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Introduccilin 

El papel importantísimo que juega en la terap~utica odontol6g1ca 

los compuestos hormonales aon objeto del estudio realizado. 

Tanto en lo que se refiere el tratamiento de las enrermededea 

gingiveles deede el despertar de la mujer hasta la menopaue1e, l!lei 

como la estrecha relación que guarde con les alteraciones de origen -

endocrino, las hormonas nnturales son ejemplo e estas enfermedades -

como el ~11potiroid1smo (~!r:<SDEMA) nioopituitariemo CENANISl·:O) hipo1n

eul1n1nmo (Dl.C.8é:TE5) que pueden eer el r(rnultado de producc16n inade

cuada de hormonas por porte del tiroidea, h1p6f1ele, y el pancreee -

ru~pectivamente.-

Exlaten casos en loe cueles lee gl6ndulae endocrinas no elaboran 

uurlciente cantidad de normonao para responder e las demandas del or

genlsma en ciertas circunstancian.- Un ejemplo de esto es el u~a de -

le noredrenallna pera tratar el ehock. 

T'noa9e presente, sin embargo eon numerosos los pacientea beja -

terep[ut1ca hormonal como en estos ceeoe, t1rox1na (OAESIDAO) con --

estrógeno traat.11rno de le menopausia) con progeaterom1 (perturb.,cia-

nes mentalee) y con ocitoctna compl1cnclones del ~mbarezo. Pacientes 

con enfermedad de edd1son pueden requerir de unn terep,utlca vasopre

sora suplementaria, por lo que respecta o pacientes aamét1coa pueden 

necesitar de los carticoenteroldee. ~nteo de iniciar cualquier trata

miento odontológico debe reallzarae unu cuidadosa ev3luocl6n, d~do -

r;uc ae corre el riesgo de prcc1pl tar rt?nr.cionen t6xicos muy di r{cilee 

6 imposibles du controlar, entre ellno ne incluyen c611cos abdom1na-

les, he7.orraglao uterinas, taqulcordlo, rotcnci6n de agua y al11ctr6-

lltos y lao nlterac1onoe cut~nena. 
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INTRODUCCilJN A LA Et<DUCRINULOGIA: 

.;;iIGNIFICADu: La!'! glándulas de accreci6n esterna vierten aue 
productos al ex tel'ior (piel mucosa digestiva o raapiratoria 
etc.) Mientras que las gl6ndulna de secreci6n interna loe vicr 
ten en la aangre. -

Hay glándulas mix tus como '.-.!l pancreai.., que segregan jugo prin-
c reático en el ouodono e lnoulina en la aangre. Las glándulas 
de secreci6n interna suelan llamaron gl6ndulas endocrinas, in
tervienen como m~csnismoa fundamentales de corralaci6n humoral 
entre diferentes partes del organismo, y adem~o regulen impor
tantea funciones a1al6glcas por medio de las 1rnatan-.1es qu1mi
caa activos que producen y negregan, denominudae hormonao. 

HDRM.:Jfvll3: Las hol'monas son sustancias or91ínic:oo ac U va!! que 
presentan caractorloticas en comGn. 

u) t:sp2c:ialrr.ente lae producen cleterminadas cliluh1u o tejiooe -
unUocrinos. 

b) Verticas en el medio interno y alcanzando etrov6z de la san 
gre a todas les regionaa cel organismo, actuando o distancia.-

e) Producen eapec1f1cao y acentuadas m<Jdificacionea oabre de-
terminados aistem:rn o c~lulas. 

d) Llbran un mlnimJ cuntljod no contribuyendo par elleo mismas 
a impartanLaa cantldudes de energla y materia. 

Etlrnologicamunte la ~ulabra Hermana quiere decir "excito• o -
ceepierto lo uc tlvid.JCJ, lo denom1m:.ci6n ea aplic:eble tanto a -
los sustanclua eílpuc1flcaa excltnnt~s como a las lnhlbiCorae -
en dos tejidot.J dlf,;rentee, o en diver::ioe circc.1nstancL:is ~n --
solo uno. 

;.f'¡fIHuR:··.u~•-''-'' .:.1 3"1lr"garoi.: loe hc:-manas tin la sangre paoon a 
loe tejloos v aufrun uno dPYtrucc16n oontlnua evitando au cxc~ 
slvs ocumul~c16n. 

Lauharmanun producl1.J.w N> lll orr,,m1amo no suelEn dl!tt!rmlnar lo 
pruat!ncla tJu outolnmurtidod o Lle auto11niicuerpoa, aunque exls-
ten antihurmonJB en ulgunaa enfermedades enu6crin39 ~jem. An-
tl tirotrof inua. 

• .llli 
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Las catecolaminau (Hormonas carrespondientae a derivados ren6-
l1cas) o loe eateraides na inducen a la l"omac16n de antk1Jar
poa, pera ~stas aparecen facilmente debido a 1nyecc16n ruput1-
da de ho1·monas prote1cm1 (ejem. las de la anteroh1pof'1a1a, di
chas antihormonaa exieten en la eanyra y tienen capacidad para 
neutralizar a laa hormonas correapondientea tanto 1nv1tro como 
por 1nyecci6n y puede incluoo determinar hip:if1mci6n de laa -
glándulas que las producen. Cierto uu quia" la inoul i.na ea cap6z 
de inducir a la fnrmoci6n de :r.ticuerpaa, µu~d1;1 üUmini3trarae 
durante a~oa con satisfactorios re9ultadoc, el extracto para-
ti ro ideo produce en camnio 11cos tumbrnmirm to y dejando pronto -
de aar activo aunque no aparezcan anticuarpoe d~moatrablue. 

t:5Pt:CIFIDAD: En dHerentes especies las hormonas de un animal 
son generalmente actbos Cineapec1f1dad lool6gica) paro en --
ciertos casos su actividad es reducida a inactivas en otras. -
Un ejempla oe especl.fl.aad es la samatotrorlna oe buey y ¡je abe 
jd no originan afectas en el hombre, mlentr~o qua en éste ea -: 
activa la somatotrofina humana. 

Aunque la actividad de determinada hormona ea preponderante -
sobre una funci6n u organo existen adem6n erectos sobré atrae 
Punciones u 6rgonos. Aal la testosterona ejerce au acc16n ---
principal sacra las caracterss sexualaa maacullnoe, teniendo -
B03m~e efectos ~atab6licoa generalas inclusa acare alg~~oe 6r
ganou femeninos. (Glindula mamarla, anoometrlo etc.) 

PAPt:L: t.l picJpel f'isiol6gtco de las gl~ndulaa d<1 aacreci6n iri-
t::::i"'lw "-'~i j;:: . .,,:i_t11l l.mport.:.nncia por el desemµaf'lo oc numeraaao -
funciDn•H1. 

;:.) MUiklU<..rr; ... s: P3rn mucnoa pruce1oa o bil!n generales, corno ul 
aumento en lae ox1oac1onea de loe tejidos producida p~r la ti
roior.a, a tooavia m3a eapecialue Ejem. La nccién ce la parat1-
raid~9 soore el mP.taoollamo c~l calcio. 

ti) Mu1'FL;·.:;¿,'<c:Tl~A'5: Regulu el cr-,¡cimiantD tJe determiracns lirga
n:Js, cr1;?cimiento y ~Ll3arrGllo t)t?ne.rdl, Con'..rinuyenc!o a lll pro
pia conatituci6n ce cuca inclviduo • 

.:;) I1<Tt.1<H:CL~.~;.-.;;; ·; i:.,.UlLltitUU C::imCCRHJU, ~1.enco mucnua •1 de im 
¡;artuncl..:i CJo ;,JtíJ marJo ¡,, ant>!rohipofioin aont:::iouvl!! iJl. oeaa--= 
rrullo ·¡ r:iantllnlm1entu :Je t1roices, gl{1ndulaa !l~XL.all?'J 1 cr.ate
za !lllprurrunol. y l!l llJ JUZ. f.stas regullln la función ele la ante
rcnl;:iorlaiff. 

• .il# 



O) !iE.:<UttU.1; V Rt:PRiJDUGTORAS: Lea caract¡¡¡ruo sexuales morfol6-
g1coa, rwmlonalea y Pe1quicos, y la libido ae estimulan o se 
inhiben. 

O NERVIU.li\!i V Mt:rffALE.5: Loa hormonas inr luyen prorundarnente 
sobre la actividad nerviooa superior, la personalidad y el -
carácter. 

G) ¡:¡; LA CIRCUl;1CiuN. 

H) Cn la acti•Jidau renal y el.ectrol1 tlcoo y equilibrio oarn6-
tico. 

- J -

1) Adaptaci6n y resistencia es decir la modificación de loe -
¡uoceeoa de reeistencla, inmunidad y adaptac16n d1'l orguniemo. 

J) V IT i<L.:S: Siendo algLLnGs nec.:sarias P•Ha cona'-!rvar lo ex1s-
tcnc1a. 

fn la era inicia.1 d¡¡ la endocr1nologla se creia qu~ üta gH:n
dula!I eran 6 rganoH ari ti t6xicoa, a in embarc¡ll y al no eri:;nn---
trarae loa eupuestu9 t6xlcoa se deo1oatr6 411<1 la faltu º" lee 
glándulas determino la ausencia de hormon"~ reguladornu lle la 
nutric16n, y aunque los a1ntomas de insuflciencia endocrina -
son traatomos nutritivas pnr carencir; liün.inn;ü. La uiabetea, 
es éste enea se deby a la Falta de insulinu, h1pocalcern1a (por 
insuf1c1enc1u de la paratircJidea) ·¡ cie loo trriatarnoe d" agua 
y sal en la lnauriclencie cort1coouprorrennl. Siendo a •utnR 
oertu:rh:.,r.1q•n:!e nut:it.ivas u la qutr ae debu la muerte y no ol 
supuesto t6xlco. Aal ~a posible m~ritener vivo al animal pan-
creatoprillo por rnt:dlu de inirnllnu, nl paru1.1roprl.vo dántlule -
calcio y al auprarrenoprivu ~dmlnlatranJo cloruro de ~aula. 

Algunas hormonas obrnn diructwnenlu aobre lus 6rg<inoa pertr~
ricca, mientras otr<Jll lo hacen indlrectam1mt11. Aa1 tenemos -
que lo flarodistalia de la h1pof1a1!! produca hurrr.onas que tie
nen unu marcada influencia directdrnente sutini el crec1rn1ento 
de loa tejidos, mientra9 ciertas hormonan t1lporit1ar1aa eati-
mulan p~r ~jrmplot a las glLndul~a aeaual~D, y fuotos uegregan 
h.:irman>Ja ccin acciOn aRxual periferica¡ ld "'x1Ún :icxual de le 
hipori!lis uu pul!a ind1rt~Ctd y no ae obs1;11-v11 ~1 roltun loe 
gl5ndulaa ~Rxuul11s. 

L'la glfi1111ulno de uucrec16n interna y eua hormrimrn 11jcrc11n una 
intemrn m:cH•n aobr11 111 des;Hrollo y 111entenirn1nnto Oe 6rganoa 

•• lf# 
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y funciones preexiat~ntes, pero no las crean. 

Por importante que auu un papel especif lco, ninguna funci6n -
del organismo se relucianu exclusivamente can unu aola horn~
na. 

La mayor parte de laa funciones dependl?n de variaa hormonas '/ 
factores en adecuado balunce y secuenc1F1. La acciún de alqunaa 
harmanae e~ :-cfo:-züda o ur1uluúa pur la {JO atrae¡ corno por 
ejemple la Proge:.Jterona cu muy activa uoure el endemetrio o -
lu mama preparados previamente por lo~ untr6genan, aunque en 
ciertas proporci::imrn ámbaa hormonas inhiban. Int11rvienen vu-
rius hormonas consecutivamente par ejemplo en el desarrolle -
de la glándula mamaria, o para iniciar o rnanten~r le oecre--
ci6n de leche. 

l\io .;xiste hiperfuncián o hipofuncián úe u11a '1ala de laa glán
dulas en algun¡¡ perturbación endocrina, oarqua repercute sobre 
lu actividad ae otras cuyas modificacilmet1 lnr luyen a su vez 
ootJre las alter.:iciones iniciales. 

loud secreci6n de cada hCJrrnona de un nec:-.nlmno regulador, ya 
que al au;nent•u una de ellas en <:!l orgar.lamo uuele r.iaoerer au 
uacreci6n mientras que 3i disminuye produce el l!fecta contra
ria. Existe un siaterna regulador entre laa diver3as glándulas, 
aa1 la qlucamiti normal se controlará atnivlíz de una inter:rela 
c16n entni l·~u hor:nanao que la elevan 1/ <Jquellnn que la die-:" 
minuyen, ""·"' tenl ·~nrJar.ie de éo ta manera un:i es tab il l dad dinémi
c>d u u,d.,nce (steildy atflto)qul! F.rncgura la homeoatasis c:OI"",m-
rnl y l., lnl•!•Jrac:i6n f'u11t:l1Jr111l (o unidad funcional) ael arga
nismo cu1w.i un nétadu. la cutatJ111Llad dinámica Lle laa funcic-
nes • 

.::an el 11am~re de t1crmon.:ia e~teroiaes ae canecen aquellas aus
tanc Lda cuy~ edqualeto rundamantal as el estrnna, siendo mia 
o mcnue solu:..1,, '!n Lrn grnaea. Se proaucen r.n las g6nm.Jas en 
la corteza oupnrrennl '{ un la placenta, ae alv1dan en t:atr6-
ge1100, i.ieL t:1.¡<InDa, ,<ncirógunua, Lilucocu rticu ido a y M1neraleco.r 
tl.colciea. 

..lit/ 
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LUGAH 01:: FúRMACICN DE LAS HORMWvl\5 ESTEACJIDES 

OVARIO TEl:iTICULO su~g~h~~ÍkL 

+ + + + t:atrégenou 

+ + + + ... Andrógeno a 

+ + - ... G~stégenaa 

- - + ... Glucocortic:uldee 

- - ·• + M1nerBlocort1c:oides 

En eeta divisi6n he de tenerse en cuenta que ~~laten auotsn·-
clas que pertenecen a varios grupos a la vez. 

Además de las hormonas naturalee inc:lul.áua en lua esteroides, 
auatancias segregadaa por las gl~nawlas endocrinas, en loe Gl
timos treinta aílae hemoe log:;:ado con:Jcer rnuchuu compuestos pa
recidos a ellae. Se ha canaeguido su sintegla coma derivados -
QL11micoe con efectos hormom,leo o ,¡e hallaron ul analizar los 
prodtictos de la de;gradric16n c:;ue sufren las hormonas en el org.2_ 
niamo. De aqu1 se aeduce una segunda clas1Ficac16n. 

1.- Hormonc!I; Natura.lee con cur!icter esteroide que se forma en 
lan g6ni1dttft~ cartc7a n11prn~·re.~Bl y Plüí.~11&.u. 

2.- Proúuctus de Ui::is1nteEJlo ~ 1J~ degrmlac16n de eatoE t~uteroi 
dee que ae uncuentrun en ¡.,a ylf111dulae cu secrec16n interna, -
aa1 como en le sangre, htg<.uJu, e11 l,; bilis o en lae heces. 

J.- t:steroldeB que se fom1an por ri;u~ciones c;u1mic<rn. E.ntre 
dichas reacciones tenemos: E.::itur1ficac16n, introcucc16n de 
grupos metilo o etilo o de un h¡¡l6geno l!n uno o vu::-1u~ dtomos 
de carbono. 

PHOTillhORMJNA.S. 

Lns proteohllrtno:.in'"uJ aun auotanc!cs nct!Vf.16 de caráctl:!l' proteico 
que, en cun traµoe ic 16n e loa hormonas es te ro idee, aun uolublli!s 
en agua. Lo n1ntt.>sla y ¡.¡r~parac16n en eatuoo puro de la11 pro-
teohnrmom111 tropiezo con oif lcul taoes a CirnGa óe su es true tu re 
mol~cular. Loa prouuctou del 16bulo oost~rlu::- de la h1pof1s1a 
y µora el i\CTH (riol:mona Hdenocarticotrapu) y 31H (Hormona del 

• ·Hff 



- 6 -

crecimiento). Hasta el presente tan solo as ha conseguido p11rn 
~stos dos productos antes mencionados. 

~e admite que en loa tres l6bulos au la hipofisis se producen 
10 hormonas distinttJ:> que ao direrenc1sn 11ntre s1 tanto <>n lri 
que se refiere a su estructura qu1mica, como a su efecto. 

HúRMuNAS HIPOFI:iARiriS 

Lob. Ant. A. Ho:nnonas gonadotropaa 

1. H. Fol1culo - estimulante(FSH 
2. H. Luteinizonte (LH)• 

H. In ters tic:ialo tropa (IC::lH) 
J. H. Luteotropa (LTH)~ 

Pro lactina 

tl. Ho.rman::ia MetaD61 icas 

4. H. 1it:lreno¡;o rtico tropa (ACTH) 
s. H. Ti reo tropo (TTH) 
6. H. :ioma to tropa (..iTt1) 

-····. 

Lab .. Med. H. Mulanófara ( intennedina) 

Lab.P:mt. 1. '1diurl!tina 
2. Uxitocina 
J. Voltoprt!sina 

L99 hormonas •numeradas caja 1,2,~, v 5 an la tabla anterior 
son glanául.a tro;;ds, es d¿clr, r&~ulan las glándules increta-
raa sit.,ians en J.a periferiu. Por el i:;ontraria, la llo.rmona so 
metotrn~a v laa increclones rtu 103 16bulo:i medio y poaterlor
de la tiipofial.n panuen un ¡¡f..ict.a purHérica directa, indeoen
cJi"11tc u11 otros 6ri;ino::i incrntarea. L:i prnlactina \L.TH) actúa 
en prlmur~ 11naa sa~re la gl&ncula mamarla un la fase postpar 
to. l'Jo uatJ dr1mo,1traoo aún ul 4ua li6ta riormona actuli en muje: 
rea no ¡,¡rúv ida a sabftl leo g6nadau como un<J t1ormana :.¡landulo-
trlll.l.i u:un t~nimien to t:lel cuerpo nm..irillo). 
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Aparte de las hormones entes mencionadas, y cuya existencia -
está oemoetraoa, han sido descritas otrua hormonas tropas, -
por ejem. une hormona diabet6gena, una hormona antag6nica a -
la insulina, una hormona eritropoyética, una hormona movili-
zadDre de las graeae y un factor exoftalmotrcpo. Lae publica
ciones actualmente existentes, y que en parte poseen carácter 
hipotético, no alcanzan para otorgar ll aetan horn1onus un re-
conocimiento ge~eral. Las normanas gonodotruµae F~H e rc~H, -
tan importan tea para la Ginecologia, (Jeben ou nombre al hecho 
de que regulan la funci6n gonadal .. !:l~ nbtient!n ce::! siempre -
ce ia orine de mujeres poatmenopáuaicna, ya que hay grandes -
dlficultad~o para su estracci6n ce l~~ gl~ndulas hipofiearias. 

Lna harmon;:rn e.ecretad¡¡s par el l6bula µaeterlar de la hipofi
u la adiuretina, oxitacina y vsaopresina, son producidas en el 
lllpatálamo, desde el c1rnl pasan al LPH y, de acuerdo con las 
11i,cesidades del organismo, a la circulaci6n sanguinas • 

.. la6 proteohormonas pertenecen tamoi~n la gonadotropina co
r16nica (human chrionic gonadotropine, HCG), presenta en la 
orina y en el ~uerc de las geatantes. El lug¡¡r de formaci6n 
uo el joven trofoblasto y, en al curso posterior de la gesta
ción, la placentu •. Originalmente recibi6 ul nombr¡¡ da prclan, 
ndmitiendose qu~ su lugdr de formación era el l6bulo ante--
rior de la hipofisia. 

Unu aegunda hormona, ~ue solo ae ha encontrado en el auero -
dP ieoudD nr~nRM~~j l~ go~adot=~~in~ d~~l~a (µregnant n1are -
ur.rum, l•HC.), no "º idéntico a la riCu nl quimicllmente ni bio
l6 JiCamt~ri t.P.. Lí~9 t1on11~v·.aa gunrnJu ~r.1p..tfa de lf1 placen t.a, al -
contr•H itJ ele lu 4u<: ocurrl! cun Ja3 hipofl:rnrta&, pueoen ob-
tener&e crm relativ;i f:"!cilidad ' u1 cantldüLH!t1 apreciables. 

Fara lou trata~ientos ~ndocrinuv en G1nucolog1o se utiliza -
la rlo'.::.. r.umbinurJa con la F :JH o Lm preµan•uu de iefectoa oare-
c ia::is, como sustitutos Cle la LH, de ¡.;rcpr1r11ci6n bastante --
d1f1cil. 

t:.xiate adl:!mr.o otra proti;onorrnunt.1, Que se putHJe extraer de la 
placerit.a numana, as1 como tflmoién del aul!ro d1< mujeres emba
raz~d~o. rlo recibida el nomorE de human µiacYntal Lactogen -
(rl,.,L) por auo efectos luteotropl.cos. Lu tiPL ea muy parecida 
a la r1ormoria rJ~l crecimiento tcinto por uuu µrupieuudeo bio-
161iicas cumo par lea inmunol/igicas. fJor lo quu hay autores -
que la dcnomlnan H1,1man Chrlonic .;omuto-rnamotroµ1na (HC;,.) 

•• ## 
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En el sector hipotalamico del cerebro inte1medio oe segregan -
sustenciaa espec1ficas cuya mlsl6n ea ln de e~timular y regir 
la s1ntea1s d.: lae hor"llonaa gonuLJotr6picas del l•5bulo anturtor 
de la hipoflsis (HAL), llcyando a dicho 16bulo a trav~z dq ~oa 
vasos portales. Tanto en dicho 16uulo r.omo en el hipotál11ma -
poseen una red capilar tRrm1~31 praplc~ 

Las aust.rnclas referidas aon ma;,C,.,uJ 10 1málagas en su td.'ll<!fh.1 y 
constituc16n a la adiuretina del l6bula posterior, as1 cuma a 
la vaaopruolna se han lla~a~o Pn lngl~s. releaaing rectore, -
&~to es fnctares Lloeredor&s (F~H-FL y L~-fL). 

Algunas suatanciao paseen la mlJma acci6n eapeclrlca cte loa -
~atr6genas sin que se parezcan un ~u co~pa~icl6" qul~ica a loo 
u:..tP.roiaes naturoll!s que ejercen dicha ac:c16n. 

t.l grupa o¡i li:s ec.tr6genas nu ,,,, lera1dó!tl puede eutu.Jlvl.dirae -
l<!n: 

1J~u~tancloa can potente acc16n ~utro~finica. ¿ntre ~llaa est~n 
el EStilllestrol, el dienrrntrol, henestrol, be;icestrol y aci

rJo alena ku. 

~) ,q~~an~:l:?n de l:ifact¡:;~ t!8troy&nlcca muy d~Oileu, pero que -
~st1niult1rt de al,Juna m,1ciern ;i! cernbro intermedia y el l6bu

lu pauterlur. Q ellu~ PH~tnnecun al clomireno y el ci~lofenll. 
~1rven pur~ provocar la avul~cl6n. 
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PUilERTAO 

La Pube1<ad es la época que com1enza con la terminoci6n de la 
infancia f concluye con la maduréz somática, abarco aproxima
da~ente desde los 10 a loa 16 anos. 

La Pubertad de la ntna s" caractar1za por laa siguientes eta
µ~s cie maciu:ti.íción. 

TELAHQUIA: Formac16n de las personas (10-11 Anos) 
ADRENARQUIA: lncra~ento de la runci6n C6rtico -

suprarrenal, con aumento de la pro
ducción de andr6genoa (10-11 al\os). 

PUBARQUIA: Vello sexual que despunta (11-12 anca) 
MENAR4UIA: Ap~ric16n de la primera hemorragia 

uterina (11-13 Anos). 

La µu::iertad se 1nicia al despertar parcialmente 111 fu¡1ci6n -
ovárica de los fol1culoa primordiales ya e'-!atenteu en las -
etapas anteriores de la vida, por el estimulo de loa gonado-
troµinas del sistema d.tencC!ralo hipofisario, se forman f"ol1c!:!_ 
loo que producen y excretan eati:6genos. Al principio sé pro-
oucen ovulaciones.· En consecu.,nci<t tampoco !lli! forma el cuerpo 
l.Úteu ni se produce progesterom;. Las primeras hí!morrag:l.as, -
qua presupon~n una funci6n, c1clica del sistema dienc~falo--
hipof isa ria y de las g6nadaa. Son gen!!ral:n1m te ""º'"'latoriaa. 

De importancta para la jov~n en desarrollo es el comportamien 
to de la corteza su¡:Jrarren:d, que uument<1 tle pesu. Aparte de
la mayor pru¡Ji.;cr.:i6n t.lll 1;luco y mineral o corticoides, se --
producen tumol~n antlrGyena~ el aumento funcional de la corte
za supra~r~nal ourunt!! l~ µuuertau se denomina adrenarqu1a en 
nnalog1a amen~rau1a. Los uatr6genas que ya se producen clcl1-
c.'1mente y el lento oum!!nl.o tle las hormonas oe la cort;u;:i su-· 
pran·enal, precisarnenta el rJe loo enur6genos, imprimen el hÓ·· 
bito oe la joven ourante la ~uo~rtad y originan el desarro-
llo de lof, ~rganos g1mltales y de lda mama!l. La determ1nac16n 
de las hannonas sexuales en el plaama y de sus ml!tabolitoe 
en la cirina ha demostrado que existen relacionen entre el !Jr.!!. 
tlo d2 madur~L del organismo y el estaco runc1onol de las glán 
:.:ulu,i .:?noocrinaa. P<lr'.laneu du d!iaarrollo turtl1o o deficieentii 
¡:ir8~<>:itan una µroducci6n hormonal men:ir que muchachas de de-
>iarrollo onic6z. 

• .iill 
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A ~NCIA EN LA PUBEHTAD. 

a enc1a responde exageradamente o la 1rr1tac16n local en la -
ubertad, con una prommciada inrlamac16n color rojo azulada, 
dema y agrandamiento son loa reuultadas producidos por 1rri
antea locales aunque solo origina urdinarlamente una resp~es-
8 ging!vel lev~. 

:utas ca309 se agravan cuando exlotu el entrecruzamiento 
'ovorbite) anterior excesivo a cauon de lu retenci6n de alimen 
011 produciendo efectos !!Ot:lrecarg;ldos con l1ato sa producen -
lesiones en la enc1a del sector vuatibular anterior en el ma
llar ~uperior y en el sector palatino • 

. oo irritantes locales son loa cau~nntes de la reacci6n gingi
nl y oe ellos depende si la intensidad de la reacci6n oecrece 
~uto en relaci6n directa con el acercamiento a medida de edad 
c.Julta. Por lo tanto es preciso au al1mentaci6n pura una norm.!!_ 

Llc.Jud satisfactoria y completa • 

. n la Pubertad es donde la frecuencia y gravedad de la enfer-
·lldi!d gingiva~ se vé aumentada, aunque es preciso mencionar que 
Jna rigurosa higiene puede prevenirla, porque la gingivitis no 
!O de aparir.i6n exclusivamente universal y tampoco puede conai 
lerurae aao~lndo a ~ate periodo. -

a reapueu•.a u><oyel'IJda a la 1rr1 tm:l6n loclll en la pubertad -
irigina la gingivitia. 

na irritac16n local leve cauao inr1amaci6n ~ edema gingivales 
ntenaos. De manera que la aliminn~l6n de placa y lea visitas 

Je control constituyen una medida wricáz, además la el1mina--
:i6n de todca loa irritantes localnu mantienen en condicionee 
ptimua el proceso de reetablecimi1mto periodontal, el c:ureta
e y el ra~paje es una adecuada mec.Jidu inicial ya que no ori

¡ina ningún problema, a menos que ua pre;¡t1nta la dificultad en 
a provenc16n de la recidivo. 
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GINGIVITIS DEL AMBARAZO 

llunque no se conoce con exactitud la cause de la enfermedad, -
an la actualidad se han propuesto muchas teor1aa, entre ellas, 
se ha senalado que la gingivitis del embarazo se presente en -
JS a 50% de todas lao mujeree ambarazadam por diferentes y di
versos grados de afectac16n, los factores irr1tst1voe locales, 
deficiencias a limen ticiaa, ftil ta de es tr6genQ!! ut11!~obl¡¡¡; ¡¡¡, 

lüs tcjlcioe ginglvales y alteo niveles de progesterona circu-
lante, aunque algunoo autores sostienen la op1n16n de que ea 
una enfc,irmedad deolda a una !ll'1r1e r.Je factores, siendo una de -
lue máe importantes l~ Falta do higiene oral. 

Ln 0 usencia de irritantes locales no se pre~~ntan cambios na-
tables en la enc1a, el embarazo por si solo no produce g1ng1-
v1 t1e, ni los irritE1ntes localea causan la glrir;lvi tia, el emlJ~ 
raz>:? es un factor modl.ricador secundario. 

La Eílf~r.-nea<JU comler.zil p:Jr le '.JE!neral eri ,~1 p¡·!.11er trlmeetre -
Lil:::!l 8D1oarezo, a riartir l!el ser:1unLla mee .. Pac;ientes con qing1vi
t!o c:·6n1cas oue no presentr,ban elter3cJ.lin il;<1unu antl!o 1lel -
e:ntJ~ruzo !';.e pren:;uµan del E.::Jtuuo que guar--J~.n-1 ~~uo e:nch.1u en -
las z:in[u; inflamadas ney ugrcHtc.JarniEn to de unfj :; múa PúPllas -
interd~ntilria9 y en alQü~Os Cil38~ BG asocia ~~olor. Leo µapililo 
f-~a tár. co111¡i! a ticrcdaa, uder.iato:-iau 'I 13angran f ec: i lr;len te y preau!! 
•~n un c•uoblc rle color mas llama tlva, su superficie e!i rojo o 
pur;Jur!1cE•11 t1rt1 ~ante. Prjci¡?n lf!t3. quE gr; t~s del embarazo µ reasn-
taban poc;1 lll'fl111rr;,:,,iqla ,¡l11uivE.1l 1_!br:~?''..':;~ t.:r: ü1,.,1:ilc11tlJ du lrJ ten--
aenc1a ht1rrirJ.t L-;"HJicu .. ln ;..aSoo dP uevera intt:n.nlllad ul tejida -
hiperplo~l~u yin~lvnl ~u.de recubrir gr.:inaes porciones de loe 
coronda ilri<.1t6111lc.iú, 111 .JTado m~1~ intenso de la ~~nqivltis se -
obo.ervu en '11 oi:l..1vu mr>c• y u11:;mlnuye en el novenc. la acumula
ción GE pl<Jc.:i cunt111(u1. IUgun.iu registran que ia intensidad -
dP 'sta enferm~dnr.J u~ ~fectGn ~ntre el 20 y Jer. Tr1meetrea. 

Sobre la claca "" tlil ~:.it.ohlt,cluo que le :::orr12l<Jcl6n eritn: la -
ginglvltie y la cantiLldl de pla~H es m&s eotrucna a~apuio del 
parto que durunt~ ul umcarazo. rato su]iere .~L:c en el ~m~arazo 
ae agrava la reapuu~ta ~lnglvol a irritantes local~a, intradu
clenao factores que d"Lermlndn la fracuenc1s que apurec~ uuman 
todo en el emburuzo. Lo 1mµr~e16n del aumHnto de frecu~nc1B -= 
puede u"::aa:i.-, u qu11 1w <.igruvrin zonas que hatiían estado lnfla-
ffidddB pero lnacJvortlr.Jua, aumenta en el emb11razo la movililJ<lcJ -
dentaria, la profundlduc.J de bolso y Rl l1quiao glngival • 

• • liil 
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La caracter1stica c11n1ca significativa de esta enfermedad aa 
la vaacularidad pronunciada. 

La ancla se mantiene inflamada y su culur es variante del ro
jo brillante dl rojo azulado f<ata colornci6n se oeacrioe a -
veces cama raso viejo. La encia interrJtmta::i::i y !a iini;;1a mar
ginal aJ~matizaauo, es de una br1llant6z con aspecto llao --
friaole y olanaa y se hunde a la presión. Y en algunos casca 
se ore~en:a ~n color aframouezaaa, hay un au~ento de lu ten-
dencla a la hemorragia, el enrrajecimlento extremo e~ conau-
cue;;c; la :.:e la vanculariaad marcad¡¡. Lieneralme:i te loa cmnt1ias 
glnglvalaa no orea~nt~ dclor, salvo c;ue exiHtd una compllca-
c15r. con i..n orocus:i infeccioso 'J aguda ,úlcercrn r.oar')inales o -
la fJrm,Jci6n ae wr,a pseudom'=ma:-ana. La3 denomlnac:oa tumoreü -
dal e:naarazo se ariglmin par la far:nac16n t:n nl:iuncs cuuaa -
pJr la ~nflar.iac16n ae la encla fo1rnanca m~un~ cir~unacrltas -
!.,i..: ,,_, • .i;J2c¡;u tumoral. Esta enfer1•¡eua:J se tl1t:.JiH':ul.la con un por
Gt!;it.aj2 Jel 2¡ .. de las t?nfermas can g.!.n~j "1 ~!:J :J¿;. emt:ar•!7.0. -
~U~il tlnfer~e~ad es idintica al grdnulamn nl6guna y paree~ ser 
... ,,., '-" tc;nsión nlperplasia inflamutoria cu la gin,;lvi tia crnl -
o:r:iu·llilZO· :::1 tc:m'Jr inicia su crecimiento rJeude las pa;:¡ilas -
ir1~c;u~nt~les, el tarna~o es variante ae~Je unos ~ilirnetur~ a 
2 a J centl>letraa ce diámetro, los tL.mOrl!~ se ~ncu8ritrrm oién 
dalimlLanca y peaunculedas. 

¿ri ~.h •. ~u;lun;;:. ::1f-- u!.cer3 oar 1H1 ".:!'-'.~!!!'f !..::!t.: • ._,Ja twmores snn -
i.;l.rJP~1'...H. ·¡ r·":Jja:.:i.. Ll tumur ¡.;uec.'i-! u.,.. ti~n~e! .1ti ;.mr la Doca o la -
lon;d~1, pe: ~.:i·; ourcas do las eric:{.,~J l"Qductendo la apuricián 
de ~..1~1 uien~e:j ;1;J1¡ucentes, Sf! DC'.rnrvu c¡uH el hue9a Bdvacente 
per~~·1~c~ in;dcto~ 

Se na compr~oo;::o una reducc!.6n parc.J;i.t oH la se·we:r1Ja::l :.:e la 
gingi~itls o !a~ d~s meses des;:¡u's cal ~orto, a lo larga ae 1 
ai'o el ~~tado ce la enc1a ~s com~1nr~cl~ ul e~ ~aclentes Que -
nu pr2sEnt~n ~moarazo, sin arnbargot !~ enc1a no recnora &u -
na~nallaaa mientrua haya irritante~ la:.:Jluu. Lxl3~e una a1s-
n1J.nuci6n de la ~ovllldad Oentaria d~~uu5u del emo3r~za, como 
tamDlén el l1quldo ¡¡ingival y la ¡:r-úfunuirlad <1~ lü boha. i::n 
c1Hrt~3 r;;woa a~ riec,ueqtra una p'7:rdlda ª" 1na~rct6n parlodan
tdl aurdnLe ~! cmauroza qua no uu rustaur~ a~l to~o doapuie -
au l err,tJ,H'a zo. 

hl~ fUP1\ Íi.;l_U·:.iI J.(, 

U cu1.1<Jra hl:itol6~1ca de la unfermadaa gin11iv11l dur;1nto "11 -
emburdZO ea el du una inf lamaci6n inespac~f 1ca vasculnrizada • 

. ·"" 
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il epit~llo glnJlval pruuenta degenerac16n adumSs de un abun-
Jante infiltrado celular con edema, el epitelio es hlµorpl~s-
ticr; can largas :ircti;,, y gr;:idcrn rllver:,os t:!e edema tanta 1ntra
celula:r como ei<trac:elular y unu infiltración ele leucocitoe. -
Jcaclonalmente a~ encuentran ulc~ruciones superficialea a la -
fo:-maci6n de un" pse¡iuomembranu y utJundante~ capilan'a neofor
maaas lngurgultadas. 

··n e("'·t'JL!!a~ d::? ln ccn~~!tw::!..5;1 quf;¡;1,-~1;1 Ge tejiáos se revelurun 
r.antilli11l1?a ancrn;iles tJi:: residuoo rJe urlg~n glucoprote1nicos -
insoluülP!l en mJua y •1n alcohol en lts rmcla inflamada. Hallaz .• 
;:10:; cum11arablea ue oonervan en <Jingiv t tia descama tivas Beve--
>ns. tll J.n ginc¡lvitis de la pubertad, y en la menstruación. 

t·p_rc1 1Jlfprencjar las C'1rnbios ctJueacon ~~r el crnb;:ir~llo de los -
µ=o=~c1dus por las irrltantss lncales, Ture3qu1 y Col elabora
r__.;-¡ un prog¡-arna lle í:::S tuc!i o .oobre la er1c.:la in~Jt:!rtado ~ue no !:f! 

ti~·1 3 ufectad~ par la ir1rla1n~c16n a dif~rerciu de lan nreas ma~ 
r1ina.le3 e intetdf111t::iridB infl..1m.J:Jas. 

:.l resul1:ado oe c>ste c;studici informi.l lo sigui;ont.,, 1,ue la que
r;:"Jt!.nizaci6n rJupcrficial sra vé dismlnu1oa, as! cuma l:!l aumento 
~Pi nluc6geno en ~l eµltelio y la lon~ltud de los urotes epite 
tinl~s. En ~l tejido con2ctiva la cana úcsal ~Gtá aoelgazada ~ 
e ~es;ras que eat~ reuucida lH d~neiddd oe las complejos carbo
r,;.;Jratas, prote1nas y r.:el JlUCO[]r-?no de la $USlílflC1ü funtJarnen-
t.Jl. é:s tuuia~ electro1"étrJ.cos lnoL;¡,¡n qi..e en los ;:irim.,¡-¡¡s <ne-
:,~.=: :a:::l emoart!ZO u:i;:,i uit..1minuci6n '~H id r.lP-nsiDdd dP 1;:~q (]l_1~r:o-
pr":Jt.~ín.1n en la t:nciu y qtH~ huy una vtu!J ta il LJ no1·rnaliclüd va
Ilü:3 rr1t~·.1un ces;:u~Li del p..irto. Ll 1.!fut;tn c1el ernll...ir:Jzo sobre lo 
:r.3;.:;ut:'.·i ti1 tJinyi'-'rll 3 lu:1 lrrl t..mttLJ lur..;ulP3 ae explica sobre -
un3 ::nuu hormorul aurr1.·11Lu ~un~i!Gl~rJblu;i.~rit8 C2l est.rÚg¿:na v lü 
nr:;·..jr::;~tL~rona cu:·.inte 1_.1 cr:in;iru:n ·; uru d1~1rninuc16n ·jespuC:f! ,Jcl 
;·1;!:-r.J .. i.:on loa nivele~ nurmu11,iJ1.'h r~n 1·1 ;r;-i~;..!r-1zJ lo inten3ic1.Jd 
c:.e j_n ~ingiv~tls t;3 V..Jri.1ritP. F11l· ;.~t.rtt.u1ot~ princi._1alrr.ente .:Jl 
üur:~eri::J de µrc•""P.ote:-ontJ ~l aq¡·;Jnd;1·r:iPrito ¡JE l<.i qir,.;jvi~i~. ~uc 

~ra-Juce la :~i1ntación ·11 tortua·.Jlt!•,·l ~Jti los nlcruvusos gingivu-
1~::: -¡ nurr.(~nt.1 la auce;1tihillU.Hl •1 la trri ti.l...:!.5~1 mecáni.ca, --
e.e.·;:; .::i cu¡_¡~ f,_H;iü¡a lu fillnn:l(H, rJe iL;~l.>Ju en loo t~jio..iu 
;.;""~f'~.J,~-.;r:ul.1rE:~, • .iC h,J ·1L.~10 í.~U1 1~1 :1r:1.:1t•J.Jc!.6n de la gin~ivi-
ti.:; -_íl ~·l •.•:·1::;.:razo se pr:;.1uce l.'11 r!:,n :ii'.;u: ... 

i •. ...;~;uuJo nav u11:.i ,ir:HJL... r.'.Jn r!l1tvr1c..L1 tfr 'j'-H1;·!•1olro¡ilnas uun,n
t .. : t:• µI lna:!l' t.r1.:-:u3tre. 

~Juf.H1l.ld el tf:!rCt;:I' t:tim;~'.Jtl'u t.;t.:iiri(10 ·.on m:1~1 alt.ct> lí.ls nlvc
J . ..:.'.1 ::Jé eu':rt1qurn.-i v \..1L.h"1c:_.tdl'OI111. 
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Can el aumento de las normunas sexuales 1J la canuigul1mte libu
ruci6n de nistamine y enz1ma3 proteol1ticee, tambi~n puede ca~ 
tribuir 8 la destrucci6n ~e mastacltas gingivalea y a la re3-
puest;i Jnfla~1..itaria exager.,1a a lan lrritantl.!a local¡¡B. 

Loa anticonceptivo~ honnonul.1i:1 <igravcm rJe una manera 0L11llür -
a irrit3ntes locales a la dnl emcur~lu y con reducido nGmero de 
pacientes ae producen ulterucion<:o r¡lm¡lvalErn comparable 11 loa 
obae:rvaJ.:Js t!i1 t:!l l!:Ui.J<.Jruzo. 

1 11 el emoarazc nay que establecer que se prevenga lo enfurmeciad 
n11tea de que ae produzca. 

l l trataroiento d2 l~ enfermedad gingival existente antes de que 
cmµ ea re. 

Touua las ·~3ci2nt•:li "n el ;:rnricda m(i9 ter.iprano de '1U embaraza -
duben 3er examinauua. 

laa que n~ nr2sen~1Jn enfeil.ledl!d per1.odontal ciHbcn nnr exumina-
dU3 ~ara descartJr fu1·n~es ~aten=ialos =e irrituci6n locul, as1 
corno tamui2n se l.!8 '...Í!2be ense1iar el cGn:ral de la oluca. L.Ja -
que pr~sent .Jíl ~nFerrn.·!dad gir.gival '.::le ben tratarse lo rn:ls pronta 
pooiol2, antcu UH ¡;ue se mCJnifle~t2n sabre l~ !;!ncL.1 los. 1!fectos 
ceno ic i::Jrtan ti· q .Je 1 t.:1:-iud roz.::.. La::J pí:ic ir.n :2s enib;.,i ro zaju:J Ju O en 
hace= vifjiL.!u recJuluren c2 c1Jntrnl ~ rj~~t~c~r 2w i~~=rt~~ncin 
pnr~ pr~vt:nir JV,Jn¿~d~~ t1·¡18turnou t~erl~1~unt¡1l~s. 

UtrJ~ t:·.i~t.tJr11us ·ierloc,1nt<Jlc~i. :a: trt1t.;1n ;rnr raapaje y curetajc 
en 2•;t;; c.1J:1 i!'Jt~ cont.r.,l:ic;\·:uda la e\ rugLi pE!1·iodontal excepto 
en :J._; . .;el.Lid l!..:3inn1.:9 r~ut: nu pued;Jn Ll•-::· ~ratajos de otra riian~rn. 
Exi~';en :Jtroc¡ e,j:.coo~ p~rio:JtJntales ~U[¿ dP.rnwnden cirugía inmc-
Ci~tn ~~ro ~n definttiva l~ aolwci6n 38 ¿3tuUlece un1~ar~¿nt2 -
de3;;u~a del ~LlI~o. 

¿~ L!(~·.;i•Juca:~o infoun:.u u ,lar.:i11ntr!a emoar:1.:aLlc'""' ~ue su luuián -
~erio;.::~ntul -:;t'! J-1~1;1recer~j Llt~'..;1u~1l d21 parto y :Jdemá3 trantii tori~ 
v ~ . ..i•; .l;J l.11ten3l;.Jad íJe 11:: ~~nrcrmuiJ .... 1~:3 ]ingiv:.il Ue::ill;;a.rcc--: Jua--
~-~Jr~~ (;~:!1 alum:1rdíllil!nt.a, pr.:riJ l.ori t.eji:Jo:J no se nu¡~m;:ili~an. 

~o:; L,t.'• 1L ~.t·.1~.:trun iJu¡:·dnlf.! ill r;mbJra1.u u quP 'JE~ trdtd:"t;n cun -
:nedicl;1~ :J.~L:...ttlvna ;;.~rsi~t~!Jf1 dl::JjJUf...:J rJr..!l µarto CUn íller:or in-
t.¿n:dtJ·!¡j., 

Je :io .rl:J i.:dr;::H2 tu. trotd:r.l: .. :n'.a n!!~l~:J:H.!.o, a31 r:O:i!O r.•.:,¡ t:llmin,Jr 
lcn:i f·3::t·1¡t!~~ i..:~1u;:i11lcü invi. :.ci ü q¡i;! l:¡ t:~1ft?¡1nu:J.Jd er:ipt.:OrE.1. 
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lo• aatring11ntea, puedan proporcioncr algún alivio V aa h11n -
propuaato doaia terap6ut1caa de 6c1do aac6rbico. Si aa estir
pe quirurgicamenta al tumor del embarazo antes da la tarm1na
c16n da 6ata auala haber ra•1duoa. 
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GINGIVITIS OESCAHATIVA CRONICA (GINGIVO~IS) 

Se uee esta danom1nac16n pera daacr1b1r un traetorno g1ng1val 
poco común, aunque algunoa conaidarnn uqte padecimiento coma 
una entidad espac!rica, debido a un factor atiol6gica· propio 
caracterizado por una atialaala pecu!1er r di~tintiva. Le 11111-

yur!a ti• loa 1nveat1gadorea creen qua oe trata de un procesa 
gingival 1neapec1fico causado por uno o varios ractoree. 

Va hay rararencie a le g1ngivit1a descamativa cr6nica en 1879 
par Tamea, deacrib16ndola con al nombre de Ging1v1tia Oaaca-
mativa Difuaa Cr6n1ca. Prinz v Hag1tot deacr1b1ercn un aatado 
similar denominado 8 G1ng1vite Funguoce• en el ano da 1868. 

CLASifICACION. 

Hccarty propone la siguiente claaificaci6n da esta padacim1a~ 
to an basa a lee cona1darac1anae atiol6gicea. 

1.- OERHATOSIS: 
a) Panf igoid•• da la niaebrana lllUCaaa. 
b) P•ntigo Vulgar. 
e) Liquen plano. 

2·- INFLUEl\CIAS HORMONALES, 
e) Hhtaractom1a y 'ovar1actcm!a. 
b) Manapauah. 

J.- RJ::SPUESTA ANORMAL A LA lRRITACION, f"IOOIFICAC:ION DE LA Girf
GIVlTIS MARGINAL CRONICA. 

4.- IOIOPATICA. 

S.- INFECCIONES CROrlIC:AS. 
a) Tubarculoa11. 
b) Mon111ea1e cr6nica. 
c) H1a\opla8110ala. 

La g1ng1v1tia daacamativa cr6n1ca •• praaanta con 1118yar rra-
cuenci• an 111.1janie .. nop6ua1caa o poet-nianop6ua1ca, aunque --
tambl'n puada producir•• en cuelquiar edad daapuia da la pubaJ:. 
tad y aal colllCI an hambr1e. Aparwca en bocee daadantedae coma -
tambl¡n en laa qua conaarvan la dant1ci6n natural. 

• .il# 
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Este padecimiento se preaenta en diversos grados, que pueden -
agruparse en la formo siguiente: 

FüRMA LCVE. 

El estado ea por lo general indoloro, existen cambios de colo~ 
raci6n generalizada, hay eritema difu3a un la enc1a marginal, 
intertlentaria, e 1ncertada, Ílata forma love se encuentra comun 
mente en mujeres entre los 17 y los 23 nnue careciendo de sig= 
nos generales de deseauilibrlas h.Jrmanfllu•!, 

FuP.~;rl MChkn.11.JA. 

tata es una forma más avanzada, la enc1o marginal y la anc1a -
lncertada presentan munch;:is raja brillanle y áreas grisea, le 
'JU;:ierf1cie ea lisa y brillante y la anc1a narmalment¡,¡ recilien 
te, se deprime levemente a la p1·eGi6n, es blanda y el epitelio 
no se adhiere can firmeza a las tejidos subyacentes. Al maaa-
jeur la enc1a ~an el diente el epitelio ae descama y el tejido 
conectivo subyacente aangrante queda expuesto. 

'"'" ubw¿rva aue al resto ae la mucosa en la boca ea extremada-
mente lisa y brillante, c;:m maa frecuencia en peraonas de JO e 
4ü a1ms d2 edad. Los pacientes presentan una sensibilidad a -
c•Jmbios térmicos asl como una sanaaci6n de ardor, la inhalacHin 
del aire praciuce do.lar, el pac¡ente no puede tolerar el Cep1-
llaao produciendo ~ato la denudoci6n colorase de le superficie 
gingival, tnmpoco se puede tolerar loe con~!mentoa. 

F1,Rl1A ::i:O:Jtl<H. 

¿n eata forme de l)inglvitia dcuCiJmot.iva v P.n otras la superfi
cie linguJl uu h0yo menno Jf~ctuuo i;ue la labial parque la len
~ua y la rr1cc16n de lnD e~curulune~ de loo alimentos reduc~n -
la acumulac16n de irrituntus luculu~ y limita la inflamaci6n. 

e.ata rcrma ;:;stá CHracterlzada por ún,.:10 irregulares en lae cua
les la encla eatL denudada y lu caloruci6n es roj~ subido, pu~e 
to que la encia que aepara eetn~ armrn aa dZUl grisaceo, dando
e l aspee t.o general a la &ne 1a di! ma tvado. 

q¡ µoai:.ile tleoprender pequei'1os pi!rche9 µ11ea la 6L1perfic1.e epi-
tellal ~e Maya desmenu¡nd~ y friable. 

;,¡ i·•Jmµur:.e algun<Js vt1oor. euoerr1cinlua liberan un liquido acuo 
:io, y !!Aponen una su¡rnrrlc;ie eul.Jy11cent" roja y viva, Al dir1g1L 
~u ''"e la lo ene la un chorro da u 1 r11 pro duce la elevac i6n del -
"µ1 '.od lo rormando ult.:rlo1· de unll burbuj11. La mucoau es lisa y 
brillantn, y pre::ientu una fi&uru en 111 carrillo cerca de le --
11nea de oclus16n. 

..li# 



Las areaa afectadas semejan desplazamientos en diferentes dl-
reccionee eabre la enc1a. El paciente no tolera alimentos áa-
peros, cambiaa de temperatura, ésta la&lón es extremadamente -
dolorosa. 

~xiete una constante sensación de ardor n8co en toda la cavi-
dad bucal, acentuándose más en las zonuu ~1ri!Jiv~le~ donwdadüS"' 

HISTOPA ruLUGIA. 

Oicnou cambios patológicos var1an en lu3 diferente~ individuos 
y se agrupan principalmente en doa claeea: 

1.- ~1nglvitis deecamativa de tipo tuloao, caracturlzeda prin
cipalmente par el remplazo masivo del tejido conectlvo reticu
lar y papilar por un exudado inflamatorio de edema, leucocitaa 
y Fibrina. 

L..n la '"n16n del tejido conectivo con el eµJ. talio ~11 originan -
ampollas sub-epitelialea grandeg, alevnndo ~l epit~llo del te
jido conectivo. i:":n las are3s de l'1a arnpoll11a, 1'1 cnumllrana be-
sal exi 1te edema lntercelul3r penn<Jneci•rnarJ el reo to oel epi-
telio intacto. 

2.- Ginglvltio Deecamatlva de tipo L1quenoide. 

La caract.t:r1st1ca d~ ~~~e paaectmiantc e~ ~ar una ~anuu aub--
epiteli<1l dun~" de exuüoda inl'lumatorio cr·6nico, predominando 
las linf'uc 1 tua. 

t:l epi tl!Ua es a tráfico sin ti rotes ep1t11l1alea cien definido -
aGn con brotes epit~liales aialuda con eupccta de espiga, al -
lnfiltrdrse leucacitae y demáa dentro oul epitelio generu la -
sep~rac16n y vacuali~acl6n ~e las células de la capa basal y -
entre una o das capas arriba de ella ae originan vealculas en 
la uni6n, can deaint~grüci6n de 13 membrana tJusal, adelgaza-
mienta y separaci6n del epitelio conectivo, all1 dDnde persis
ta la memorana basal, noheriendoae un al tGjido conectiva de -
la vea1cula. Las alteraciones m5a 1mport~nta9 aon las de la -
interface epit~lia-t~jido conectivo ruvclud~ 6ato en eatudloe 
hechos con Hic ro!lcupio electrónico. t.x.lu tn una dcgen11ración i!!. 
tracelular de la capa baaal epitRllul ~aoctu~ou can lnflema-
c16n y formaci6n de empollas, a~emáa h~y cduma intercelular. 

La manif lueta irregularidad en la 15mlha buanl tanto en la den
sidad como en el P.apeaor. 

..## 
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.. 
Una tendencia al adherirse el tejido conectivo que forme el -
piao de le ampolle, degeneraci5n de c~lulaa epiteliales basa
les. En algunas ampollas no existe láminu basal, en el tejida 
conectivo se haya material Fibrilar fino y material granulllr 
contenido en areas tipo veoicular. El Ctlll l13nldo de lea empollea 
ea material granular, residuae citopl&omlcua, n~cleoa librea, 
probablemente derivados de c~1.iJl:ae lipal!!t!~, ;::ritrocitoa. 

Laa célulaa epiteliales ouperf1c1alea au11 pnraqueratinizada -
Estanco al te rada la pragrenl5n de conderHntci5n. Es dificil -
~e terminar si las primeras alterncionee uu originan en 13 ca
pa epitelial basal o en la lámina baaal, debido a que loa ca!!!. 
bies ultra-estructurales son comparables a le de otras enfer
medades buloaas. 

Estudios hibtoquimicos revelaron que la fragmentaci6n o ma&aa 
informes de material PAS positivo, hay adelgazamiento en la -
membrana basal, o au ausencia ae1 como un aumento de la inten
sidad tintorial. Existe la presencia del gluc6gcno y loe diau,!. 
fitos disminuyen en el epitelio, en zonas de 1nf1Dmaci5n y en 
las que cubren tanto ampolla9 como ves1culaa. 

Con azul de toluidina, el teji~o conectivo inflamado se tiñe -
metacromaticamente granular y fibrilar; la capa papilar ea or
tocromática, can metacromacia lev11 en la copa reticular en --
areaa na inriamadaa. 

Ee una identidad patol5y1ca aislada, o une respuesta gingival 
inee~ec1rica a una serie de caueas. Sin embargo existe le eoe
pecns aún no confinnada de que aa trata da un estado degenera
tivo y qua laa alteraciones 1nflomQtoriau aon aecundariae, ale!!. 
do esta la raz6n por la cua~ a vecea ae le denomina gingivoeis. 



GINGIVOSTOMATITIS 

~ata lesi6n aparece durante la menopauuia o en el periodo 
postmenopauaico presentando signos y a1ntomaa leves con loa -
primeros traatornoa rr.é!nopáusicoa. Esta JJnclecimiento no ea un 
estado com6n eu denominoci6n ha creado unn impresi6n equivoca 
da de que invariablemente vá aparejada ~ la menopausia, l~~ = 
al t1ü·dcionea comunes no aon coracter1!1 t1cm1 de la menopaua ia. 
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Aunque las lesiones pueden estor distribuidas en forma da --
parches ilimi,adoa a la enc1a labial, pueden extenderse de -
fonna amplia y homogéneas afectando toda la mucosa alveolar -
tanto bucal como lingual, lea zonas o lesiones deacamadae tie 
nen una forma irregular,eritematosae y de aspecto descarnado";'" 
oe aspecto seca y brillante can variaciones de calor entre la 
palldéz o el enrrojecimiento anormal en algunas casos se ab-
aervan fisuras en el pliegue mucavestibular, sangran facilmen 
te, también se han encontrado cambias campurablea en la muca= 
sa vaginal. Por la general lo enfernia se quejo de ardor y ae
~ue~~d de la encla, ésto se vuelve maa intenso cuando los 
tejidos afectados se ponen en contacta con alimentas picantes 
a ácidas o el simple rose 3l cepillar3e loa dientes y hay di
ficul tadelJ con las proteaia purciales móviles. 

t1 I.:JT Ji11\ r ullJLi l A. 

r,l.croscl1pic<1m•~nte la 1md.u pru~'mta lo atrofia cJ¡¡ las cupaa -
celulnr•;u germinal y tmtrel11111u del. "pi telto y en algunos ca
sas ulcordclurwo •• U::¡un;1e vut:11n eati'.i aolo ligeramente erocia
naoa. Mlentras que en otrau lJ capa epitelial ha sioa comple
•amentll aestru~da, obaurv.'.i11t.lu"u un tojido rundamental c:onuc-
tivo edematoso. En o~roa couou el epitella atr6fica está ta-
oavia iritacto pero se t.l~si1ar1·.1 con fm::ilidad t.lal tejido auu-
yacente, algunas vBC<'B las zunilu d"snudaa están cubiertas por 
un c:i.1qulo fibrinoaa r¡rl!I a """1rilla. 

Guan.10 ln gingivac;tamati tiu m~nopfiuuico u& produce en pncien
tt:u ueac1enttJdaa ni:J toll!ran tJién la p1·0 ttr11!1. Cb:.:t.ndo aa culo-
can deritoduran camplutus hoy un µuriauu no anoutaci6n de la -
m~cosu bucal, esta ~u hacu paolble cor1 ~1 ~uµulia~l&~nta del -
e¡;i tdio. 

C:11t.09 paciuntea prei;ent;:in lu <.:;JI"11c;ter1at1cn que el eµil.elia -
delr¡ado atr6f leo ofrece r1sc;uuA µr::i t.ucc 16n, como conaecuencia 
la mucoaa bucal se lastima r~cllmenta. 

• .ff.# 
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El eepeaam1ento del epitelio para ~aportar lo dentadura no as 
producido por la tendencia ntr6fice que rige el epitelio. En
te tiene como consecuencin que el paciente aaté siempre cori -
una aensaci6n de incomodltlnd aCm cuando lluva proteeie fun-
cionales y de adaptaci6n perrecta. Se aprgoia que loe limites 
de la dentadura quedan murcadoa con nitid~z por un color rojo 
y brillante de la mucosa aRnalble aubyacentu. 

La op1ni6n que prevulece r11apecto a los a11J11os y elntomaa de 
la gingivi tia menopiluaica 11on comparables ti11 cierto grado o -
los da la gingivitin d@9cumet1va c:6r.ica 6g~~ ae deba a qua -
las 2 lesiones se originan de la atrofia y menea queratin1za
ci6n del epi tallo bucal unidas a la dlsminuc i6n del es tr6geno 
o un deeequillbrio en su metabolismo. 

Se han observado s1ntomas y signoa similares a loa de gingi-
vostomatltla menopáuaica oeepuéa de ovarlectom1as o eater111-
zaci6n por radicaci6n en el tratamiento de neoµlaamaa mallg-
noa. 

TflATi.>Mlt:NTO Ut: LA GlN.:ill/ITlS DC::.iC;;J-\ATIVA CHUfHCll (GlNGIVU!:ilS) 

Ftt~~ 1: Tratamiento local de la ging1v1tie marginal. 
FA~E 2: Tratamiento sistemático. 

uescornaci6n g1ng1val producida por factores locales. 
Existe la posibilidad de que la gingivitis deacamat1va cronica 
sea un e1ndrome cl1nico originado por una variedad de enrer-
medades y nu una identidad patol6gica eapec1fica y separada. -
Puece aparec"r como una man1reatacl6n bucal común relacionada 
con enferm=.!t!::t.lus Gcmutül~ylc.a1s iJuloaas (Panfigoide benigno -
:le las muconrrn, Liqu.in Phtno l'ÍmFlgo). 

La etlologl~ de la gln~ivltltt cr6nlca es deoconocida, no ooo
tante mucho tiempo Be creyó quu tenla BU orlr;¡1m ele inauficle!J. 
cia de hormonas gonoclal. 

El tratamiento debe considerar las caracter1otlcaa cl1n1caa -
que se apeguen a un sentido n~a real, sin oucar consecuenclae 
que correspondan a une sola enfermedad. 

Tfir1TAl1ldHu LUCAL Dt:: Li\ LilMilVITIS M>lRüHIAL. 

Consista en 111 eliminación total de todas 111B rornmn de irri
tantes local1m ue alllDetra al paciante parr1 que no produzca -
lesionen deocumotlvoo en lo enc1a con el cwplllo dental. Aa1 
mismo ul control de pleca como primer paoo el raapaju y 111 
curetaju ea lo meuldo eficáz, al eliminarsu la inflamac16n 
mar(Jinal mejurn el aotado de la enc1e incertetJa. El cambio d11 

. ·"" 
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color y el edemo de la enc1a 1ncertada oon producidoa deU1do 
a una exteno16n da la 1nr1am3ci6n desde el margP.n gingivul.
Por la acci6n mec&nica de la lengua y las excurciones de loa 
alimentos la auperf icie lingual esteró menos afectada que la 
superficie vestibular que es donde se "cumula le mayor1a da 
los irritantes locales. 

tia usan corticosteroides 11istemáticos c11mo complemento en el 
tratamiento local. En doeie de 4 tabletee diarias de Celes
tone (Tabletea 0.6 mg.), durante la primera semana, disminu
yendo la mitad da tableta por d!a hasta que se llegue a la -
dosis de mantenimiento sin s1ntoma como también se puede --
usar, Prednizona o Prednizolona (Tabletas 5 mg.), partiendo 
de una dosificaci6n diaria de 4 tabletao por d1a que irá re
duciendo hasta llegar a la dosia propia para el caao. 

~un cuando mejora la reapueota gingival del tratamiento lo-
col además de suprimir el dolor, el tratamiento con cortical 
des es todav1a impredeci!Jle. lü mea de iniciado generaln,1rnte 
se auspsnde el tratamiento, aunque en algunos pac1~nteo ne
cesitan que continúe. Tomando en cuente los efectos colata-
rales da un tratamiento prolongado can cortlcosteroidee sis
temático se preveé su uao moderada puesta que éstos efectos 
pueden ~u mia nocivos que los alntomas bucales. 

Puede r1.1\wr leaionee o:::ul'1rea y vaginales cancomi tantea 
cuando l~u alteraclonea glnglvalea deacamativas tienen su -
oriq1m pur el p1mfigoiuu~ b1migno da las membranas. t::l papel 
de 10~ corticoides u1~tum6tlcoa es de una importancia efic~z 
para el tratamiento de 6utns lesiones camblnánaalo con el -
usa tapice del Kenalog aplicada trea vecaa al d1a en caso de 
qu~ las lesiones bucales uuan lntenaaa. ~e continúa al tra-
turniento sin que los a1ntamos ue repitan mejorando conaide-
rdblemente el estada de la encla aunque no pu~da conseguirse 
la r~stauraci6n completa. ~o ee presenta ul desequilibrio -
d~ laa harrnonaa gonadaleu, ai este de~equ1lltir1o común exis
tiera en lon pacientea con glngivltla deocamativa el trata-
miento es la admln1Btrac16n por v1a aiatumliLica ce eatroge-
noa un las mujeres, etinll aotratliol (0.U5 a 0.15 m9. dla-
rio1.1J. t:n loa homur..,s el trutamhnto efic&z ea Andrúgenoa -
Matil Tuetoeterona (5 mg. alorioa) con Í!1>t11 tratamiento ae -
alivian loa slntomns de una manera rópltla, puca la 11dminis-
traci6n L1e la hormona ea timula la hiperpluulo del l!pi telio -
oucal otr6r leo aún cuenda mejorarla la em.:ia demanda un pro
medio tle 6 meaea y en muchos caaoe no ~e logra aún cuando -
la tur11p'1utica se ha prolongauo. El uao ú" hormona a tópicas 

• • il JI 
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para pacientee mujeres crema Prernorin (1.2s mg. de estr6gerio -
conjugado por grarnoa) ea efectivo para loa caeos de gingivi tie 
descamativa cr6nica; para pacientes hombree pomada de Metilte~ 
toaterona (2 mg/g ureton M). 

Se observaron ouenos resultados del tratamiento de la gingivi
tis crónica al complementar el raopaje y curetaje con Kenalog 
tópico en urabase ( Triamainolona) no ea indicado la epl1caci6n 
de tratamientos prolongados da estr6geno sistemático en pacie!J. 
tes con la aospecha de presencia de tumorru~ melignos, p:'Gd1a-
oosl.¡;l.6n l1t:reoi tar1a a.I. cáncer, o en eu too pacientes el uao dll 
es tr6geno no hará en mesee al ternadoa y no de una forma cont1-
;iua. Ea impualble determinar la etiologia 1m pacientes con gi!.!. 
givi tia dest:nmativa. El tratamiento cona le te en la elim1mici6n 
de irritantun loca1~s, y una terap6ut1ca comnlem~ntaria d~ cor 
ticosteroidu~ slstQmáticoa our,,nte un periodo 11r.i1 tado. Lal!l _-;: 
vi13itas y el camtrol de placas previenen lau rec1u1vaa. 

Principalmente lc!J problemas que aquejan i:rnte prJd1<cimiento aon: 
oe 4uedad, ardor y uensibilidad a loa cambtu11 de temperatura, -
aULmfio de presentar dolor en algunoa caeoa loe pacientes pre-
oeri ta11 fisuras dolaro!JaS, vea1culue o eroti 16n, 

El tratar.:ien~o efic~z para \a eupreoi6n del dolor es la adrn1-
ni3 trac l6n de estr6geno p~r vla bucal, diurlamente oe etilbea
trol ( 1 mg.) o por via parenternl como dipropionato de eatra-
diol, ( 10.UllO R.iJ. en 1 ml. oe ;ice1 te de ofrnamo d111riamente). 
Comunrnent1• luu s1ntnr.ius "" r<Jr.:1 t'm !11'ntru de loa 10 dlaa ol -
momento 01: >Juupernler el tratt1minnto, pudiendo continuarse ei -
ee precino en oosiR QUe diam1nulr1Hn graduulm~nte advirtiendo 
a las paciuntes qull i.l vec"~ 9e vuelve a pruduci;- menatruac16n 
durante ,¡ tratamiento con ustr6geno. 

C::n l;ia erosiones y flaura•J oe u¡1llca el carticoeteroicte topi-
co r<.enalag en aroll<Jsa dcsµuf!a de luu Cllmidnn tres vr;cea al dla 
para aupreoi6n CJe.I. dolor. Por raepaje y curetaje ea trata la -
lnflamacl6n glngival rnarglnal. 

Con crema de f'remarin ( 1.25 mg. de uatr6geno conjugado por -
gra;n.:ie) tres vecen al u1a, ueepu1'a <le lo~ ca10id<rn oe tratar& -
a pncle,t1•B p.Jr~.idor1<(; de prútesh purclalua rc•movible!l o pro
teale parciales cumpletaa revisando d1cho!1 pr6teala como medi
da de control para las fuentee de lrr1tact6n, oclue16n, exten
ai6n µerir&rlca, ne1 como la adaptacl6n a loa muconaa. ~1 Gete 
contexto a11 descartara como fuente da problemaa ae racubrl! con 
crema Premarln lea zonas de las sillas o ba1111 de laa pr6t11sh 
compl~ta, le pomada produce un alivio qua duro JO m1nutoa, in-
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e luso en el mamen to en quu ne inicia el tratamiento. 

La finolidad de los estr6ganon a largo plazo ea provocor la -
est1mulac16n a la hiperpl11ul.a epitelial para que la mui:aaa -
pueda uaportar la preai6n dri laa protai.l a, esto requiure de -
varios meses. Se debe usar con pn;ac~uct(Jn los ~Htrógenoo t6p! 
co~ porque aan absarvidaa y artginan aractos siatemáticaa. 

El uao de rJosia inreriarea al umoral du la acción alstemáticn, 
la absorción se reduce. Con 1ny~cc1oneu de di~ropionata de -
estradiol baja el pliegue mucavestibular (1 mg. en aceite do 
sésamo, 1 o 2 veces por semana con la diam1nuc16n de 1 cada -
2 a 3 semanas), se trata con ~xita la gingivaatomatit1a mena
páusica. 

Ea te tratamiento produjo las airJLJientes manif'eu tucicne:J mlcrol!_ 
c6picas de niperplasla de la cap~ de cilulae e~µlnasas del -
eaitelio aumentando la actividad de cilulas Cauoles y en algu
nos casas la superficie presento queratinizaci6n. ~lgunao ve-
ces los slntomas se ~llvlan mudi~nte un lnt2naivo tratamiento 
con co::i;:ilaja de Vitamina ''B" o con estr6gena sola a combinadas 
y con estr5gena ~6pica aoliC8Uaa diariamente durante un larga 
periaJo. t:n el trata;;iJ.ento de la gingivaatamatitis menaoúuoi
c:i ltt tcra:iéutica ,1ormunal no al,,mpre re:.ulta eficáz. 

,.\ cun~-lnuaclón se n:....irnr~!''!P ~tr--.J~ fdct.ort!S et1olórJ1COfJ µuolblea 
Ce lu:i olnt'3·n,~~. aun rJ(11•1r:ia y trngtorno5 µaiquicos, diatJetea, 
def1cll!nC1.:J ,je vi tümin.11, ·;ue rJ11r:1nndan su precisa inv1!at1ga--
ci.Jn. Hay que :Jcc;cart¡¡1· l'l irrl tai::i6n local pr:Jvacada par 
dientes lrregulcirf!3 1 rtluaos burUcg inclaalee, ásperos marge
nes de reatauracian~s o Uep6ait~u de cblculaa. 
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l.a glándula tiroides conato da dos l6buloa, uno e cado ledo = 
de la traouea, con une pcr::i6o ~onec~ora haciendo que la glá!l. 
dula entera tenga la forma máa o menea de una H. En el adulto, 
la glándula pese 25 - JO grs. oproximadamente y conaiete de -
cavidodee muy juntae (rol1culoa) llenes de coloide protein&-
cea. 

Aunque existe evidente producci6n extratiroidea, la glándula 
tiroidea ea fucmte primaria de eu producc16n. Diversos com-
puestoe orgánicas que contienen yodo muestran copecidad pare 
elevar el metabolismo o impulsor algunos de lau funciones --
atribuidas al tiroides; en general se trata de derivados ya-
dados de diversos aminoácidos. En la glándula tiroides ee en
cuentran derivados yodados de L-Tironina y L-rlistidlna. Loe -
dos últimos son inactivos, pero las yodo ti raninas ul tienen -
actividad b1ol6gica. Lee hormonas tiroideaa propiamente dichae 
son la Tiroxina y la 3,5,3' -Triyodotiromina. Los proceuos -
que participan en la formaci6n de éstas hormona~: interviene 
el yodo y las yoduroe, el hipatül11mo y la tirotrofina, cier-
tos aminoácidos entre el loo la Tirosina, precuraorea del eo-
queleto qu1mi::o de dichas hormonus. 

El roe tor inicial en 111 producc16n de las hormonas tiroideas 
es el uot1mulo rormaoo par ln t1rotrcf1na aue oepenáe, u eu -
vez del hipotálamo. 

51 hay mucha tirotror1nn se producen más hermanos tiroidea& 
que inhiben le producci6n tirotrcrina, con lo que baja 111 far 
maci6n de hormonas tiroideas. Esto se refleja en el tamal\o de 
la glándula; cuanoo exiate una baja aecreci6n de hormona ti-
roidea se estimula lo aecrec16n de tirotrofina, la cual exci
ta a la glándula tiroidea que rooponde con un aumento ue tema 
no o sea formando un bocio; por el ::antrario, las hormonas _-;: 
tiroideos inhiben la t1rotroF1na y como tal constituyen agen
tea antibociagenos. 

METAiluLISl-'11..1 DEL YUDU. 

La lngeot16n normal de yodo, en los aeroa humanos ea de 100 a 
200 mga.; una vez abacrbido utraváa del 1nbirat1na delgado ea 
transporta, por medio de una uni6n laxa con las prot111n11a • 

• • 11. 
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~a cantidad de yoduro plasmático ea de alrededor de 1 m~. por 
100 ml. carca da dos terceras partes del voduro ingerido us -
eliminado por via renal y pequenas cantidades aparecen en la 
saliva, el jugo gástrico, el jugo intestinal y la leche. ~l -
resto ea captado por el tiroidea ain embargo esta glánoulu -
solo puede utilizar la forma del yoduro (I-), o sea la ftirma 
16nica inorgánica. El tiroidea conc1mtra en sus tej1oou ele 10 
a 500 veces al yodu1"0 plasmático (bomba de Yoduro) lo qu~ se 
reforzado notablemente por la tirotrof1na o por la ~~iate~cia 
oe oep6sitos tiroid1>11!! de ycctü muy uaJos. La captación d11 yo
oo es inhibida por al perclorato, loa tioaiena toa y loa n1 tra 
tos. -

.:.wT><Gluf; \)t vuou, THANtiF'UJi~l.:.CiuN ur::L VíJOUHU EN VUDlJ. 

~l yoduro inorgánico forma apenas el 1~ del contenido del yo
do total del tiroides; oespués de 15 minutos, de administrar 
yooo radiactivo, en ratas el 90~ de la radioactividad eat& -
presente en forma de compuestos orgánicos. Esta reacción pa-
rece ser óe tipo enzimático, es eatimulad01 por lt1 tirotrof1na 
y oloqueada por diversos agent~s antitiro1dcoa como la t1au-
rea, los imidazolea. 

Cocio yooa el elemento I2 (hipoyod1to,1Q-) repreaanta una for
ma muy reactiva que se une con lo~ reaiouoa tiroa1nicos de -
oiversao prota1nas presentes en la tiroides para tomar, en -
primer .1,,00 monoyotiroaina v. en un seawnda. ':!i'í!::~oti¡·uaina. 
Invitru. la vm:iatcci6;-, uu üi protu1na completa ea mf3a dificil 
que la Llroaina 11Ure. Muchno prote1nds, como le alb6mina, la 
case1na y olraa captu11 yooo y f'u!'m<ln yodot1roa1na y hasta ti
rox ina. 

La oreoencia de oeroxidazas en el tiroidea permita la forma-
ci6n de ~odotiroxinaa, como la •iroxina v la 3,5,3 1 -triyodo
t.iroaina pueoe provenir ::ie lt1 un16n ue una m;:inoyooo con una -
-liy::i::ot1ruJina o d~ sustraer un ét;:irno º" yodo em la poaici6n 
5' -' la tiroxina. 

t::a und protu1nl'! Pl't.!ulmte en Lrn vas1ctJ111u t1raiticao, que nor
malment~ no u~au u la clrculacl6n por ou p~oo molucular de -
cerca da 700.000 • Por lo tnnLo la litrnrt1cl6n de lne hormonao 
im;il1c11 ul alaque de l<J tiro<Jlanulina con una proteeurn, Ue -
h¿cno Je loa rragmentos ¡¡eparnoua aolu las hormonas 11ctiva11 -

• • ffll 
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pasan a ln c1rculac16n pues la mono y la d1yodot1roa1na son -
a~acadae por la enzima da yodaaa qua lae convierta el amino-
ácida original y a yodo libre. Le actividad de dicha prateaaa 
es reforzada par la tiratrofina y bloqueada por loa yoduras. 

Las fonnaa activa9 están unidas a proteinae plaamáticao; la -
tiroxina ua une más estrechamente a uno alfa-qlabulina v o -
la prealuumina. Por razones de equilibrio oolo una pequul\a -
cantidad cl11 tiroxina ( de O.OS a o.1'ió) está en forma l1bn, -
no cambinudn y, par la tanta, la Única hormona active, praeen 
te en el p h10ma, Ea ta f racci6n es la que ea timul e a loa te-:' 
j idea y re9ula la eecreci6n de tiratrofina. Cuando ee modifi
ca la cantlund de hormona combinada ee afecta secundariamente 
la cantidad de hormona llbre, activa; para regresar ~ata 
fracci6n a la normal es neceoario modificar muy ampliamente -
la cancentraci6n da le hormona combinada. Tal fen6me~~ a~ ob
serva en el embaraza o despu&s de la administrac16n de eatr6-
genas cuando aumenta la cupacidad oe comb1nac16n de la tiro-
~ina; disminuye asl, la cantidad de hormona libre actives. Lo 
contrario pasa despu~s de la aamin1strac16n de eateraidee --
androgénicos o anab611coe. 

Las normanos tiroideas cambinaaae, an la práctica, se mide -
como yodo ~xtralble con butanon o como yodo unido e prote1nae 
a yodo pmt61co, que ea en las serea humanos normales de 4 e 
8 ug. par 100 ml. de sangre. ~n cambio la med1de directa de 
i~ hnrman~ l!br~ ee d1f1~!1 y ~e lagr~ co~ t~cnice: en que ~~ 
se us¡¡n 11111·"1onna tt ro ideas rad iac tivae y ee de termina deepu~a 
el grado .. n qtm l'IU ndh1eren a moter1al~o inertes coma gl6bu-
loe rojue, reainw1 11intúticas, etc. 

Mientrae más har11h.int1 libre haya "n ln munetrf.l, la cantidad -
de tiormana radiactivo aue aahiere ¡Jl mnL .. riwl irn?rta ea menar 
y ~al se determinu uu concentraci6n. 

La triyodotiroalna apenas se une a lae proteinaa del plaema -
y au fu rma libre ca h<HI ta 10 veces m€ie nbundan te que ln tiro
xlne. Contriuuye aucasamente a la cirro de yodo hormonal total 
y corno uu cnptar.Ji1 por rnayor facilillnd por loo tejldoe, su 
acci6n ua m~~ r6piua y transitoria. 

Md AtluLl..i~rú ut: L>\S HJF.MUl~M:i TIRUlDEAS. 

El h1gndc deatruy~ y elimina a éstas hormonaa, conjugándolaa1 
en partu con ácido glucur6n1co. 

..u 
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Tanto en éste Órgano como en otros tejidos, lae hormones pueden 
desaminarsa y fonnsr loa an&logos ácidou, como loa ácidoa te-
trayodotiroacética o coma al 3,5,3 1 

- tr1yodot1ropirúv1co que 
tiene actividad biol6gicn un poco menor o parecida a la de la 
tiraxina. 

Las hormonas tiraide11a suelen desyodiz1u1:ie¡ el ymJo ae excreta 
en parte por las gl6ndulas digestivas hacia la luz intestinal 
donde, en fama de yodura, es nuev11m1mt11 absarblr1ri; el yod..:rc 
::i¡-¡;ulunt11 puede ser eliminado tamb16n µar la orina, El yodo -
excretada es, en esencia, yoduro inorgánica y está femado por 
el elemento que el organismo no coneerva µara la elnte11io de -
hormonas tiroideas¡ en general caree de las das terceras partee 
del yodo ingerido (0.1 a Q,2 mg. diarios) se eliminan por el -
:rtllon. 

FUi\CiuNC:S DE U:<!:i HOHMUNAS TIRUIOE:AS. 

Lea hormona a tiroideas muestran efecto acoleratlar sabre las -
reacciones celula.-es, El mecanismo Intimo del erecto puede re
cidir en la influencia que tiene sabre lou proceous de roefo-
rilación oxidativa, ejercientla actividad deoacaplaaora de lea 
foeforilaciones dura~te lo oxidación de u1ntintoe sustratos: -
Especialmente se ha observado &ate accl6n con el 6cido beta--
hidroxibut1rico. t:n ~ata circunstancia, como laa oxidaciones -
biológicos no se traducen en un almacenaml.onto de 1mergh para 
utilización ulterior, la energ1e liberada en el camino axidati 
vo se d1aipa en ronna de color ~n los caeos de hipertiroidismo 
o oe edm1nlatrac16n de hormnnf! ti!"C!i'de!.! ;:e:- dCii.:Jra~le, Úataa 
efe:: too se han Clemrrn tra::Jo in vi tro y con concentraciones de -
harmonau tiroideas muy µur ancirna de las preaentea en loa teji 
dos, du manera qua su genurnlizaci6n al organismo animal lnta:' 
gro eetá aún par oumastrnr111. 

C:s pasible que la actividad de las hormonas tiroideas sobre le 
oiferenciaci6n tisul~r y el desarrollo dal organismo sea inde
pendiente oe la acci6n sobre al consumo de oxigeno. Se he ob-
aervaao que las hormonas tiroideas aumentan la actividad ae -
diver3aa ax10asss y de enzimas hidrol1tlcoa cama l~ milaaa y -
la foefataaa ácida aunque, en otros cauuu depriman la activi-
dad ue enzimas relecionadaa e las anterior&a, como la deuhiaro 
gen•seu 16c: tic11 y la faaf a tasa slc:alina. La e o ne un trar::i6n ti au:' 
lar d& citocromos se lilllva en el hiperttroidiamo, lo que aulla
la, nuevamunte, su µouible participac16n en las procesos aKi-
tla ti va a. 

Máa 11ún v.irioa obaervecianea recientes cunrtrman el hecho de -
qu11 la hormona tiroid11e tiene claro efecto poaltivo an la 
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bias!nteais de prcte1naa, impul9ando lo incorporaci6n de loa 
am1noóc1doa activados en las cadem1a pol1pept1d1caa que mu -
rorman a nivel de loa riboaomae. 

C:Ft::CTLJ DE LAS HuRMul'Uiti íIRIJlüt:KS ;:,Ulll1E EL METASULI<>MO IIHEfi
MWIO. 

in el aparato digestivo las harmana11 t1.roidío1a11 aceleran la -
absorci6n ae las mono::1ncárido11 y en loa casou de h1pert1ro1-
dismo se observan curvao de tolnrancie a la glucosa con ~~-
pida elevR.1)16n ·; c:::;c;;;¡-,;;ü uruaco. La tiroxina par¡¡cc auman-
tar la gluconeogéneais, aunque ul mucaniamo se deoconoca, -
(perroo de Houoaoy) la admin1atrac16n de hormona tiroidea no 
aumento la glucosuria la que o1 sucede con loe glucoaort1co1 
des suprarrenales que son clarumente gluconeog&nicoa. -

Tiene actividad anab61ica de las prote1nao con aumento de la 
retenc16n de nitr6geno, pe1~ en cantidadec exceoivas eu efec 
ta es catab6llca general, lo que explica la reducci6n de pe': 
ao de los enfermos hipert1ro1deoe, por la pfrutda del tejido. 

En el crecimiento, el tiroideo os inaiapenaabli. para la for
maci6n y el desarrollo ce loa tejidos, lo que quizba dependa 
de loe efectos anabólicos de las hormon~a. ~l efecto tiroi
deo sobre la maduración y la diferencluc16n tluular ee mani
fiesta con facilidad en la metamorfosis de loa anfibios, lo 
que se ha utilizado en el ensayo de lo honnona, el renacuajo 
ain tiruldes no pierde su cola ni le croc"n auo miembros. 

1\Jumer050lil illJE'1tirn hOrn>Onulee, rJgtmti!" quirnicoa y aÚn risicoa, 
tienen lnflu¡¡ncia soti1·e al t1 rulries. Lnlre lo~ más importan
tes se 11ncuentrtJn los oigui•mt.!a: LEJ hormona t1rotr6rica, -
producida por la adanonipofls1u l!S imJi•iµensable para la in
tegrload del tejido tiroideo; ln extirµac16n de ld hiporieie 
conouce a la atrofia tiroldüe y produce al descnnso de la -
actividad metab6lica general, de la caµtoci6n del yodo par -
le tiroidea y la disminución del yodo protéico plasmático. -
La administración da estractos Aáenohipoflaario!I restablece 
el cuadro a la ncrmaliaad. 

La acción da ln hormonll tlrotróplcd !IOlJte el til'tlidea ea mCil 
tiple; un µr1rnar trirmina, la cuµtac16n ue yoduro oe aumenta
con lu pr1rn11ncla de tirotroflnu y en 1:1u 11ua11ncla es muy da-
riciente, aún cuando existan cantidadea altas de yoduro cir
culante. utro actividad [jepen·Hente c;le la Urotrorind 119 la 
canvor~lún s yodo del yoduro rijudo pur ul t1ro1daa, por -
media de un aietema enzim~tica ox1dat1vo. Por rtn, la acc16n 
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mas importante es la regulaci6n de la actividad de laa enzimaa 
protol1 tlcas en el tiroides que hidrolizan la tiroglobulina y 
lioeran laa hormcnaa. 

C:l factor más impc::-tante que, en eatb<Ju normal influye sobre -
la aec rec 16n de he mio nas tirotr6f icau llA la caneen trm::16n aan
gu1nea oe las propias hormonas tiroiLluoa,ai exi¡¡te poca hormo
na tlroiouu se estimula o la adenohipuflaia aue. 3utam6ticcmcn 
te~ elRhnr;_1 ·.; 2x=•eta mtJyur cantidad 11u hormclna· tira trófica. :
lo qua a uu vez fuerza al tiroideo a ltt rrncruci6n de hormonas 
tiroideari; por el contrario cuando lo cantidad de hormonria ti
roideas 1.rn r!xc2siva, !?utas inhiben la producci6n hipofiaaria -
de normon~ ~irotr6fica y, de ~sta maneru oe frena el mecanismo 
para la pruúucci6n oe lea hormonas tiroideas • 

.:iu¡¡ tanc icrn c¡uímic as~ anál agos, intliOidoraa y f.l<J!!fl tes anti ti rol, 

.'Jeas. 

Lns tJistintas ~osiciones poaiblau del yodo a lou cnmbioa oe la 
ceoerii.l alifatica terminal de la ho1111ona, prutJuc:11 modificacio
nes l7Jortantes en la act!vioad Flsiol6gicn. Aa1, la tri\ado-
tir~oina en au vnri3nte 3,5, 3 es 10 veceo m5o uctiva que la -
tir;:u.ina; otras cornµuestoa sus ti tu idos en lo cut.lana terminal -
tiene enornie activloao biológica, a juzgar por c:l efecto ¡¡ue -
muestran aobr"r! la transformac16n del renacuajo; 1<a1, lea áci-
aos 3,5,3; ':> tetrayodatira propionico y 3,5,3' - triyadotiro -
proaiánico :;on 1UD y 250 veces má!1, uctlvus que lo tiraxina, -
reop:c tiv;t11it~11 tu. 

d yml1J y d y1duro reg•Jlan 111 m::tivitlau tiroidea; la adminis 
traclÓn de yoduro deprime la acLivldnd del tiroides. C:l exceso 
je yoduro circulante bloquea au µraplo cuµtoc16n por la glin-
dulo tiroides, la falta de yodura hoce man uflci~nte atrapa-
miento ;:ior la glinaula, se hu aemoaLraoo ~uu hay concentracio
nes mayares oe 30 :nicrogramoa de vaauro pnr 1DU ml. ce ;:ilasma 
ea ;:;ractlcurnente im¡iasible que lu glándulu tiroides caµta 
yodc. "'ºr ouo lado, .:.i. exceso O>! yoduro 1nhllrn ld yadacián -
de la tlroJlno por el yodo ulcmcntal y auum&u bloquea a la3 -
enzimao pral1.rnúttc<is que hidrolizan la tlmg1ullUlina y liberan 
las h:JrrtlOllilu actlvc:a haci.J la c1rculac16n. 

El t1ociurcalu, el poirclorato, y el nitrutu !fllµldBn la capta-
c16n oel yuuuro circulante por la gl&noulo L1ro1Uuo. La tia-
urea y ~1 tlouracilo, o algunos omlnobencu1~a, o derivadoe --
imioaz6l!c11u tienen uctividad gen.,ml ant11·1t1oid!!t1. ::iu sitia -
ae scci6n radica en al posa axidativo reg1Uu par oncima del --
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propio tejido tiroideo, este efecto se opone al reforzador -
de la oxidac16n enz1m6t1ca, ejercido por la hormona tirotro-
Flca. 

ALiE1~TES f' ltilCüS. 

Ea posible actuar sobre la gl~ndulo tira~d~a-~qr medio de lea 
radiac!on~e !cnizsntc~ d~ loa rayoü X u cei 4•~• en mec1c1ne 
el ¡131 ocupa un lugar preferente en el diagn6atico y el tra
tamiento de diversas afecciones cama el c6ncer del tiroides y 
el hipertiroidisma. El I1)1 se utiliza par~ estudiar la cap-
Luci6n de yodo que en general, en persanaa hormonales ea de -
15 n 50 por ciento de la d63is adminiatrativa; en el hipot1-
ro1disma es menor úel 15 oor ciento y en el hipertiroidismo -
muycr del SO'ib. 

Désde el punt~ de vista terapéutico el yodo roátactiva ee ha 
uuaao en la tirotoxicosis causada por exce~a d~ actividad ti
roidea. Con la administrac16n del yodo r~diuctiva que es cap
tado selectivamente por el tiroides ae puede eliminar. 

Lu actividao en ocacionros, la donio adminiutrnt1va de ¡1)1 
d~struye el par1mquima g.Landwlar v provoca un cuadro áe atro
fia manifestada clinicamente por mlx~áema. 

<:n loe m<:iµlasmas tiroia2os 1 el trutamiento par media de ra-
you X o ª" ¡ 131 puede ser el único medio para atacar a la 
~~f~:"mCC.tltL, 



HIPOTIROIDISMO. 

Proceso cl!nico resultentn de une producci6n inadYcuada de -
hormonas tiroidea. 

Puede presentarse en el momento de nacer a bién que se des-
cubre pace deapuha o ta1nbi~n que aaa co~u~n!tc rucib~ la de
nominaci6n de cretinismo. 

¿ntre las edadea de 6 a 12 años se puede presentar conocien
do sus manirestacionee cl1nicae en el adulto recibe el nom-
bre de Mixedema. 

¿1 déficit de producci6n de la hormona tiroidea puede presen 
tarse bajo una diversidad de circunstancias, -

- J2 -

::;i no existe la gl!mdula tiroidea al nacer a elimineoo quirur 
gicemente o oién afectada por proceso inFecciaoo o inflama-~ 
torio, eliminada µor radioterapia o bién con yodo radiacti-
vo, preaentandosa generalmente en zonas andémicau, como por 
ejemplo cuandu nuv atrofia 1d1op!ítica, o lJiÍln puode tratarse 
la atrofia ae la gHmdula tiroidea cuando r;s secundaria a la 
J1sminuci6n de hormona tiroidea también debe tomnrae en cuen 
ta cuando la praducci6n ce hermana tiroideo ee inhibe oajo = 
la acci6n de 3Watuncias caciagénicas, ejemplo loe derivados 
de la Tiouran, Tiacianoto, o percloratoa loe manirestaciames 
Gl1nicas d~l nlp~t!;~i~i~m~ ü~µcr1~en de ia edad ~~l enfermo 
al inicio Uul ~recesa, duración y imtensidaa del d6fic1t her 
manal. Lo~ al9maa y alntomae mog frecuentes la piel eet¡ se= 
ca, fr1a, ¡apera, lutar,o, lenguaje torpe, dism1nuc16n de la 
transpirac16n, intolerancia el rrlo, debilidad, hipergloaia, 
aapereza y pérdida del cuero cabelluda, aumento da peso, ee
terilicJaa, irreyulariOa¡jaa mP.11t>trunlas, 111tmdo coracter1at1-
ce de eate proceao, la pacul1sr rar:na da L!Ooma que afecta -
de forma típica la crua especiolmP.nte lae zonas periorblta-
riaa y las ex:ramiaaoas. 

Lo¡¡ enfermoe dn hiPotiroidiamo tratados con une terapia mal 
aplicaos o na tr~tJdas, están en posibilidades a presentar 
exceaionalmante oensilJlee e cicrtoo medlcamentou como, nar-
c6ticos, carel ~Úrica a, el enfermo mixedanmtoao presenta una 
!!lavuoe 1nclc:unc1a de unfurmeoud 1u-terial coronaria y su ca
pacilJHd úo rea.itJcnci.:i en intervenciones prulonr;¡udoa u otros 
aafuurios pu2ae aar mucho menor qua en peraanaa normaleo • 

• • ,¡¡/ 
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O.fi::CTO C:fl LJ.,5 ::.ciTRUCTURAS ORALES (rlIPOTIRúIDI3MO). 

Pera el mantenimiento y desarrollo de los tejidos duros y 
hlandoa de la cavidad bucal es necesaria le tiroxina el d6f1-
ci t se reflejará en estos enfermos segGn el grado de afecta-
ci6n y le edad en el momento de presentarse el déficit. Loa -
cambios bucales más eupectaculares se observun en fonna con-
génita del hipotiroldlsma que afecta al enfermo en un momento 
~n que la mnyoria de los estructuras ornles 1mtán en pleno -
desarrollo. C::n le Fo:;-!n;:: jw;;enll l., int11naidiJtJ de loa cambice 
orales se vé d1umlnu1da y en la adulta genemlmente quedu lltJre 
oe asociadau nlteraclones dentales. 

F recuE!n temen te la cuaeza r.lel ere tino ea dr~uproporcionadurnen-
te r1rnnde curuµnrada con el cuerpo 1 y corta en relaci6n a su -
ancnura, estundo retardada la sinostaaie de les suturds cra-
neu1eu, el poco desarrollo ael ment6n origina ~l prognotismo 
maxilar, señelándose en algunos casos falta de uni6n de la -
s1nf1uis manoibulor, en la exploraci6n rad1agr6fica de la man 
i'.J1bu1o ;;ueae mas tr;:,r nipacalcificaci6n, ln cavidad r.lcl puente 
ae ld nariz es a menudo exagerada y hay un enauncham1ento de 
loa alas de la nariz, oaocrv~noose o v"ces un dosarrullo onor 
mal del maxilar y J.oo aenos frontal, en el hiµatiroluiarno coñ
g{,n1to y juvenil la c~ractar1et1ca máa conntantli? "ª el retre
uo de la salida y calda de la brote de loa dientes def1niti-
vos, rnuc~ae vecea los dientes de leche na caen siguiendo el -
araun propio, por le que el enfe:nioo puede tener una curiosa -
=omb1naci5n r.l~ dientea primarios y secundarios no relac1ona-
oos con su t:Llnd crr.nal.6gic¡¡. 

~os dlenteu IJre<Jnutan poco c;c8arrol lu, !Juovindoa y poco col-
cific~dc3. Llvr1erulm~r1te ~u~dun t!~pJcitiu entre los dientes, -
sie~do vis1~1n::i, dif1cultanJo el clurro de la baca la diaarmo 
n1::i al cerrar 1'3 tJocri ec; CHbioo nl df!oarrollo an::irma.l tanto
ae los maxilurcs corno ~ar erupc16n r~truoada e lr~egular de -
los dientes. 

Terape~ticamunte la uustlci6n µuede estlmulnr le erupc16n -
dentaria, el ae instituye antes qu~ s• ~ierr~n loa 6picee. En 
todab lae edades, l~a enfermo3 aumentan lu auoceptiUilidad e 
la cariHa. 

~l ~r1odanto ~~ v~ afectado, los enfP.rr.1oa con mi~edama del -
adulto muuutrrm u menuuo reaorc1Ón alveolar 6see y ea rmcuen
tran predi•iµu¡.wtoo a la enfermedad periodontal. Se hn eel'\el11-
óo hioertror1o glng1val extenaa ofectanao de forma perecida e 
enfe1moe m6u jovunea. La acumulación de material proteico en 
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- 31t -

los tejidos intersticiales origina el agrandamiento de labios 
y lengua en el cretino, dando lugar a dificultadea al hablnr 
y al tragar. 

EFECTUS EPI LAS t:::iTRUCTURJ;::i Ufli\Lt:S (HIPEHTIRUIDISMO} 

La5 nifü;c. ~·m hipe ruruidiamo preeentnn un r6pido desarrollo y 
crecimiento cJe toda el eaqucdeto, en éuto incluiremos maxila-
res y dl2ntdu, na obstante no hacen au uparici6n anamallna -
del oesarrollci. 

Una 111an1festucl(m bucal importante ea la aeteaparoais ael crá
neo y oe divurooa gradas en los maxilares, aegwn la intensidad 
de la enfermeOad tiroidea, en extrema tirotaxicaaiu la deumine 
ralilllci6n puede ser extensa, can una rápida resarc16n del hu:g: 
so <llveolar. 

En enferMas j6vene:i puede presentarse una calda p¡·~matura de -
las dientes de léche y una arupci6n prec6z de la dentici6n de
finitiva. Se han deacrita casos de niños eutlroideoa nacidori -
oe madrea hipertiroideas que ya poaC?!an dientes al nacer, las 
Clientes en c;u•mto e tamana, forma y consistencia son nannalea. 
::iin umuargu puecen encontrarse amontwnadoa y dificultar el -
cierrq de lo boca cuondo los dientes hacen nu aparici6n prema
turumunte un maxilares relatlvemente j6venea. Huchas unfer-
mas íJ ressn :..1n dee trucci6n onnf::.~l p!':.:;:6¡ 11 t::uifermecaa parladon
i;al, en cl1·1 Los cu»ao se lm de~crita una gingiviti.a he<narrfJgi
ca, las re:. l.•m tf:!a tejidos bl,inrJon Llll L:i oacu na se afectan en 
el hi~ertirnldlsma, pudiendaee apruclnr temblor lingual, gc-
neralrriente la piul 011 la cur" e!ltá húmeda y c;"liente, con evi
centea mueutr~a de diaforesis en lnulaa y fronte, no ha podida 
com~raoarae lfi sugerencia d2 que loo fccaa de 1nfecci6n bucnl 
pueden agravar loa a1n to;c.oa qenc rale!l del hipertiroidiamu. 
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'3LtiNOULA PITllITARIA (HIPOFI;.;rs) 

La pi tuituria humana ea un 6rgano ovoide de colorac16n rojiza 
griaácea que tiene ap.rox1rnr1rt:Jrn~nte 10 m;n. u~ diámetro y oe -
ec:icuentrrt locali zarJa en el cerebro inmediatamente por detrlie 
uel quiaamd 6ptica coma una prolongaci6n del piso del hipota
la"~· ¿¡ pean promedio de la glándula en el hombre ea de 
:J.~ ll 0.6 g. P.11 la mujer as ligeramente miJyor, de 0.6 a O. 7g. 
la nlpofis1a ust(i camouest11 de d1Ferentea tipos de tejidos -
C:'·~ r,omoriol6qlcnmente tiE?nen dos origenea, un componente ner
v iouo oue derl va d"l lnfundibulum (subprolongaci6n del piso -
oel ~i!lamo) y un componente bucal primitiv11 (etamurJr.rn) que -
"" une y roaea E!l rurJiwento infundiOular. tie han empleado los 
":·f'n!nas adenohipafiai.FJ y reurnhipoflais para difen111cier a -
:llo ccrnoanentes bur::«l '! nenilono de le gl6naula reupecti11ama!l. 

L.a adenohipofisfo 1nclu·¡e, una vE?z oeearrollado el 6rgano en
aocr lno el 16bulo anterior al lobulo intermed~o, ámboe de es
t.ruc tura gl,moular. La neuroh1pofieia incluye el 16bulo pos-
t:erL;r ele la yl6ncJuh1 y El t;lllo inFundib~lar o nt1ural que 
une '1 la qlfin1Jubi al ;::1so riel cerebro en el nipotélama. 

~;:t 11i~ofiH~!.·L 1 !"'!L~ e st:21 lu rcmuc16n de la pit..Jitaria en ani-
"'"•"'1 j6vr:1w" \ ~j>'rrt• r«•t.oa), µl'ocJuCB ~n las qlÓnoulos oexua-
le:,_ la r<:.nuwlún de lfl l>lpof"tuia en el animnl adulta vá ce--
:¡c..iC3 d;; atnif'la de lno qlf1111.h!l110 y 6rr~'Hl0a aexu.ilen, de .in-
•rJ.Lu:;iÓn di!l ttrnid.eíi, r1r! loo parutiroldes y Ce l~ ctJrteza -
•-:~rr~n-.il y de u;i:J deo::.·•·!'"11611 d1! sun func lo nea. Maemás huv al te
r<::i:: :~~· .. H;J:1 en el r.1~ta80J.i.9mo dP lua pru te1nas, :ie los 9rouoa y 
.;p loa cartiattit.Jnto!.l tarnoH,n l1ay ""noil.Jllidad anormal 1J la -
~nJ<0li:v, y l'f•·;lst.r,r .. ~ia al efi:ct.n gluc:igenol1 tico de 111 a¡:iine
f r inr... 

:::r. e:. '1nr~t.J¡c eute 10t;ulo r-~pn2:Hlnta aornximudamEnt.e el 70% -
del fJ.J•10 total rw 111 ylbndula. H1otnloy1cmnonte cnno1ate de -
c:::ul;rn eµiLL'lielt<~ y glandulurua de diversas forrna11 y toma-
ñoa, [!1',,1u cúlulas "" dlspomm en calumnae amplias, c1rcul8-
ree, aepunHlaa unao de otri;o por eunueoides que cont11men Bll!J. 

gre. ~ur uuu ~petcncias tintorialao ue diferencian tras tipos 
de c~lulaa. 

• .1111 
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Células Crom6fobas (r1eutrofilaa), c¡ue se tif'len mal y c¡ue l;JC -

encuentran localizodaa ~n ~l centra de las culumnu3 epitello
lee. 

Células Crornafinee, que tornan bién loa colorani:es localizn<laa 
en las partos externas de lNa columnoa y por tanto adyac~1tq 
a loe sinusoides aangu1neor;. las céluli'J3 cromafines que '"'' t.t
ñen uién con los colorantea fic1doa 11c oesignan con el nomt."" 
de c~lulae eusinof'ilas y l.f,t! qw;:: ac; tii~•tHJ con loa colorarit.~s:a 
oás1coe recinen el nombre de célulaa baa6filae. Aunque du --
modo clÍJaico se acepta que las céluloa cramafobas na son a~-
cretora~, ~Jo laa eusln6filne proou~en hunnonaa del cr~clmlnn 
to, lut~inl1Ante y prclact1na, y quu laa células bas6filae -
elaboran ,.;,.i.;r, tirotroflna y hormona eatimuhinte oel Folic:ulo 
estas corralaciones no son mu¡ seguras. La mayar parte de loa 
argumentaa a 6ate respecto derivan de la correlaci6n de laa -
alteracionee flaiol6gicaa 109 camoloe hlatal6~1coa obse1~adoo 
en l3e autopeia9. 

Le hormona del ·;rec1miento o ¡;om¡;tropina ft,Ú aislada por pri-
rnera vez en cantidad 3uflr.iente para uu aotudlo de glánoul~a 
pi t:Ji tarias di!l ganado bavinri. La conc.,ntraci6n de la honnona 
ae creclm\ento ~ovlnn ee ae 5-15 mg. gl&ndula, lo cual ea mu
c/10 in;iyor qu~ lds aFHHidSJdElB de ug/g. de otrao hormonas pitu1-
t•nJ;rn. 

La t111rrn1!~'! ~~t c~Ec!~1~11to ürr tndaa l~u espacies de mam!fcrou 
coriuio ~ ... en un aula pollpeptlc·i con peea molecular aproximooo 
de 21,SDU lA ~otruct.uru prupw~~ta de 11.l hormona de crecimien
to humnn" ,;ori"iatl.! de 1'.JO Blfllnoácidoa hay 2 puentee disulfuro 
entre re~lauoa de ciatelria uayecentes. ~unque existe un alta 
graoo de simllltua en ul ornan de auceo16n de loe amlno~cidos 
d!O! lao hor-:nonaa de crP.clmirmto humana o la ae otro:; primates 
aon activas en el homore. 

La Ji:.irm:ina oe crecimlentu nu,,du llevar a cnno algunao ae las 
a ce ion<::l Lle la no rmona lac troc¡rma ( Prolac tiria) y del lac t6ge
no t1l:1c 1::"l1~.ari.o humano. "uncu¡J tact.Js estua harmanaa uon ent.1-
aaJe~ ue~1~radao en ldG div~lrO(t~ e3pecieo que han sido estudia 
daa, h<1y c.Jnoloer¡¡ole slrnilitud en sus eotructuras y, l'rl con= 
aecu.,r1clu, un grado lmptntante oe reactivldad inmunitaria 
cruzaua. 

La hotmana aa crecimfonto ual ganado eut.lmula el creciml¡rnto 
en l¡u ratas ¡:;aro nu en ill hambra. Loa pnwilrados de glándu-
las numanas y del mono to~~lGn aun ¡¡ctlvas ~n el hombr~ y en 
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las ratas. :le ha supuesto que le actividad radica solamente en 
un fragmento de la molécula, puesto que la hidrolisis parcial 
con qu1motrips1na, de la honnona bovina 1 no anula su actividad 
hormonal. El fragmento activo de la molécula esencial purn la 
actividad puede ser común IJ lru1 tres hormonaa, también puado -
acontecer que la rata puedo ~egradar le hormona del ganado a -
la forma actives, mientraa q.ie en hombre no. 

;;rnTE:lI:l DE PRllTErn~. 

La hormona de crecimiento eatimula la o1ntes1s global de pro-
teinaa en el anim1Jl intacto, dando por resultado un incremento 
pronunciada en la retenc16n de nitrógeno con una retenci6n sao 
ciada de 1'6sl':Jro, las aminaácldoe y la urea aanguinee disminu:" 
yen. As! y a éste respecta, la hormona de crecimiento actúa -
ainergicamente con la insulina. En el músculo la hormona da -
crecimiento puede estimular la a1nteais proteica incrementando 
a.t transporte de eminoácidoa h<1cia las ctilulaa, ecci6n que se 
puede demostrar invitro en el diafragma de la rata. Eete erec
to no es inhibido por la puromic1na, por tanto, la l'ac1l1ts--
ci6n del transporta del aminoácido por la hormona no ea media
do por una acci6n directa sobre la a1ntee1e proteica. Adem6a, 
le hormona de crec1m1enta racllita la s1ntea1o proteica en al 
tejido muscular por un macaniama independ1entu de su capacidad 
de proveer amino~cidoa. 

As1 se puede demostrar un 1ncrumanto o an la a1ntaeie proteica 
invi tro aC.n cuFJndo el trnnapa1·tr; de aminoácidos esté bloquea-
do. En el animal intacto. la nérnin1!'ltraci6n c<e hurmonsa de ere 
cimlento cauaa un aumanto 1m la o1nteaie de or•A y ANA. l<o ea :: 
claro si al aumento en la a1nta1a de ANA. es el resultado de -
una acci6n úlracto de la hormonu o el erecto aecunoario da un 
incremento en una sustancia metab6lica eleve, poaiblamunte loa 
aminoácidos miomas. Lo hormona hace aumentar la afotaaia del -
col5gcno. Pueato que esta prate1na ea rice en hidroxiprolina, 
un incremento en el recumbia de cal6genc oaepuée de horniona de 
crecimiento se refleja en un aumento en le hidroxiprtlline uri
naria v pÍ!ptidoa de hidroprolina. Por tanta, la macici6n d• 111 
hid:roxiprolina urinaria '"º puede uear para valorar la act1v1-
dad de la hormona de crec1m1anta en el animal intacto. 

11c:T i18ULI;;ih0 DE LUS Uf' Iuu: •• 

La hormona de crecimiento ea ligeramente L1p6l1t1ca cuando a• 
incuba 1nvitro con el tejido adipoao, promoviendo l• l1bere-
ci6n da 6cidae grasos libreo y glicerol. En vivo, la admin1a
trac16n d• la hormona de crecimiento as· seguida, ueapu6a da --
30 a 60 mlnutca, da un incremento en loa &cidoa graaoa librea 
cin::ulentea y aumento en lo ox1doc16n de éatoa &cidoa en al --

• .#11 
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higado. En lae condicionan de una dericienc1e inaulinica (por -
ejemplo, en la diabetes) puede preeentarae cetogáneeia. 

META8uLHiMD DE LOS DLUCIDUS. 

En el mGaculo, la hormona de crecimiento antagoniza loa erectoa 
de la inauline. El menoscabo de la glucoliaia puede ocurrir -
en die tinta a etapaa, ad como !a inhH:!ci6n del trena porte du la 
glucosa. 4ue este Gltimo efecto eee una occi6n directa sobra al 
transporte o el resultado de la 1nhibici6n de la gluc6liaiu no -
ea ha establecido la m~v1lizac16n de loa 6cidos graeoe de loq -
dep6aitos de triacilglicerolea tembi&n puede contribuir a la in
h1b1ci6n d~ la gluccliaia en el múeculo. En el Higado hay un au
monto de gluc6geno que tal vez aurja de la activec16n de le glu
coneogénesie a partir de loa aminoácidos. La hiperglucemia, dee
pu~a de la edminietraci6n de la hormona del crecimiento, ee el -
resultado combinaco de la utilizaci6n perirérica disminuida de -
la glucosa y del incremento en la producci6n hepática etravéa de 
le gluconeogénesia. La adminiatraci6n prolongada de honnona de -
crecimiento dá por resultada un aumento en la liberaci6n e insu
lina del páncreas curante la estimulaci6n de la glucosa. Este -
erecto puede ser conaecutivo e la acci6n diebet6gena perir&rica 
de la hormona de crecimiento para elevar loa estimulantes pan-
creaticos circulantes cuma le glucosa, &cidoa grasos y cetcnae 
o puede ser causado r~r una ecc16n directa, pero lenta sobra el 
páncreas. 

La hormonn del creclmient:i 11umenta la abeorci6n intestinal de -
calcio, sN1 como au ~xcrec~6n ya que le hormona estimula el ere 
cimiento da loa nue~oa largas en lae epifiaia, as1 como el oel
tejido blanco. Resulta un aumento en la retención da calcio en 
su mayor parte debido el incremento en la actividad metab6lice 
del hueac. 

Ademáo del calcio, aoaio, µotasio,magneaic, roefato y clorure -
tamci•n sen retenidos lab nivela de roafato ·a,rico están usual
mente elavadoo en el acrumegélicc y a menudo ae determinan con 
un indice oel grado de "nctiv1dad" en exceso de la honnona del 
crecimiento , en el pHc11nte esta hormona tnmbi&n logro un in-
cr11mento en un factor da eulfataci6n del higado raopcneeble da 
la 1ncorporoc16n 011 sulrnto el cart1lago, •ate f'11ctcr puede --
duplicar también alguno de lea ef'ectoa caracter1sticoa de la -
hormona 011 cr11c1miento en el mGaculo. n r1Jctar llamado Somato
medina, parece id~ntico al de lo actividad indul1nica del auaro • 

• • ## 
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Puede reeul tar que sea un medidor para muchos d11 loe efecto11 -
anabólicos de la hormona de crecimiento. 

CLlffHüL D~ ciECké:ClUIJ. 

La proóucci6n ce normana de crec!~~!er.to en el hombre ea acimx1 
madam¡mto de 500 mg./d1a. !::n los hombree normales la hormona :
ce crecimiento medida por rad1o1nm1Jnoensayo varia entre O y 5 
mg/ml. de olasma; en lae n:ujer2s la~ valorea pueden aar en ucA 
cianea conaiueradumente mayores, aunnue le mayor parte de ulloa 
csen dentl'li cJe la rnisma g01.ía; los elevedoa niveles acac1onnlea 
en las mujurun pueden estar relaclonadoa al hecho de que len -
es tr6g¡¡nos r "''º rucen la libe ruc16n de la ho nnanu Oe t.: rec1m1en
to en reepu1:ata a diversos est1r:iulos. 

Lae proges te romw, al contrario, son inhib ita riuo. C:n loa ac ro 
megálicos, var1ar, entre 15 y i!O e máe mg/ml. La tw nnona de ere 
cir:iien•o usualmente está elevuda en el reclfin nac11jo, decra--
cienoo nasta loe niveles ael adulto por lun 4 unan de edad. 

huch~ oel cont1·al de le eE::rocl.6n de horrr.ona ue c1·1Jcimienta, -
expue~::o ante.:1ormrmte, ocurre a nivel del hi[Jutálaino. El con
trol positivo pueoe ser ejercioa por un fue trJr .lilli!rutorio de 
la hormona do crecimiento especifico (FLHC), tarnb1~n llamaóo -
hormona lib,,ratar1a <Je la hormona de crecimiento (HLHC). é:ste 
factor na r,!.::Jo ""·tra1cto del hipotfilamo donde está localizado -
en la erninnnoia media. La naturul~za qu1mic~ de euta suatan-
cia, us1 cnrna s._i paoel fi3101Óg1r.:J toC:a111a no sP ~2r:lar2i:cr-.• 

:.1 ccntrnl ce ¿sto~ fiJct.are~ ru~ 4 ulndores es 1 a su vez regulado 
po:;- s~r1al1•r! d•ll núcl"a van trol.itrirnl, el cuul puede ser exci-
tadn y ll·NHr a ca:ia le sucrec1Ún rJu hormona (\e crec1mil!nto por 
esti~J!aci6n alfaadren,rgicu o µur el glucag6n o la arginina -
l<i inhi!Jic16n ~e l;, hnrrnrma :Je crecimlent<J ;:>ar la glucoel'.l tam
bi&n pueoe ocurrir o LGte nivel. 

El nivel ¡ilo::irnático de 11armona de crecimiento no ea eataale en 
e: adulto, <Jsp<Jn::: iendc do la natu1·aleza del estimula. Puede 
camaior huJtA 10 voces en pocos minutos. 

i..a concrmtn1(; i6n aa '"~rrnana de crecilüen La en el pla!llno aumen
ta de stru:.a (uolar, .mrnne16n, fria, atreas quirúrgico e hip.Q. 
glucemiu inuulln!ca gr~vo) y ejercicio, eiendo mayor le rea-
pueata al ajarciclu en loa mujeres que an loa hombrea. La ala
vac16n rúploa d~l ejercicio naceoita un control cuidadoso para 
aaeguror que el sujeto est& en reposo .ant&!I da tomar mu111Stre11 
de s..ini;¡re pora meolr la hormona de crecirn1ento. El lncrijm11nto 
en lo tiotmona dw crocimiantc. C:l incremento en le hormona de -

•• ## 
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crecimiento d11apué11 de e treos· puede ser causado por el aumento 
de las catecolaminaa actuando a nivel hipotalámico; le infu-
e16n de cualquiera do eatoe agentes estimula la secrec16n de -
lea hormonas de crecimiento. Los factores que hacen decrecer -
la accesibilidad de la glucosa pare loa centroa hipotalám1co~ 
reguladores, también estimulan la l1baraci6n ~oto se puede rija 
lizar. 

1.- Por ayuno a la insulina. 
2.- Porhipoglucemia asociadn '! •J!1e p:-uat:;a de \.uleranc1a a la -

2-desoxlglucosa que inhibo la glut:611ais normal, haciénou-
111 inaccesible a loa centros regulndoree aún cuenco ae els_ 
ve el azúcar aanguineo circulante. 

3.- Por adm1n1etraci6n de un agente como la 2-deaoxiglucosa -
puesto que la cauaa de la pronta liberaci6n de hol'l!1ona de 
c1·ecimiento produciendo al mismo timpa hipen;¡lucemia, ea -
claro que la regulación del hipotálamo depende del metabo
lismo normal de la glucosa, no del nivel circulante de la 
glucosa como tel. 

La eutimulaci6n también es aumentad~ por las comidan protéicae 
y par loa aminoácirJoe, particularm.mte ¡.¡or la aryl.nim1. Se de
be rccoroar que la arginina tambi~n facilita la aacrec16n de -
insulinu, la cual como la hormona del crecimiento, ae requie-
re para la a1ntaa1e protéica. 

Los mecanismua úel control nurrnü de lo liberación cte la hor-
mona en el nncienta acramegállco. ¿ato se refleja en una ln-
cauacidud par~ e 1.!~!'!.r:~~!" !.u3 vulurea de la honnona da creclmien 
to en ol .JlflurnrJ por atJm1nb trucl6n de glucosa o pera responder 

a la uatlmuluci5n por argininn. ln ~atoa caaoa la incapacidad 
par;;i suprim1 r la ptotJucc16n rl11 hormona con glucosa se emplea 
para av<iluar ld acroml'r¡ulia r¡,uldual. A la inversa la deflcien 
cia de horm;:ina de cruclmiento puude aE!r documentada en pacl.en:' 
tes sospechaaoa de hipopituiturlomo por la demostraci6n de rea 
puast~ inadecuada a la hipaglucemia inducida por insulina o lo 
1nfua16n de arginlna. 

Hlf'üfl"IS. 

t:l l6t.Julo anterior úe la hipo1'1ois aecruta nurneroaas 11ormonaa, 
entra lea cuales predomina, al control du actlvi~dd especlrica 
de gl~ndulBB endocr1naa arectorne (G6nodaa, Tlroiaee,suprarre
nulea), o bil'.!n coma ea el caen ae :a hUrrnona de crecimiento -
que tit?na como primordial la activioao oa loa tejidos cel cuer 
po en gt?neral. 

,. .rJ# 
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Por un tumor euain6Filn tle la hip6f'1sis qui= dá origen a uns -
supersecrecilin de la hormona del crecimiento se CDnoce un -
s1ndrome clinico que se caracteriza por el excesivo crecimien 
to que experimentan loo tejidos blandos denominado 1't:romega-~ 
lia. 

Los tumores baslifilos de la hipofieis puede desencadenar con 
la hipersecrecilin de HCTH dando lugar a le niper¡;ecracilin au
prarreni.ll (Un forma del u1ndromP. de Cuot11n;;¡) la h1per3ecre-
ción oe e~: tas t-.:>ITT1;:Jnan p~·nduce!1 ~::;twlJUt:J d2fir.:1 tar:.03 genernl
m~:,te en uno o mtw 'i rgonna efl·c tcircs, la hipose:.:rec16n eu mún 
rrecuente tJU..! lo lüper,wcreci6n dP. las hOJnnonas hipofiaarimJ. 

t:nfer.nos con tlipopi tui t¡uiarno preaenturon en gran mayo ria que 
tienen tumor•m de la nio6fisia (/.\demonaa Cromlifobos) no run-
cionnlas, rara vez el hipopituitarismo ~e expant~neo aunque -
no 11nn da::io Cdsos. Guele ll'-1.narsl:! a ésto enferrr11.1uuo ue 31mmo
ndtt, o tambi~n desnu~s de un parto traumático cunaclendose -
corno s1.narome cie Sheer1an. 

,:urtis:ma es al ::;u,..titutivo hormonal del 6r;¡anu efector imH
CoJdo "n el '.rutamiento di!! hipopituitarismo ef1dtz t"'nto c::imo 
con le hormona ,.¡(;fH pero por razones econ6micuo y ce c:onee-
Luencia se utiliza ~~a rl.Cartlzana. 

i:.l dÉfic:i t harmon·u1 antidiurético ;noduciuo en el hipotálamo 
y tleposi tada en el 16:.iulo posterior de la t1ip6fiols origina -
un s1.ndrome ¡¡ue se denomina dinbr;tea 1ne1.oida, teniendo como 
principal c~ructerlstlca 9ed intensa, aument~ la frecuencia 
urinaria, ~1 1:-.J!.u::¡¡;:¡¡, a=.itd Pnínx-medod ue trata con admlnia-
trucilin lli! l~ deflci torio horn1onal voaupreslna. 

HlPt.111-'l Tul í .11ilGhu. 

~n su maycrla casi siemµru ue truta de tumores llamadoo ade
nomas eosinSfilos, tu:11oreo pnaJuctores ce hormonas d<: la hi
pofisis anterior, elanuron y liberan cantldadeo considera-
bles de hormona del c:r~c:imif1f1ta. ;:iiendo raroa loa casos de -
tumores ~1roductores de hormona fira~ro¡:rn o ,.¿fH. 

::n niiios o en adttlL";c1.1ntl!u 1!ri ~ae; centros epifluurios dEll -
cruclml~ntu uún exlatentua d~r5 origen nl e~ceua de crecl-
mlento o~l e9queleto µor lil prcducci6n da grandeo canticadea 
de hormanu, rm t.mto lou unfi<rmoa can 1<µ1fioie ru!llanauua -
originan cumulas uuquel&ti~ua llmltaaou u µiea, manos y el -
crfmeo producidos par uxcuoo de hurmo11a ;Jul crecimiento. -
üenominndo ul primur prac..,llo •JiQ•mtiar.10 mientrua el Último -
o& lugar u la ac roml:!golla. 

loa cmfermao df' gig.:intiemo 9enerulmente oon muy altos, perm~ 
neci~ndo loa c:arocteree olm~tricoa hasta m6• avanzada Au en-
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ferm1o1dnd. Lo a ecromegálicos tienen mano u y pies ¡¡no rmes a i1:11uo 
lo m5a clásica el pragnatiamo. 

Despu€:s de loa 20 af\oa el crecimiento ce la mand1bula, o ur1F1 -

separación en el adulto de los dientes hacen pensar en la rq-
mata posibilidaé de un adenoma uuuin6filo de la hip6fisla .,,,_ 
terior originando la acromegali~. 

En radiografías del crónea se apr·~c la Precuentementll! una ail la 
turca aqrand"df! "e!~ como los s¡¡;-,r1g y las ci!lulaa aéruilD mi'l!ltol 
ceas, ~l quedar comprimido par el turnar expansiva el tejida hi 
pafisario normal, surgen deficiunclao en las funcionrrn ~upr11-'.:" 
rrenalea, t 1 ro idea, gonaaal, deapuC!a de que las al ta roe ion e u -
acrómeg,llcau del esqueleto ae hun estaoilizaco (Faaetrio de -
la acrome\¡olia). 

Los tumores, qu13tes, craneofaringiomaa y alversda enfei:medadea 
infecciosas e inflamatorias, cuando se vi afecteaa la gl6ndula 
anterior de la nip6fiols par compresi6n a directamente ~ueden -
provocar un défic1 t de una a varias 11ormanas !'!Stimulantes, --
numerosos enfermuE ccn afectüc16n hicof laaria a1 viven mucna -
desarrollan insuFicienctae acn;un1JBrics en las g6nades, tiroi-
des y suprarrenalua, generalmente pcr eute 6rden, ad1m¡s oe -
istae d6ficit ho=monales el a;randamiento que presenta la hl-
~cfl3la h~ce que la glfindul~ comprima al nervio 6ct1co a el -
quiasmu, produciendo ~o~ ello c~ficienciaa vis~alas, ajemnlo -
;:ié1·dida t11: l.a vis16n aeriférlcn, o3l corno se or~11er'!t; Cef~l2n 
!=>iP11C'!a r':·.~~:u2ntc- ~~La rnanlreutiJG15n en enfermos con É:ste ~iluu-
cimienlo. 

Lil::ln;1fl~hJ: loo cam~iua Cl'n111uroci1-1l1.!s e!J '21 resultaoo d(!l efr!c 
to de un exceso de c:¡¡nti:rnd '"lr'•'Jt1t1l hipofisaria del c;reclmleñ 
to !lac::ri; l.Js dien~es y los l1u~•rns ele la cara du;-;inta el <10!'-la-'.:' 
rrollo, a la cales prcc6z do lo~ dle~tea de leche le si~uu ia -
erunc:i6ri pr::rni:!tura da le~ d!.Pnteu Uaflnitivna, éstoa ti1!ner1 -
f·J:-r.i:l nw:.·~ñl .. L~.:o en un 5G~ dr! lo~~ c~1rirJ3 ex1~te m3c:Jdoncl~ en 
d.lt:!r t:l!8 r~i'..lL7!ales, c~ucd.Jn g¡-anc:c:... .. ¿3p<tcic"J oent;alas deolda al -
Aumen:u dí.~ t~rn30o ::le laH mnxil11rnu, G:itoo se t:ncu2ntr:Jn u1m·~-
triCt1r::ont:-: aqrandnrJos, ¡Jor lo r¡uu ln m.Jl aclu'Ji6n ele la buí;:i -
no C!O 1nt.1:n9a, las raJioqrt'JflH:.1 n1ut!t1 tt·1:H1 un f1n:1ros=3mir:nto de 
la ca1·t!G.'Jl <Je lon hu"'"'~ uul crlim':.i v de la" l!l&xl.larea, ual.lre 
toda en l~1u zonan üuno~..! el t.en:.JL1n m=J5culí1r 1Jt.! ~dhiere. 

• .1111 
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~fiUMiGALlA: Cuando la hiperaecreci6n de le hormona hipofiearie 
del crecimiento ocurre deapués del desarrollo dental y del cie
rre de la eplfisie, la cara paseé un aspecto caracter1atico, hay 
un abombamiento, di! loa huesos frontales, la nariz ea grende,-
labios prominentes, hiperpigmentaci6n nauolabial, raras veceo -
se presenta, la mandibula está agrandada debido a la react1va-
ci6n del centro de crecimiento que se louol1za en el c6nd1lo, -
no hay crecimiento del maxilar superior hoc:ia afuera originando 
el prognatiamo, puede quedar aplanada la b6veda del paladar de
bicJo a su crecimiento hacia et:ojc, dientas normales en tamano y 
forma, debido al alargamiento de lea manU1bulaa m~s eapacioa -
in terdentalet.1 nn la arcada inferior. >ll migrar los dientes po11-
terior11s se prudlspone a un defectuoso cierre de la boca y a -
enfermedades pu riodontales, la lengua agrandada puede desvirsr -
los dientes h~cia afuera, en radiograf1aa loa maxilares mues-
tren un engroa~miento de le cortical, ouede apreciarse hiperce
mentosis, el hueso alveolar puede ester oateoporotico. 

rlipopituitarismo prepuberal (enemismo 
crome ce l.orraine Levy. 

hipofiaario) o e1n--

Al presentarse &ste padecimiento antea Oe que el desarrollo de!)_ 
tal y facial sea completo, los cientes de leche retrasan su mu
ca, taroanda sus a4cesores en brotar, Oe tamai\o y forme normal 
eon las coronas de los dientes permanentes, no as1 le formeci6n 
<11! las raicua, ea incompleta y el D\jUjero apical y la cavidad 
Lle la oulp~ son mas anchos de lo normal, baja incidencia de ca
ries, hipo¡;l;;;;ia oel ""mal te. Las cu rae te rea faciales son in-
rantiles, lns huesos oe la cara tienun poco desarrollo. Maxi-
lsr y mana1oula retrasan su crecimiento, siendo mfie pequefte la 
mandlbula que el maxilar, lu mnla rulacl6n de la mandlbule y el 
brote irregular de los dientR~ dificultad para cerrar le boca, 
aunque generalm1mte el desarrollo del esqueleto corresponde a -
la edad dental, enfermos graves con hipoplaa1u del maxilar in-
feriar es frecuente que presenten un amontonamiento en dientes -
maxilares. 

¿;,fc.HHED,:.,O DE 5l~iMUNOS. 

r~o se encuentran marcaoee anomal1as esneclficee del desarrollo 
dentul y oe estructuras facial~& como luu obaervadao en el h1-
PO> i tu1tar1Lmo, debino a q~e -OD diunteL i hu.,ooa so encuentran 
complttom~nte roi-medoe al ocurrir 'uta d1arunc16n h1pafiaar1a. 



PANCAEAS 

GEN<:RALIOAOES. 

El producto mas importante originado en !~s célula~ de luu -
i&lates pancreéticos es la insulina, qu~ controla la utili-
dad quu tiene el azúr.ar en la mayor1a du los tejidos del cuur 
po, inrluye en el metabolismo de las prato1nas v las grasas, 
aunque sea desconocido el exacto meconiumo y el lugar de ac-
tunci6n, la pérdida del tejido pancreático por intervenci6n -
quirÚrQica (Pancreatectomia) o de una inf lamaci6n (Pancreati
tie cr6nica), dá coma resultado una deficiente praducc16n de 
insulina y a la enfermedad denominada como diabetes Mell1 tue. 
Sin embargo, el proceso se debe en gran parte en enfermos --
d1abéticoe a factores hereditarios o genéticos, la diabetes -
al parecer en la infancia o en la adoleacencia se debe, a un 
d~ficit de insulina, mientras que el nivel hemático de insu-
llna ea en diabéticos mayores (Diabetes ~dulta) constituye -
actualmente la inmensa mayor1a de diab6t1cos, ea generalmente 
mayor que el de personas normales. 

Para explicar lea niveles sangu1neos en enfermos que han ad-
quirido la enfermedad en la edad adulta, ae piensa actualmen
te quil cJebe existir cin la sangre, tajidoa, o células ce los -
iolotua de estas P.nf~t'!T!ne u~ "untngoniuta~ de la insulina. 

~l enfermo diab6t1co generalmente padece sed y poliuria, pér
dida dil pe~o no obstante au excelente apetito, existe une mar 
cada d1nminuci6n de 16 resistencia a la infecci6n, oeb1lldad
muacular y si se trata de una enfermedad grave, una acidosis 
que conduce al cama si na ea tratada correctamente. A base de 
dieta, insulina, hipaglucemianteo oraleu a Ómbae se elabora -
el plan de tratamiento, regul&n~ose generalmente ~stoa s1nto
maa pero el enfermo diab,tica cuntin6a, a pasar oa au trata-
miento, deaarrollanao alteraciones arLar1oaclur6t1cas (arte-
rias del cerebro, riílones, cor~z6n, piurn~o). Mas intensas -
y rápidas que en lao personas no oiab~ticna. üebido a un tu-
mor funcional oe células de los islotes oc origina la hiµer-
eecrec1Ón r:Je insulina, etito dÚ origen •1 hiµoglucemio, sobre -
todo cJeupuúo de lae c;amioas, teniendo úutuo o1ntom<111, rJebili
dad, vGrtlua, ccnrual6n, tranaµlraci6n, dcaor1untac16n y coma. 
Cons1ot1undo el tratamiento oe urgencia un la admini~traci6n 
del azucnr µor v1a oral o intravenosa, ~icndo generalmente en 
la m~yor µarte de loa caooa el tratamiunto derinitivo en la -
extirpac16n quirGrgica cel tumor pancruitlco. 
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HlPO::.iECRl::CIUI~ (DIABETES). 

Efectos sabre lee eetructurae aralea. 

Aún cuando na existan lesiones eepec1r1cae de tejidos blandee -
bucales a lesiones dentales que sean pntagnam6n1caa de la dia-
betes Millitus, el oentista puede recauur ciertos datao que le 
hagan sospechar de que exista éste enfurmedad en loe pncientou. 

Se obtienen dotas basadas en la historia y en la explaruc16n, -
al canfirm1une tanta oatas de la h1etar1n coma de le B)(ploro-
ción el d~nl1sta está en obligaci6n de solicitar prueb~n eepe-
r.1 ficas oe tl1agn6s tic o. En ningún mamen to loe hallazgo11 den to-
len deter111111arán el d1agn6st1co, exclusivamente depende de le -
utilizac16n e 1nterpretaci6n de las proµi~s técnicas de labora
tcirio, basándose en el deacubrim1ento de anamal1ae ce la gluce
mia detenninade o de una dosis de prueba de glucooe. 

r11.,TUiUA. 

Sa ha establecida una trasmis16n hereditaria de lo diabetea, -
cuanta mas numerosas y p:r6ximos sean loo enteced11ntes diabéti-
cos, mayar será lo propenc16n a le diabeteo. 

Da tas genéticos .hacen ouponer oe que las dlabéticoo son homoci
gotes de gen recesivo, por otra parte se ha calculaoo en la po
blac16n total un porcentaje en un 20 al 25~ que preoenten el -
gen diab6 tlco. 

i:.s muy irnportantu prii!gunt"r al erif.,roo uobre le existencia de -
cJiatJetee "" cualr¡uii;ra lil'! aus fam111aree de sangre. 

L:rn mani fea tac iones c1nac ter1e tlcou de ás te en fe rmuoad uon, - -
nolifagia, Polidipela, poliuria, Nicturie, pérdida de peac y de 
bilicao, en mujeres se presenta, prurito vaginal, dar a luz - ": 
niños grandes y habitual Qbarto exp;:intáneo. 

51ntomas uraleo: doce seca, ercer ae la mucosa bucal, ebaesaa -
gingivaleo o periodontaleo residivantes, siendo é5tas menirea-
tac ion e e l 11u rnfis comunli!o, su ex is tenc is ae pone en claro p::i r 
una hiator!n muy b1an i:loborade. 

Explarac16n: oe deberé tener muy en cuenta el diagnóotico de -
diabetes Mullitua cuando Q)(1eta: destrucci6n pragrea1vs pario-
dental en una persona joven, oeetrucc1.6n periodontisl progreaive 
e inesorable que no reaponde al tratamiento l!)(i&ti1ndo además -

• • #.J 
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una eupuraci6n conatante de los surcos a bolsea gingivalea,-
recidivantee ebseaoa periodontalee, abseaoa ging1vulea o pe-
riodontelna en loa cartea, anteriormente se mantanla válida -
la teor1a de que lea proliferaciones aubgingivalae ee aaoc1an 
con la diabetes, hoy ee sabe que no es válida. 

La relaci6n que tiene la diabetea con la enfermedad dental -
es exclusivamente periodontal, influye indirectamente sobra la 
c1ries, habiendo mayor carios en ninoa con diete en carbohl-
dratoe, habiendo lnt?nor orooorr: !lin e:: c<:ri¡¡¡; e11 niñea diabeti
coa en los que se controla la dieto, pobre en carbohidratoe. 

Loo Últimos hallazyoa hacen pensar que cuando existan las lle 
madaa complicacion~o vasculares de la diabetes retinotapia, -: 
nafrotapia, o microangiopatiae d¡¡ cualquier otro t1Jjido u 6r
gano, estas alteraciones clloicaa apreciables, eolumenta a -
nivel microsc6p1co, generalmente 6stas lesiones Perecen pre-
sentarse cofl mÍ!s frecuencia en la lámina prfJpia du la mucosa -
alveolar que en la ancla, es muy tmportant11 al hecho de que -
Í!atas al teracionea 'Jaecularea pueden tener lur;pr en el predia
b&tico antes oe que aoarezcan signos y slntfJmea cl1nicaa y bi~ 
qu1micos de la diabetes, y por ella al camb1norae con datos -
positivos en le historia familiar, pueda aervir pera el dieg
n6otico de la enferinedad. 

f\ la Falta de insulina al consumo normal de hidra toa ae carbo
no es inauficiente p~ra cumoensar aste desequilibrio el arga-
niarna conaumR rn~s g:~c~:;;, ¡~tu µrnvoca al aumento en la oro-
ducci6n normal de cuv.rpoEJ cat6nicou (metabolito de loa 11p1-
doa). ~ato ue conocu con al nombr~ ae cetosia. Cuando ~ate se 
hace clinicamente evidente ae llama Acidosis diao~tica, se pre 
senta particularmL!nln en paci2ntae afectadoa de inrecctén den:= 
taria aguda o d::sptJÚtt de una 1ntli?rvenci6n quirúrgica. El '1treaa 
adeilláa, pued~ dea::~mp.,naar una OillbJtes controlada. 

1.-
2.
J.-
4.
s.-

::ied ex~e9iva. 
Hiccicneo frecu<Jntua, particulannente de noche. 
Inapettinoia. 
Lasitud y maleuLor. 
Ulor c~t6n1co en wl oliente (A rrutas) 

6.- Núuaaaa, a ueceo vómitoa. 
7.- l/Úrtigo. 
e.- rlip1rpn1-.ii1 (reapil·llci6n anormalmente profunoa) 

• • ;IH 
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9.- ~olapao y coma (a1tuaci6n de extrema urgencia) 

TRl\TANii::IHü DE LA ACIOu.:>IS DIABETICA. 

1.- i::l tratamiento general consiste en dar insulina a hidratos 
de carbono, si hay colapso cardiovaecular, ae le trata median
te nidrataci6n intravenosa y drogas vaaoconatrictorae. 

2.- fl tratamiento de SJBt~n puede oalvur una vida, en le faae 
del coma inm}ne~te ~3~t~nga l= t2mp~rütura ú~l paciente, col6-
quelo en pouici6n horizontal y adminlatru oxigeno, ai ea llega 
al coma inicie la hidratación intravunorm, si ea posible, mie!!_ 
tras se espora al m6dico. 

~l ohock hipuylucimlco, provocado por la lnaulina, es bastante 
cu"1ún en ;,l consultorio, espi;cialmente durante lea intervencio 
ni~ prolongadas. sus manifestaciones son las alguientes. -

1.- Confua15n mental. 
2.- ~nejo repentino sin causa que lo juatirlquu. 
3.- rlamore intensa. 
4 .- Debilidad. 
5.- Mareos y transpirac16n vlacoaa. 

i::l shock inaullnico o~ trata cun az~car, jugo de frutas azuca
radas o caramelos. 

L~ f:..:¡¡cl6¡¡ r:ni.h.Jl.órina dt:l µancrHuH está loc:alizada, en loa ialo
Les d~ l.,mc¡erhans, céluldo e¡Jl tellal~a diepcraae atravéa del -
n rquno t.!r1 Lt? ro,.. 

~3 tas doa hormonil!l a fue t•m el m•,tabalismo de loe caroohldratos, 
uan producidos µor "l tejido inoular, la insulina por les c6lu
lau beta y el glucag6n por alra. También oe ha descrito una c•
lulu delta 1gnaránduae hauta ahora aua funciones. 

La insulina ea una honnona prot~1ca que ha sido aislada del p~n 
creaa y preparada en forma cri&tallna, ent5 formada por une ca:' 
e.lena A 21 arninuácioaa y una c.:idcnfl tl 30 aminoácidos entre loa 
qLie oe forma l!l man6ml!ra con ¡:nwa aproximada de 6000, aucepti-
~le a agregarse a mol~culaa lgualea y rormar pollmeroa (Estruc
tura cuaternaria) con 2 a 6 unldadua. La criatalizac16n de in-
&ulina requiere huellaB de zinc, que puede ser un constituyente 
dü la insulina almacwnada puesto que el tejida pancréatica nor
mal 119 relativamente rico en úate elemento. 
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En todas loe animalee de las que se ha obtenida la insulina, -
la molécula consiste en dos cadena conectadas par puentes di-
sulfuras, un tercer puente intradisulfura también ocurre en la 
cadena A. Le ruptura de las uniones disulfura can Alcal1 a age~ 
tes reductores inactiva, a la insulina. La digest16n de la in
sulina con las enzimas pro teal1 tieso inactiva a la l1ormona y -
por ésta raz6n es que no se puede dur par v1a oral. 

Está reconocido que ee una hormona importante que 1ntervieno on 
la r&pido movilizac16n de la glucosa hepLtica, y en menor gruda 
, de los ácidos grasa a del tejido adiposa. Aei actúa coma uno -
harmonu requerida para movilizar los sustratos meteb6licos de -
las dep6sitas de reserva. 

El glucag6n ha sido, purificada y cristalizado a partir de ex-
tractos pancreáticas y ae na Qemostrado que ea un polipeptido 
con un peso molecular de J,485 contiene aminoficidoa diferentes 
con un total de 29 residuos de aminoácidos en la cadena lineal, 
ee na determinado tambi6n el orden de suceai6n de loa aminoáci
dos .,,, la cadena y en la moHcula ha sida sompletamonte ainte-
ti~ao¡i. ¿n cantraete con la ineulina, no contlene c1at1na, pro
lina ni isoleucina, aunque si conoiderablas cantidades de metio 
nina y tr1pt6rano, adumáa puede ser cristalizado en ausencia de 
zinc. 

~n la actualldaü puede abteneruu en el mPrc~~o ~l poli~~ptid~ -
crist;;iJ.lno un forma óe clorhidrato de glucag6n, puede ser admi
nistrado lntramuaculav, suocut6neo o lntravenoaaments para el -
tratamiento de lau ru~c:ciones nipoglucimlcas que pueoe ocurrir. 

La insulina desempe~u un papel importante en al metabollamo ge
neral, causando aumento en el metabolismo de loa carbohidratos, 
almacenamiento de gluc69ono, ainteaie de leidos graaoe, cupta-
ci6n de eminoáciaoa y ~!nteaie de prote1na&1. t:a ss1, una impor
tante hormona anao611cn. 

Jtras modHicacioneu r11d•Jcen la abaorc16n de la insulina en loa 
sitios inyectadoa, prulungando ae1 la acci6n da la hormona. Es
tas ~reparaciano9 tienun le desventaja o~aclonal de aer m&a in
munag,'.,nicee que 111 in11ul1mJ cr1atalina. l.a protamina zinc lneu
lina uo una comb1nac16n de insulina con protamlna que se absor
be mas lentamente que la 1naul1na ordinaria; una inyecc16n de -
;J ro t'1m1na. 
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Insulina delaminada ea un la actualidad el término aceptada -
para la insulina can alonina eliminada (deaalaninizada) en la 
posici6n JO de la cadena B. 

Zinc insulina puede abatir o la glucemia por más ue 24 haraa, 
mientras que das o tres 1nyeccionea de lo insulina ordinaria -
(cristalina) serian .requ1Jridas para el mioma efecto. 

La glabininsullna, a tra cumtJinacián de i!"!~ulin~ ccn una ~.a:u i.t1-

ina (en este caao globina), tiene un efecto intexmedio entra -
la insulina ordinaria y la 1noul1ne pro tam1na ( duraci6n ual -
efacto entre 12 y 15 horas). 

La 1nsul1na ultralenta ea una insulina de acci6n lenta prepo-
rada por cristalizaci6n controlada en presencia de altea con-
centracionea de zinc y acetato para producir grandes cristales 
que son en canaecuencia, lentamente absorbldoo. Le insulina 
lenta es una mezcla ?:J de insulina ultralento y ordinario, 
que tiene una duraci6n de ef~cta entre las doa. 

~n la célula beta del p~ncreaa, la insulina ea ointetizada co
mo cualquier otra prote1na por los ribosomaa d~l ret1culo endf!. 
plásrnico. El producto primario de la s1nteu1a riboe6mica ea, -
en realidad, un precurso1· dí! la inaulina, &ato ea, una proin-
aulina (Steinerºy Col. 196?). 

SR rPnl~J._p ron nnTY"IV.( - '> ..... ••::--;¡"e ~o unioaoea de insul1na por d ia, -
lrnta ~9 ~p~xl~;~~;;;~~: 

0

la 
0

quinta parte de la almacenada en el 
pánc rea a humuno. 

El proceso o.;ecretor P1Jr<> L.1 inuulina almacenada después de la 
est1mulac16n ,1or glucoaa o tulbutamida ha oido captada por la 
microscopia electr6nlca. [e semejante a la accreci6n de otraa 
prote1nas alrnacenaada cu~o gránulos, incluyendo aquellas que -
se encuentran en la pituitaria y c~lulas acinares pancreáticas. 
Ourante la secrec16n lon yr¡nulos se mueven hacia la membrana 
plásmica de la célula, uonae la membrana superficial del grá-
nulo ae fusiona con lu m~mcrana celular. Las membranas fuslo-
nadas se rompen lueuu y el contenido granular se libera en el 
espacio pericupilar. late proceso se llama emeiocitoaia. Lncy 
y Col. (1968) obaervaron microtúculos a los cuales están adhe
ridoo algunoo gránuloa y augirieron que ellos facilitan a di-
rigen esta muviemiento r_¡runuler. Loa ngentea que deetruyel'l a -
estos microtGbuloe (vin~r1at1ns, 6~1do d~ deuterio) inhiban -
la se~rec16n de inaulina, loa organ•los microfilamentoaoa -- -
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tümbién han sido observados e implicados en el proceao de aecrc
c16n. 

Puesto que la secreci6n de insulina es el resultado de varios -
fen6menoa, los agentes pueden influir sobre la gecreci6n a di-
ferentea niveles. Aquellos que estimulan la liueraci6n de ror-
mas lábiles almacenadae causan la aecreci6n d~ insulina en ee-
gundc~; lea qua actC.t1n 1:1u111lnis tranco insulina al sistema aecre
tar pueden requerir de 15 - 120 minutou. Los agentes qug actúan 
sobre máo de un fen6meno pueden producir patronea multiráeicoa 
da liberaci6n de inoulina. 

La glucosa estimula directamente la liberaci6n de in9ulina en -
30 - 60 eegundos, tanto en vivo como invitro. Ella actúa direc
tamente sabre el mecanismo que controla la libaraci6n de inau-
lina almacenada, y el efecto no es inhibido por el bloqueo co~
pleto de la inaulinogénesie con dinitrofenol o puromicina - - -
(Grodsky y dennett 1563). ~demás, la glucosa eotimvla la ainte
sis de insulina, ~fecto que requiere un periodo más largo y pro 
bablemente ma3 en~rgia ~u1mica que la necesaria para la libera~ 
ci6n de insulina. 

Hay varios medicamentos hipoglucemiantes efectivas cuando se -
ingieren, qua son Útiles ¡:¡<ira el control de la diabetes. Una -
clase de Got.oa mecicamentoa, Las 5ulfonilureaa, no ean hipogl•1-
cemian"e~ ~n loB nn1malea ai~b~ticoe aloxanizacoa, en loa ani-
m<1les a ptti; len tEia p!!ncrna tectomizados o en los diabé ticoa juve
niles cuyo páncrudu contiene paca o ninguna ineulina. Ellos son 
útiles ~n al tra~~lunto de loa oiao~tlcoa del tipo da "inicio 
adulto" quienes han conoervado algo de la funci6n pancreática.
Leo sulfonamldau oralmente efectivas más extensamente empleadas 
son la Tolbutamido (orinase), siendo las siguientes de acci6n -
más prolongada La cloropropamida (Diabinese) y la Tolazamida -
( Tolinase). utraa aulfanilureaa como la gllburida tienen a~cLo
nes a la que eje n;o la to lou temida, pera son 50 - 100 veces m!sa 
poten tes. 

Aunque loa eulfoniluraos pueden tener algunos efectos par1féri
coa aotlru ul 111at.obol1amo do la glucosa, su acci6n primaria pa
r~ce oer aobre al pancreae. La tclbutamida puede actuar oabre -
le aacr~ci6n de ln~ullne por un mecanismo diferente al de la -
Qlucoaa, lo cual µuede explicar eu efectivl~ad en la dlabatee -
del auulto e en pacientes con tumores de células insulares en -
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quienes el p{mcrirns na responde normalrnen te a la glucosa. En -
contraste con la glucosa la tolbutamida no estimula en forma -
aguda la slntesis de la insulina. Las aulfonilureas también -
potencian la ucci6n de la glucosa sobre el pancreas. Por con-
siguiente su efecto total sobre este 6rgana depende de la can
tidad de glucosa metab6licamente disponible en la circulaci6n. 

La fenetibiguanida (fenfarmin 081 ) y medicamentos qu1mican -
emparentadas también producen hipoglur:mnis. Las blguanidHa uon 
activ~s en la diabetca qrave. asl como un loa animales aloxn-
nizaooa o pancreatatect~mizados de ¡stoa agentes hipogluc~mlnn 
tes se ejorce EJabre loa tejidos perifGricoa. En el múecul.o, nT 
consumo de glucosa debida a una acci6n des~copl.ante ao~r~ lD 
fosforilac16n axidativa, además las blguanidas pueden p1uuuclr 
nipoglucemia dleminuycndc la gluconeagéneais en el h1gada y la 
absarci6n intestinal ce glucosa. 

u:i incremente en los nivelea de J.a::tato aéricc puede resultar a 
m¡¡nud•J por el tratamiento oe bigc.aniaae, presumiblemente r:omo 
r~~ultado ce una acción desacoplante en el músculo. 

Md ~:3.,LISMO Dt:: LA li~bULrnA. 

La insulina es degradada primordialmente en el higado y en el -
rinón por la enzima glutatian-insulina tranahicrogenaáa (tomi-
zawa, 1962). ¿ata enzima realiza la aeperac16n reduct1va de las 
uniones 5-5 que conectan a les cadenas A y B de la molécula de 
insulina. 

El gl~!t~t!l:!: :·~~=u::i~c, :::::tu~:i::!:: c~mc ~!1G ==:::n.:t::-.o ~~~ la .... a110 

h id rogenaa", <lonn luu fi tamos de rl. pa ru ln reduce 16n y es con
veniente eri •i l. u ta t ión o:dJaua. Dospul!n du que la insulina ha -
o;1C:o d~aJolJ1mll1 reductivamente, loe P>•;Jticos de las caaenas A y 
a son ceqr.,,jqrJas µar prote611sie. 

i>o solo el ti1g11da, sino también el rinfin y el múaculo posee sis 
t~maa que úegru<1iln a la insulina. En el plaoma, ain embargo, la 
rJestrucci6n de le insulina procede salo ¡¡ velocldm.J muy lenta. 
~uando la inuullna eat5 uriida al anticuerpo ea mucho menaa sen 
slble al pruceao destructivo. 

Loe: eiot.,mau lr1octivnnteo ne la insuUnn non de acci6n rápida; 
la vida mellih de la lnoulina circulant11 ea epral<imadumrmte de 
7 - 15 minutou en d hombre. 

Fl~IuLUúl~t l'lüuU ut:: flCCluN üE LA IN~ULINA. 

A ocuor del hecho de que se dispone de· lo lnaulina, deade hace 
mucnoa nl\os, como une hormona proteica comparativamente pura, -
eu e1t1a primario de ncci6n (ai erect1vamante hay un aolo sitio 
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.. 
primario) virtualmente se desconoce. La insulina actúa en tal 
variedad de manerae que es dificil establecer si un efecto -
daca es primario o secundario. Además, las observaciones he-
chas en vivo pueden ser falaces. Puesto que un cambio en el -
metabolismo de un tejido puede ocurrir coma resultauo de la -
facultad de la insulina de influir aabre la provia16n de suba 
tratos metab611cos o inhibitorios Ue un tejido completamente
diferente. En uno u otro tejido, la insulina muestra tooaa -
las actividades arJsi;:rl ta~ e !::::; r.ürii1u11as, incluyendo el ai tia 
de transporte de la membrana, La a1ntesia de ANA. en el sitio 
nuclear, la traducción en el ribaouma para la a1ntes1a prutéi 
ca y una influencia en loo niv2le~ tisulares de AMP cicllco.
La insulina ea activa en los músculos cardiaca y euquel,tica, 
tejido adiposo, h1gada, cristalino del ajo y paeiblem~nte ley 
cacitas. ~s comparativamente inactiva en el tejido r~nal eri
trocitos y aparato digestiva. Las acciones metao6licaa prin-
cioales de insulina se encuentran en el músculo, tejido ~di-
paso e h1gaoa. 

l·Ju.:lCwLO '{ TEJIDO ADIPOSO. 

~n efecto primario ae la insulina en el músculo y tejido adi
µ~so es Facilitar el transporte de varias euetanciae. Estas -
incluyen a glucosa y msnoaacárldoa emparentados, aminoacidaa, 
ion potásico, r.ucle6siaoe y fosfato inorgánica. Estoe efectos 
no son consecutivos al meta~allsmo de la glucosa, pueato que 
puecen ser de.nos tr:ioos eri ri i~ tem~:: en vi trio sin estar preaen 
te l.a glucosl1. La ihsullna no tiP.ne que entrar a la célulA -= 
carA ~~~tv~r el tr~n&~artu, puesto que la insulina unida co-
valentemcnta a granoeu µ~rtlculas inHrtes ea completamente 
activa sobre las much~u mfio pequeftes células adiposas. 

~s~uaios de ~delman y ~chwartz (1966) indican que la lnaulina 
incubada con tejido muscular se concentr3 rapidamente en el -
sarcolema; poca, si es quu alguna, llega al núcleo celular. 
~unque la naturale¿a exoctu del sarcolema ae deoconaca, puede 
poaeer un componente tubular que cea activada POI' la insuli
na, oermitiendo con es~o que ocu1-r'3 el transporte ~electiva. 

La insulina se une firmemente a loa fragmentos membranoaoa del 
músculo y tejida adiposa. [ata uni6n eu con un aitio receptar 
al t<.1mrmte enoecl.fica, yn que atrae proteinao y hormrmae pro-

ti leas d~ tamaAo aumejante no compiten. Le cantidad dQ lneull
na unida a lau memt.Jranus es cuantitativamente paralela o su -
ucLlvidad t.Jiol6gica en el tejido, lo uue sugiere que la un16n 
ea un requioi to para lLl actividad hormonal. La inoulina no ca!!!_ 
::iia fl!ll eute ¡:¡recese, como lo evidencia el hecho de qu11, cuando 
se extrae de nuevo de las m~mnranas a las cualea eati unida, es 
completamente potente e 1ntegramente react1va en sentido lnmu-
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nol6gico. La estructura del receptor de la membrana no ha sido 
aclarada pero probablemente ea una glucoprote1na (Cuatrecaaas, 
1972). 

En el músculo o tejido adiposo, el consumo de glucosa par la -
célula es el paso limitado de la velocidad para todo el meta-
boliama subsiguiente de la glucosa dentro de la c&lula. La ca
pacidad de la insulina para facilitar el transporte conduce -
ea!, a un incrementa en todos las v1aa del metabolismo de le -
gluqoea; !ncluycnco ;;l dsµ6s1·ta de gluc6gsno, la e1timulaci6n 
de la v1a corta de la hexosamonoraafato qua dá par resultado 
un incremento en la praducc16n de NADPH. (reflejado por un -
aumento en el oxigeno y en la producci6n de CU2), y un aumenta 
en la s1ntesie de ácidas grasos. En el tejido adipoeo, le in-
sulina eleva la s!nteais de l1pidae aportando acetil-CoA y - -
fiAüPH requeridos para dicha a1ntes1s, as1 como la porci6n gli
cerol (glicerarosfata) para la a1nteaia de triecllglicerol. 

La acci6n de la insulina sabre el transporte de carbahidratoa 
no requiere del metabolismo intracelular subsiguiente del azú
car. La insulina aumento el transporte y facilita un incremen
to de la concentraci6n intracelular de azúcares no metaboliza
oles como la L-arabinosa y la xilosa, as! coma de la galactosa, 
la cual es metabalizada solo en el h1gado. La hormona promueve 
la entrada a las células de aquellos azúcareo que poseen la -
misma canfiguracián de la O-glucosa en los carbonos 1, 2, y J. 
La fructuosa no requiere insulina para su transporte al inte-
rior de las c~lulae, posiblemente dabldo al grupo cetónico en -
posición 2. Margan y Col. ( 1964 ) hun descrito un ~i~t~ma trona 
po:-t;:do:: ta6r-lcc de la glucoea en el músculo que implica una -
combinación transitoria del ozúcar con un componente del eiate
~a de tranaporte de la membrana. El transporte intracelular de 
le glucosa es favorecido por la enoxia o agentes deaecoplantes 
como el dinitrofenol, indicando que la anoxia o agentes deaaco
plantee como el dinitrafenol, indicando que la exclusi6n de la 
glucosa de los tejidas muscular a aüiposo puede requerir ener
gla. El consumo de glucosa despu&a de administrar insulina se 
puede demostrar en pocas mlnutao. Adamáa, ocurre en presencia -
de dactinomicina. Por tanta, el sistema de transporte mediado -
par insulina no requiera ~a inducc16n enzimática o de a!ntesis 
de Rri~. 

Coma se dijo antes la in•ulina aumenta la capacitación de am1-
noác1daa en el músculo en ausencia de glucosa. Este efecto no -
es consecutivo e la estimulaci6n oe la a1ntesi• proteica, pu••
ta que se puede observar cuando toda sintasia de prote1naa se -
bloquea con puromicina. La insulina tambi6n aumenta la capta~ 
ci6n de aminoácidaa no metabolizeblea como el alfa-aminai•abu--
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tirata. La insulina también aumente le capteci6n de emino6ci
dos no metebolizables como el alra-aminoisobutireto. La insu
lina mantiene la prote!na muscular disminuyendo la degrads-
ci6n prote1nica también. 

Además de eu efecto sobre el transporte en loa tejidos muscu
lar y adiposo, la insulina también puede activar a ciertas -
enzimae~ le ectiveci6n de la heAu~innoa por le 1nsuline hn -
sido indicada por estudios indirectos, pero un efecto directo 
de la insulina sobre una preparaci6n ourificada de hexocinasa 
eo dificil de verificar, particularmente cuando se emplean -
concentraciones, fisiol6gicas de insulina. 8eeaman (1966) ha 
sugerido que la insulina puede actuar translocando la hexocina 
sa a un sitio a nivel mitondrial donde la enzima puede aervir
p~ra aumentar la raspiraci6n produciendo ADP. Eota hip6tesie 
ha recibido paco apoyo experimental adisional hasta ahora. La 
incubación del tejido muscular con insulina, au~anta la acti-
dad oe la glucógeno sinetasa hasta qua éste afecto se demues
tre sobre una enzima parcialmente purificada, queda la posibi
licad de que el cambio observado sea el resultado de la acci6n 
de la insulina en un sitio completamente diferente. 

En el tejido adiposo la insulina Francamente deprime la libe
raci6n de ácidos grasos, uncida por la acci6n de la epinefri
na o el glucag6n. Parte de éste efecto de la inaulina puede -
ser su papel en la gluc6lie1s, lo cual produce glicerofoafato 
a partir du la glucosa facilitando ae1 la deoositer.i6~ ct2 lee 
á=iécQ graaüü ~umo "r1acllg11ceroles. Sin embargo, la insulina 
tamoi~n oeprime la liberaci6n que uatoa 6cidoa en ausencia de 
glüCOaa, indicando que la hormona ouude actuar eapec1ficamen
te sobre la lip6lisls. Pueato que la libaraci6n de loa ácidos 
grasos del tejido adiposo ua estimulada por el AMP c1clica, -
l~ insulina puede hacer decrecer la liborac16n de ácidos gra
sos reaucidos los niveles tisulares au kMP c1clico. (1 efecto 
puede aún ser una acci6n ae la hormona aooru la membrana 
puesta que la aaenilciclaaa, en~ima ronpon9able de la s!nte-
aia de AMP ciclico, está unida a la munibrana. La recucci6n -
por la insulina de la liberaci6n de ~cluos grasos del tejido 
aaiposc ea uxtreniajamente importante, ~uesto que los niveles 
de .Jciaoa qrasoa circulantes, son raupunnablea de muchos efeE., 
toa corno el 11lgaao. í-<andle y Col. (19(J3), han sugerida que -
la liDerac16n de ~cidoa grasos en Oivcruoa eatactoa patol6gi
coo puede contribuir al aeterioro del mutaboliomo de le glu
coua bloqueando la glucólisis en var1uo etapen de la v1a. 
¿f~ctivamente, muchos de los efectoo uobre el h1gado que se -
no tan cieapués ce ld ao;i-.inistraci6n de inoulina ln vl.vo, puede 
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aer el reeultada da cambias secundarios inducidos por la re-
ducci6n en loa ácidos librea circulantes. 

Aunque la insulina puede hacer crecer directamente el trans
porte intracelular de am1n6acidos librea! ella pueda tener -
acci6n adicional directamente sobre la a nteais protéica. La 
hormona facilita la incorporaci6n de loa aminoácidos intra-
celularea marcados a las prote1naa. Un efecto directo de la 
insulina sobre la s1ntes1a de prote1naa en los tejidos muscu
l~r gdi~ü5ü ~a probablemente 1nóeponóiante de la e1nteeie de 
fm><, pucoeto que se puade demostrar cuando la a1nteaia de ttNA 
ae inhibe con dactinomicina. ~studioe de Martin v Wool (1968) 
indican que la insulina puede actuar a nivel ribos6mico incre 
numtando le capacidad de estos organeloa pera traducir le in:' 
forma.:ión del Rl~A mensajero e la maquinaria que sintetiza lea 
proteinas. En el animal diabético, lea polisomae ea disgregan¡ 
la insulina, in vivo, loa restaura a la forma agregada normal. 
Esta puede no ser una acci6n directa oe la hormona, ye que no 
se puede demostrar in vitrio. 

~ diferencia del músculo y tejido adiposo no existe una barre
ra para el transporte de la glucosa en al h1gado. En este ar-
gano, las concentraciones extra e intracelular de glucosa eon 
aproximadamente iguales, sin embargo, una acci6n de la insuli
na sobre la membrana de la célula hepática puede eer todav1a -
el suceso P•imar1o, pues la un16n aepec1rica de la insulina a 
las membranns hep~ticas es demostrable. 

Cualquiera 4ue sea el sitio de acci6n en el h1gado, la insuli
na no afecta varios aep~ctoa oel metabolismo hepático, In vivo 
esto se puede explicar en parte como efectos secundarios a un 
decremento en las cantidades de aminoácidos, i6n potasio, glu
cosa y ácidos grasos presentados al h1gado. Además, la insuli
na actúa directamente; las siguientes acciones aon damostre-
bles en al h1gado perfundido aislado: tislida disminuida de -
glucosa, producci6n menor de urea, Hl-iP clclico disminuido y -
captación elevada de potasio v fosfato. 

Weber y ~al. (196&) han postulado un papel hepático para le -
insulina sobre la inducci6n da enzimas especificas qua inter
vienen en la glucosa y la 1nhibici6n eimultánea da enzima• -
gluconaogénicea eap~clficam. Se eugi•r• qua la 1nsulin• puada 
actuar sobra un locus genético •n al núcleo que contien• 11 -
unidad g•nútice runcional geno11111 para un grupa d• enzima• ••
pecifica1. Ae1 le insulina estimula la gluc6li11• af•ctuando 
un incremento simultáneo 1n la e1ntasie da le• •nzime1 gluco
cinaaa, rructofoafoc1naaa y piruvicocineaa. kl miellO tia•pa, .. ~ 
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la insulina reprime a loa enzimas que controlan a la gluconeo
géneaia: Piruvicocarbo~1lasa, foafoenolpirúvico carbosicinasa, 
fructosa -1, 6 - difo5rataaa y glucosa 6- fosfatasa. Estos 
cambios en la actividad enzimática del higado ae pueden inhi-
bir bloqueando la aintu~ia de RNA y de prote1nas con dactino-
micina y puromicine. Lnu enzimas que son relativamente aoco -
importantes en el control de la gluconeo~én~~ia o de la gluco
liaia no eon afectadao por la insulina. Además, la insulina -
incrementa la gluc6geno aintetaae hepática, favoreciendo con 
ello la e1nteaia de gluc6geno. 

Loa efectos de la insulina sobre le s1ntea1a de enzimas espe
cificas en el hlgado ae observan tanto en vivo como en las --
preparaciones de células intactas, pero esto puede no implicar 
ecci6n directa tia la hormona a nivel nuclear. ~l patrón rela-
tivo de la inducci6n enzimática es toscarnantu influ!.do por la 
dieta CFreeoland y Col. 1966), por conaigulunte, loa cambios 
en los metaoolitoa intracelulares o las sctivldadea enzimáti-
cas que surgen por las occionea directas du la hormona sobre -
la salida de glucosa, captaci6n da potasio, etc. o por el afee 
to de glucosa, el efecto de •aeftalea" en la rorma de metaboli~ 
toa desde loa tejidos perifírir.~a podrian aer reaponsaoles. La 
glucosa misma puede no ser una de las ae~alea, puesto que los 
niveles de enzimas glucol1ticas na están aumentados durante la 
hiperglucemia de la dieoetee. 

fL t!:lTUl>u !J!P.8ET!CU. 

La dia~etes mellitus su puede caracterizar como una insuficien 
cia de inaulins en relaci6n con loa requerimientos de esta her 
mona por las tejidos. ll diabético juvenil tiene poca inaulini! 
circulante demostrable y au páncreas no responde a uno carga de 
glucosa. Por otra parte, el disoético adulto puede manifestar 
una respuesta oefectuose a la glucosa, pero debido a loa nive
les de éste glúcido continuamente elevados puede, en último -
término secretar mdo ineulina para una carga dada de glucosa -
que un individuo normal. Usualmente, sin smOargo, la libersci6n 
defectuosa continua quuda indicada porque lea relaciones glu-
coaa plaamá tic a; inaullna son mucho mas elevadas que laa no r-
males en éstos sujetan. La liberación excesiva de insulina des
pués de una carga de glucosa ocurre en loa individuos obesos que 
no son diabéticos (Karam y Col. 1963) o que sola manifientan -
ligeras anormalidades un la tolerancia a la glucosa. =e ha au-
gerido que ésta hiperineulinismo puede ser atriou1ble e una in
sensibilidad perirérica a la insulina y a una hipersensibilidad 
de lea c6lulae de los ielotea pancre~ticoa a la glucosa. La -
mayor parte de loa aujatoe con diabetes de tipo adulto también 
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son obeeoe; puede ser, por lo tanto que el hiperinsuliniamo 1 -
cuando se observen en le diabetes de tipo adulto, esté mLa 1n
t1mamente relacionado con la obesidad que con la diabetea. En 
los ind1viduoa predisb6ticoa no obesoa ( esto ea, pereonaa con 
grandes sntecedentea familiares de diabetes, pqro sin anorlftl!-
lidadea en la tolerancia a le glucosa) la reepueata insulinica 
s la glucosa es nol'll\al o ligqramente defectuosa. Los sujetoo -
cuya diabetes ea conaecutive s la eoromegel1a, enfermedad de -
Cushing o feocromocitoma. Puaden pedacar prilllOrtlielmente da -
un defecto oer1r6r!~n del met~Oül16ITú áe loa carbohidratae pro 
duc1do por le ho:nnona de crecimiento, loe corticoaterioideo o
las catccolaminoe y, en un earuerzo compensador, producir con
tidadea aumentada& de insulina pera una cargo dada da glucooo. 

En la diabetee la hiperglucemia ocurre como rcoultado del tl'l!!!,D 
porte y csptac16n menoscabados de la glucosa al m~oculo y al -
tejido adiposo. La reprt!s16n de loe enzimas glucol1ticae clave 
y la depree16n de lea enzimas gluconeog6n1cas promueven la glu 
coneogéneeie en el higado, lo que contribuye m6u a la hipergl~ 
cemia. El transporte y captaci6n de loa aminoácidos en loe te
jidos periféricoa también están deprimidos causondo un alto -
nivel de amino~cidoa circulantes, particularmente de alanina, 
que proveen el combustible pare la glucuneogéneaia en el h1ga
do. La demol1ci6n de los aminoácidos durante la gluconeogéne-
a1e en el higado dá por resultado un incremento en la producc-
16n de nitrogeoo ureico. 

Debido e la producci6n disminuida de ATP y posiblemente a cau
ea de un requerimiento directo de insulina- la e1ntea1R p!'Otet
ª" eet~ et::"' U~a a;¡-, tui,lue los tej 1doa. Una disminuci6n en oce-
til -CoA:n r,TP, r1ADPH y gl1cerofoafato d6 por resultado, en to
dos loe tejidos, un decremento en lo einteaie de 6c1doo gra-
aoa y lip1dos. Loe reeervaa de loo lipldoe son hidrolizadoe -
por incremento en la l1p6lis1e y loe ácidos graaoa liberados -
pueden entonces interferir con distinto~ etapas de la roefor1-
lac16n de loe carbohidratoo en el músculo, contribuyendo más -
a la hiperglucemis. Loe 6cidoe yrnaoa qua llegan al h1gado en 
alta concentrac16n inhiben máa la s~ntauio de loe miamos, in~ 
hib1endo por rerecci6n el paso d~ le acet1l-CoA carboxilaaa. 
~l au.~ento en acetil -Ca~ e partir Oe loa 6cidoe graaoa activa 
a la p1ruvicoc~rbox1laea, eatlmulendo lo via gluconeogén1cs -
requerida µara la convera16n da loe caquelatoa de carbono da -
loa am1no5c1doe en glucosa. Loo 6cidou ~roaoo también eat1mu-
lan le 9luconeog6nesie entrando al ciclo da c1 trato, 1nhibidor 
conocido da la 9luc6l1e1e ( en la foarorructocinaaa). Final-
mente, loa 6cidoo de la c1tr1co a1ntetsoa y tanto de la piru-
vico como de la 1soc1tr1co daehidro9enaasa. La acetil CoA que 
yo no puede entrnr en la v1a dal 6cido c1trico a aer usada pera 
la e1ntes1a da óclooa greeoa ea derivade hacia la e1ntea1a de 
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cetonas o colesterol o de 6mbos. La elHvac16n en la concentra
ción cetonaa en loa llquidoa y tejidoo del organisrno conduce a 
la ec1dos1s. La s1ntesia da gluc6geno oatá deprimida coma ro-
aul tado de la actividad disminuida do la 9luc6geno ointetaaa, 
por la sctivaci6n de la fosfor1laae atrav~s del efecto de le -
ep1nefrina o glucag6n y por la relaci6n ADP: ATP. 

El animal deficiente en insulina eatfi en un estado de desequi
librio hormonal que fAvrirece l:: ;;cc16f1 úe los cort1coatero1des, 
hormona de crecimiento y glucag6n, tod~ le cual ae agrega a la 
est1mulaci6n de la gluconeog~neels, 11p611a1a y metabol1amo in
treceluler dlom1nu1do de la glucosa. La desh1dratac16n ocurre 
debido a que ae requiere agua para excretar el eKceao de gluco
oa "" la orina. 

El hlgado y el r1M6n intervienen en la d~gradac16n da la insu
lina. Aa1, en 111 enfermedad renal o hepfitica, hay un incremen
to evidente en la potencia de la 1nsul1ns sdmin1atrada (hiper
lnoulinemia) y una d1sminuci6n en el requerimiento de inauli-
na. Eato también oe ha obaervado en algunas diabéticos con en
fermedad renal o hepática asociada. 

Ol.'\Si::TES EXPEHIMENTAL. 

La diabetes experimental puede ser producida por le e~tirpa-
ción total del páncreas o por une aol~ 1nyecci6n da alcxana, -
suatancia emparentada con las pir1midinaa; o con estreptozoto
cina, derivudo N-nitrosado de la glucooemina. Tal aupN"e!6n -
quf~!ce d!! ln µroauccl.fJn áe inoulina es un tti~todo m&a simple -
de proouc1r diabetes permanentu que la ext1rpcci6n quirúrgica 
del páncreas, aunque no es igualmente efectivo en todos loa -
an1maleo. 

La diabetes también puede ser producida por lnyecc16n de diez~ 
xido, un derivado de las eulfonemidas que inhibe la aecrec16n 
de la insulina (inhibición que puede ar.r contrareatoda por la 
tolbutamida, pero no por la glucoea o el gluceg6n). 

En v1eta de que la inyección de anticuerpos lnaul1n1coa en 
grandes cantidades provoca especialmente ineur1c1encia aguda -
de insulina, puede este técnica conaiderarao como método expe
rimental pera provocar diebetea. 

La diabetes por flor1cina, s1ndrome producido por le 1nyecci6n 
de ésta droga, os en realidad une dinbntaa renal en la cual la 
glucoaurlo es producida por un defecto da la rsaoro16n de glu
ccea por loo túbuloe renales y no por una anormalidad end6cr1-
ne. 
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TRATAHI~NTO DEL HIPO Y DEL HIPERINSULINISl1J. 

HipainaulinislllD (diabetes juvenil). La diabetes juvQnil es 
tratada camunmente con insulina y régimena• diet~tlcoa, no e• 
todav1e posible un tratamiento perfecta de mantenimiento. En 
loe dieb~ticoa de 1n1cieci6n en la edad madure que solo tia-
nen un grado lllDderado de la enrermedad, ea pueden uaer loe -
agente• hipoglucemiantea efectivos por v1a oral (5ulfonilure
aa y b1guanidas), 

Hiperineuliniamo. El hiperinauliamo reoulte da la producci6n 
exceeiva de insulina o de una aobredosia de la hormona. Fra-
cuenteman ta la cause del hiperineuliniemo ua un tumor pancrei 
tica dul tejido de loe ielotea; sin embargo otros casos de -= 
h1per1naulin1smo no ae asocian a un tumor demostrable, sino -
qua n• caracterizan por hipoglucemia idiopática asociada e una 
marcada sensibilidad a la leucina. Los niveles de azGcar aen
gu1neo están considerablemente reducidos, siendo a veces ex
tremadamente bajos. Le dministrac16n de la glucosa, por cual
quier v1a, alivie al padecimiento. 5i el hiperinauliniamo ea 
debido a una hiperplaala o a un tumor del tejido de loa ielo
tee as necesaria la extirpac16n quirúrgica del rniBrno pare co
reg1r el padecimiento; ain embargo, el glucag6n v1 reciente-
mente, al diazoxido o le eatreptazotocina han sida usados con 
6xita. 

ANTICUERPUS PARA LA INSLL¡NA. 

Le inyección repetida de insulina causa le producci6n de nive
les bajoo da un anticuerpo p~ra !~ 1ne~l1~~ ;n tüdoa lüü aujw
toe, diab6t1co o na, despubs de das o tree rneaee de tratamien
to. En acac111n11a se encuentran ol taa concentraciones del anti
cuerpo en peruanas que han dcmoetrado c11nicamente reeietenc1a 
a le inaulino. Grodeky (1965), empleando t~cnicae 1nmunologi-
cae diferencielea, daacubri6 que loa anticuerpos formados con
tra la insulina exoQena eran cupacea de combinarse con elle -
in vivo, aa1 como tambibn inectivar a la ineul1ne end6gene --
pueden producir lesiones en el p6ncreaa, d~atrucc16n de lea -
células de loa islotes y, acacianalmente, diabetes grave. Le -
inaultna combinada con al anticuerpo no ea~6 d1apan1ble pare -
lea c~lulaa y solo se degrada lentamente; oe1 mucha de la in-
aulina, adminietrode o secretada, en realidad oe desperdicie. 
Ocacionnlmente 110 liberada y deepuh de un 11piaodio agC.do de -
resiatencla a le insulina que ha sida tratada can doeia mas1-
vea de ella, la insulina liberada puede causar ataques repeti
das de hipaglucamie. 
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Hucha de la actividad ant!g~nice de la insulina comercial -
reeida en una impureza asociada con un compuesta de elevudo -
pesa molecular. En realidad y en la actualidad se dispone de 
insulina altamente pur1r1csda de •un aula componente• a de -
•componente ~nico•. 
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PARATIROIDES 

GENERALIDADES. 

Laa gl&ndulaa parat1ro1dea: cuatro paquRl\a! eetr-~ctu~~• é• ~ 
urlgen anaoaármlco, a1tuadaa caa1 a1ampra en al 1nter1ar del 
tejido tiroideo a en d1atlnt.oa lugares del cuel la. Tan eatra
chamenta ooac1adoa, anatam1camente son el t1ro1dea qua pa1111a
necieran e1n oer reconocidos durante cierta tiempo y a menuda 
aran extirpados (t1ro1dectam1a). 

En el hombre las parat1ro1des son unos cuerpoa ovoidea roji-
zou o pardo amarillento; las cuatro gl&ndulas juntas peaan -
npx~ximadamente de 0.05 a 0.3 gre. 

Los productos activos, altamente purificodoa quu oa han obte
nido a partir de gllindulaa pera tiroidea, estlin com1t1 tuldoa -
por p~pt1doa lineales (sin puentea da disulfuro), ya que ca-
r¿cen de c1ste1nsa &n au estructura, y con un paso molecular 
cercano a 8 500. La hidrolieis de l?ete tipo de pcptiaos por -
medio de 6cida conduce a la formac16n de paptidoa mas peque-
Oca (loa numerados 2,3 y 4 por Rssmuasen) qua t1onen 6,2,51 -
y 33 aminoiicidoe respectivamente y en loa cualao, de rnanera 
mee o menen clara que demuestra la presencia de actividad ~o
vilizadora t.Jf>ll calcio '1 m:~ti'!id.sd t°üQ~at.6Iicu, lo que na he-
cho pensar que lo paratiroidae solo producen un tipo de hor-
mona con ámbnu nccionea. 

Laa enzi~aa proteol1ticas del oµnrato digestivo inact1van V -
destruyen la hoimone y, µar la tanta deben adm1n1atrara1 por 
v1a parenteral, aunque en ~ste caao, en virtud de au natural& 
za proteica, suele provocar la foI'lllaci6n da anticuerpo• con-
tra elloa, lo que e la larga, hace 1nefic6z au apl1cac16n. 

La unidad UGP representa 1/100 da la cantidad nuceaaria para 
elevar el calcio del auera en 1.0 mg. par 100 ml. En perro1 -
normelaa Cmachoa) de un peao da 10 a 12 Kga. rn el t6rmina -
de 16 a 10 hrs, aeepu~a de haber recibido una iny1co16n aub-
cutónea única. Loa otros un1dodee ueadaa, coma la collipvi.tl~n 
so~ eon variontee del m6tado general, baaedo pare al1var el -
calcio del auaro en loa en1mslea, en esto ticnica no ea explo
ra una actividad muy importante da la hormone paratiroidee o -
aea la modif1ooc16n en la axcreci6n urinaria de r6afora 1nor-
gán1co; ~o mfi• podr1a suceder que loe direrentea actividad•• -
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de la hormone sobre el calcio y r6aroro carreapand1eran a le 
d1et1nte qatructura qu1mica de sus ccmponentea por lo tanta -
•• reouma e une t6cnice de enuayo derectuoaa. 

Eetructura da la horllltlna paratiroidea, un polipetido lineal -
de 46 amino6cidoa. Pept1do en loa tejidos, eaquel6tico, renal, 
eet6n contenidas dentro de loa 34 aminoécidca primeros conta
dos a partir del extru!llQ con emigenoa terminal de la mol6cule. 

F'ISIOLOGIA. 

La edminietrac16n de hormona parat1roidae (1) eleva •l calcio 
y diaminuye al r6aroro del auaro; (2) aumenta la excraci6n de 
roarato, pero haca diaminuir la de calcio¡ (3) remueva al cal
cio de las hueaoa, eepecielmente ei al aporta d1ab6t1co da -
calcio ea inadecuado¡ (4) aumenta la roarataaa alcalina del -
~uero si ae han producido alteraciones en el tejido renal in
crementando la tasa de convere16n del 25-hidroxicalecalcire-
rol en I, 25-dihidroxicolecalcirarol. 

En general, la hormona paretiroidea y al vitem1n A einerg&ti
coe !n aus erectas sobre el hueso, aunque la evidencia histo
l6glca indica que cada une actGa por un m~can1smo direrente. 

Le acc16n de le hormona paratiroideo para aumentar la reear
c16n 6aea d& por ra&ultado la liberaci6n no salo de calcio -
sino también de colegenaaa, enzimae l111oa6micaa a hidroxipro
line. Cn al ril'IÓn erecta le reaorci6n de calcio en loe tGbu
los y la ruaorci6n o eecreci6n de foarato. También hov orue-
ba~ oe q~~ l~ hüiiiüi"us µaratiroiaea aumenta las taaaa de abscr 
ci6n del calcio en el 1ntastino, efecto que ea, sin emborgo,
compara t1vt1manta monor y m6a de crlidito un raaul ta do de 1u -
acci6n rem1l que incrwn1.,,nta le prcduoci6n da 25-hidroxicolecel 
c1rero1. -

Lea accionas da la hormona parat1rc1dee 1obre el hueso y el 
r11'16n. 

Son proceooa independientes como lo indica el hecho dt que la 
hormona efectivamente movilizada el calcio 6aaa en los en1ma
lea nerrectomizadoa, ae1 corno oel tejido 6aec incubado in v1-
tro. El mecnnismo por el cual la hormone perat1roidee puada -
estimular la rcaorci6n 6eea no ae conoce. La hormona aumenta 
la cantidad dw 6c1doa 16ct1co y c1tr1co en loa tejidoe y &m-
boe 'cidoa pcdr1an actuar para aolub1l1~ar el hueso. tiin em
bargo, la cantidad da 6cido producida parece inauriciente pa
ra explicar el grado da reaorc16n 6aea obsarvada. 
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La hormona parat1raidea puede actuar eatimulanda la a1ntea1a 
proteica en las aateaclaotas, las cuslee, a su vaz, erect!Ja -
la reearci6n del huesa. tota idea est6 apoyada par la abser-
vac16n de que la 1nhib1ci6n de la a1ntesis de ANA (y aa1, in
directamente la s1ntes1a protéica), par la actinom1c1na D blo 
quaa la actividad de la hormona in viva. Sin embarga ul rlipi= 
da erecto aguda de la honnona paratiroidea aabl'll le roearc16n 
6eea na es inhibida par la dact1nam1c1na indicando quo por lo 
menos p~rte d~ !ü üütivlúad ea lndependiente de la e1nteaie -
de RNA y pooiblemente tambián de prate1naa. 

Una acci6n primaria de la hormona paratiroidea es la d11 eat1-
mular la cnptac16n de calcio extracelular. A eu vez, el in-
cr.imento dul calcio en el citoeal puede disparar loa auceaoa 
motob611coo en el hueso y en el rin6n, incluyendo le reaor-
c16n del celcia en las túbuloa. El AMP c1cl1co también aumen
ta la reearci6n 6sea pera no incrementa la capt~c16n de cal-
c1a. ?uede 9ctuur aumentando el calcio citoaal mediant" la -
mov1lizaci6n del calcio intracelular ligado a la membrana. La 
hurmona paratiroidea hace qu11 aumente ~l AMP c1r.llco por ac
t1vac1én de la adenilciclasa tanto en el hueoo como en el ri
Mn, akndo reflujeda la Ciltima acci6n en un aulllenta del AMP 
ciclica urinurio. 

Por lo tanta, la hor:no~a tiene una dable actividad para incre 
mentar el calcio del c1tasol en ausencia del calcio, la har-= 
mona pardt1roidea tcdav1a hace aumentar el AMP c1cl1co, pero 
no est1rnuln m6a lu reeorcl6n 6aea o l~ activid~C cstsoblÍ:us\i
c¡¡a. Aal un requ1e1to mayor pera le activaci6n peratiroidea 
de la mov111zac1611 del calcio puede ser parad6j1camente, in
crementar ul calcio Ionlco en lae c~luloe. El Ion fosfato cir 
culante puede r11vertlr lo acci6n de le hormona para tiroidea, -
presumiblemente 111r luyendo sabre el transporte de roeroto y -
calcio tanto a nivel mitocondrial como de membrana celular. 

La hormona pürotiroide~ requiere del V1tumln D para l'tilellzar 
sue erecton sobre El hueso. C:e por lo tanto comparativamente 
inactiva en lo& sujetan con raquitiamo, sin embargo, el erec
to de 111 hont1ona aabre la excreci6n renal de foafato r.:~ ,-::lepen 
de del Vi twn1n D. -

La evidencln h1atol6gica indica qu~ el V1tomin D y le hoI"lllDna 
actGan por direrentae meceniamoa. Le occ16n del V1ta~1n O ea 
pr1mortlialmunta sobre loa oilltemae de tran11porte del Ion Cal
cio, tanto nn al intestino como en el hueso, La hofllOna para
t1roideo puede eructar otraa 6rganoa adem61 da loa hueaoa y -
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y los riñones. Sin embargo hay nnrermoa con hiperpernt1roid1a 
mo que no tienen a1ntomas renalco y 6saoa notorios sino alta:' 
raciones del sistema nervioso central, del aperato digestivo 
o de la red vascular perif~ricu las dosis repetidas de extntc: 
to parat1rti1deo p.t0ducen s1ntomae egudos como aliguria, anu-':" 
ria, anorexia, hemorragiae gastro1ntest1nalea, náuaeaa y v6-
m1 tos y rinelmente pérdida de la conciencie y la muerte. En-
to~ Bi11tcH?!!!:: ~en p:-obls¡¡¡aa ciebiao e una pérdida agúda de agun 
y de electrolitoe, ea1 como s atrae cemb1oa en el organiai;io -
que no aon hicm comprend1doa. 

Control da la liberec16n de hormona paret1ro1dea. 

A direrencia de muchas hormonas protéicas, la hormona para~
t1roidee no ea almacenada en la gl&ndula; no existen gr&nuloa 
de reserva. Aai pues, ea a1ntetizede y segregada da menare -
continua. 

Lo aecreci6n de hormona paret1ra1dea está sujeta a control -
por un meceniemo de rerecc16n en relaci6n con los niveles de 
calcio ianico an el pla3ma; la hormona perstiraidoa decrece -
abruptamente en conentl'aci6n al administrar el ion calcio y -
ae eleve cuando el calcio i6nico circulante desciende por le 
administrac16n del agente qua la prueba etilendiaminotetrace
tato (éDTA). La p~rdida de calcio que acompaña a la uremia -
tambi~n dá por resultada un incrementa en la honnana parat1-
roides circt,lonte. Aunqua ul calcio parece Ae'r un !'egul=dü:
t;omcüctó.i.lcu importanta da la secrec16n paretiroidea, un cam
bio en la ct1ntldnd de f'0Bf'11to no tiene erecta sobre la libe-
rac16n de lu hormona. 

La admin1etrac16n da vttum!n A haca decrecer la hannona para
tiroidee pooiblementa par un incremento de le captaci6n de -
calcio en la glándula purntlroides. 

CALCITOrlINI\. 

Otras hormonas, ademdu de la paretiroidea, intervienen en le 
regulac16n de loo niveles da calcio plasm6tico. Una hormona -
eepecir1ca abatidora del celc1o plasmática ha sido poatulada 
par Caap y Col. (1962), elli lo denominan Celcitonina. La - -
pruebe de le exietoncie ae tal hol'!llona rué obtenida en expe-
rimentae de perrusi6n tiroidea - parot1ro1dea en el perra. -
Aunque Coop indic6 que la Celciton1ne ee deriva de las glán-
duloe parotiroidees, otros, mientra&, conrt:rmaben le axieten
c1e de tal hormona ebat1dora del calcio se cree probabl~mentv 
que previene de la glándula tiroides. Le denominaci6n t1rcca!, 
citanina, tamb16n he •ido aeigneda e la her.nene abatidol'tl - -
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del calcio pare indicar qua as origina en la gl&ndul• tiraid••• 
La libareci6n de calcitonina ee estimulada par la• nivele• •l-
taa del Ion c•lc1a en el suero. · 

La calcitonina ea aract1ve directamente sobre el hueao, donde 
dí par resultado afectoa matab6licaa opuestas a loa da la hor
mona paratiraidea, aunque sin actuar oabre loa •i•1110• 111eca-
nis110a. Elle ect~a aobre loa niveloa de clacio circulante m&a 
apriae que las haJ"IVJnee peret1rc1d~a• pú:to, ~n general, l.o• -
erectas aon cuantitativos m11norea, aai como de menor durac16n. 
En efecto, el tiempo medio de la colcitonina ea da ~-12 minu-
toa o aproximadamente el duplo da la tasa de lea hormona& pa-
ratiruideaa. Le calcitonina, puede, por lo tanto intervenir -
aapac1f1camente en mantener la constancia del Ion calcio en al 
plasma aolo cuando se trate de cambios menores. El rill6n con -
la calcitonina, en contrario con la honnona paratiro1dea, in-
crementa la excreci6n de calcio e inhibe la s1ntea1a de I, 25-
·dihioraxicolecalciferol; ein embargo no lo hoce erectando loa 
niveles de AMP c!clico. Loe animales j6venea son 50-100 vecaa 
más eena1blee que loa adultos, en la mayor parte de la1 eape-
ciea, incluyendo el hombre (Potte y Cal. 1971). La calc1ton1-
ne ee un p&ptido de peeo molecular J,600 (J2 amino6cido•) 1 1 
diferencie de le hormona paratiroide11 1 se requiere de la 11e--
tructura completa de la calcitanina pera la actividad b1ol6g1-
ca, aunque exis.ten grande11 variaciones en le compoaici6n da -
amino~cidoa entre lee diferentes especies. La ho:rmona di Sal-
mon ea particularmente potente en el hombre. 

H!flU?MAT!!:ulDISf.iG. 

Uriginedo de la extirpuci6n accidental de loe gl6ndulea en la 
tira1dectam1e o deede temprana edad afectada por deficiencia&. 

Existe h1pocelcemio v un aumento resultante d• la axc1teb1l1-
dad del sistema nervioeo. El estado ea designe con 11 nolllbr1 
de t6tano peratiraide. 

EFECTO EN LAS ESTRUCTURAS ORALES. 

Al produc1ree &eta lee16n a temprana adad origina h1popl1•ie 
del esmalte y traetarnoe wn la celcif1caci6n de la dent1n• 1 en 
deaarrol1':1 preecntan olterecianea por zonas slternadea irra-· 
gulenra y acentuadas de colc1ficaci6n 1n1uf1c1ente y axceaiva 
tanto en esmalte coAIO 1n dentina, Le rol'!llac16n d1 dentina que 
ae calcifica antes d1 le inetaleci6n de le enfe?llldad no eat6 
afectada. 
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HlPERPAR~TIRillOISMO. 

La hiperaecrec16n paretiroidaa praduca daam1neralizaci6n ga-
neralizada del eaquel1ta, rarmaci6n da quistes 6aeoa y tumo-
rea da c&lulaa gigantea, aumenta de la oateoclaaie, ocacianaJi. 
menta exista rarmaci6n da catacide y proliraraci6n del tejida 
conectiva en los espacias medularaa y canales haversianaa. El 
calcia a6r1cc aumentada, disminuya el r6sraro 16rica, la rao
rataaa a6rica pueda estar elevada a aar nal'lllal. 

¿FECTü EN LAS ESTHUCTUHAS ORALES. 

Existe mal oclua16n y movilidad dentaria, en las placas radig_ 
gr~r1caa registraran catecparcai• alvaclar ccn trab6culaa muy 
juntas, enaanchamientc del eupacia periodontal, auaanc1a de -
la ccrt1cal alveclar, lea especioa radicl~cidca de aspecto -
qul atica. 

La p'rdida de le cortical alveolar y loa tumores da lea c6lulae 
gigantea sen signos tard1os de esta anrermedad 6aaa hiperpar!_ 
tiroidea, la p6rdida completa da la cortical alveolar no ei&!!!. 
pre se prcduce, ctra enrermeded en la que ae presenta, ea la 
enra:rmedad da Pegat, diplasia ribrosa v aateomalac1•. Al aao
cial'11e el hiperpsratiraidimo con insufic11no1a renal (We1nmsnn) 
regiatr6 la intensa raoorci6n del huesa esponjosa grueso in-
madura, y fibraeis de la m~dule 6aea. 

En lea an1malea de laboratorio, pequaMaa doa1s de parathormo
na inducen un periodo corto ~~ Q~teoc!a~1= =~gwi~o da actlvi
dad oeteobl&stica y oateo1acleroaia del huesa alveolar; dosia 
mas1vaa producen reacrc16n del hueso y su reeaiplazo por teji
da ccnect1va. 
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EFECTOS DE LAS HORMONAS 

GENC:R~LlOADES. 

El conocimiento que se tiene acerca del erecto d• las hormonas 
ee basa en lae cl~aicaa experiencias de BERTHOLD. Despu6a de -
le eetirpac16n de una Ql5ndula, que se supone productora de -
hcrmcnae, e~ e2tudier:::n lo:: :!ntomaa oa¡:en1slao y atr 1i .. 1tiiiit6 -
suprimirlos m~diente le 1mplantac16n del mismo 6rgena o par --
1nyecci6n du extractos glandulares. Posteriormente se encontr6 
el principio de la regulación incrntora despu~s de haber erec
tuado H1pof'i11ectom1.ao, experimentoe de parabiooio e irnpl11nte-
ci6n de porc1an¡¡s glandul<n-ea en el brezo. DeepuC.a de haber -
aclarado la constituci6n qu1m1ca de laa hormonau esteroides, y 
de ~er posible ou preparec16n, pudieron eatudiaroe majar loa -
efectoe eepec1ficos de los diferentes grupos de honnonae. 

Loo pequeñas cantided~e de hermanee que llegan a las c6lulas -
con la circulac16n humeral no pueden ccneiderarua come ruentes 
energ~ticas ni como eustancia9 dcetinadaa al anuboliamo. tiu -
misi6n es la de deaencedenar y apoyar, come biocntalizadcres, 
lee procesos vi teles del organismo. Hemoo de senaler en este 
lugar que el 6rgano efector no ae limita a portoroe de medo P!, 
aivo, como receptor, sino que eetá en ccndicioneo de interve-
nir, en forma activa, acore el metabolismo de loe eeteroidee, 
de manerd muy eepec1.f1ca. 

Ea ae euponur que le acción periférica de las hormones sobre -
loa 6rgenau efectoreo puede ser ejercida en formas diversaa. 

1.- La mayor parte de luo prcte1nao ex1etentes en la c6lule -
tienen propi~dedee enzimáticas, ~etos sistemas de fermenta-
ci6n repreaentan a moda d~ receptores pare el eet1mulo hcrmo~ 
nal 1 poniendo en marcha d~ntro de la c&lula, loe prccaeca me-
tabOlicce. 

La primera reacci6n producida es un aumento dR la proporc16n -
de ague y mod1f1cac16n del equilibrio de loa electrclitce. En 
seguida ee pone en marcha la a1.nteaia de lea prota1naa. 

2.- La influencia Cli!ntral directo de lee hormones eobre al 
AOr~ del nliolec celular ea demostr6 por primera vez para la 
•n1nrahol1llono• de lou 1n11ecto1 (t:cd11one). 

Hasta ahora 11x1otan muchos dotas exper1mentelee y cl1nicce -
que preotan val1d~z u ~ata principie en el case d• lee eccio-
nea ejerci~as por loe ooturoideo sexuales. CclllO ea aaba el AON 
tra11111i te loo impubca cunt'armodorae del ARN, •l cual •uniinh--
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tra loe moldea para al metabol1emo de las prote1naa. 

Ea llamativo que loa diferentes complicados modos de acci6n -
no eean propioe de laa hormonae producidas por el organiemo -
v de lee combinacionea aimilares derivadas de aquellae, o1na 
que tambi~n otrsa sustancias qu1mican totalmente diferentou -
puedan provocar erectos similares a loo hormonales. EJmnµlo -
de ello son el est1lbestrol, el hexQatrol, etc. sustsnc1na -
que, en los que respecta a ou erecto li!etrogl!nico, equivalan -
smpliorn~nte a loa estrógeno• naturalua. 

Ea naces ario mencionar tambil!n que un crecida nCJmero de .,, t11-
roidua se comportan o antagonicamenta rrents a otros o b!en -
sinurgicamente. 

EL üHf.iANO EFECTOR COMO RECEPTUR ACTIVO, EFECTO DE ALHACENA-
MIENTO. 

En cuanto al problema rererente s la posibilidad de que canti 
dadea de horroonae muy reducidae sean capaces de causar proruñ 
deo modiricacionee biol6g1caa y morrológicae en daterminadoa-
6rganoa erectores, tenemos actualmente datos suric1entes para 
demostrar el erecto de "almscanamiento• hormonal en los órga
nos dependientes da loe estr6genoe. Dicho efecto ateeorante, 
ya demostrado a nivel endometrio, el miometrio, la vagina y -
la glándula m::imaria, explica de modo suficiente la gran actl.
vidod que sobre los 6rganos genitaleo ejercen las dosis pequ.!!. 
ñas de eatr6ganoa. Se han visto, adem6a, qua el eatradiol no 
se deedable un dichos 6rganan ~'1mt::! en et:--=:::: t:::ji.Coa, e:¡¡ iCi:Jti1t, 

na y estrad1ul, eino que en el endomutrio oa acumula en formo 
original de mGxima actividad. 

El efecto de acumulaci6n oolo tiene lugar en lea c~lulae do-
tadas de un complejo de recupto1·ee muy eapec1rico. En el ae -
encuentran mecanisrnoa de auturregulac16n representados por un 
•inductor• y un •represor• ligados a prote1nas. Tal sistema 
puede modificarse 03jo al 1nr1ujo da loa inhibidores de la -
s1ntesia proteica (act1nomic1na) o da loa rayos X. Adem~a, -
ea variable la ca~acidad de r1joci6n de loa esteroidea por -
los factoreo ligados al embarazo, le edad y atrae circunstan
cias endógenas. 

Lea invsetigncionee sobre el nlmocenam1ento de los gast&genos 
an la chlule solo han dado huoto ahora reaultadoa contrsd1c-
torioa. 

Se canees actualmente otro mecnni'lrno de acción para el caso -
de la teatoaterona. Dicho entcroida no tiena acci6n por a! -
mismo sobre lee c~lulea. En lou 6rganoa erectores tiene lugar 
su conv11rsi6n on 5-dehidroteo t1Jn tl!rona que sa debe considerar 
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como le hormona fia1ol6gice propiamente dicha. Al poco tiempo -
de od111iniatrar la tea toatarona tiene lugar su .tranaformac16n -
en la 5-dehidroteetoeterona en la proetata, laa vcu1culas semi
nales y loe tejidos del pene; ésto ocurre en la mayor parte de 
la hormona administrada, pero queda sin transformar en el h1ga
do, los m~aculoa y otros orgenoa ein relaci6n con loo maaculi-
nno dependientes de loe andr6genoe. De eata modo au logra el ~ 
efecto am.JrugÍ!nico m5ximo poeible en Vrn Ci.!. timen ci tadü., ¡;un -
al ta sign1r1caci6n econ6mice. 

L.i >\TSNUAClUN UE UN EFECTO HORMONAL. 

W<isten algunas cbsE<rveciomrn que heblan a ravol' de •cambios en 
la intana1tJud tJel erecto hormonal"'. 

Ej¡"nplo: kdrniniatrando diariamente 50 garrunac t!e etin1leatradiol 
pu1· vi.a oral, a partir del ciclo 1 ea posible inhibir loa ovul¡¡
cionus y le subsigui~nte cparición de cuerpos lGtuoa. 

Las inveotig~cioner. enumer8das sen fundarnentaleo paro lograr el 
efecto contrascptivo de los llamados suced~nuou. Paaadoa de 3 a 
4 ciclos de trata~iento puede ocurrir qua le doeia de 50 gammas 
de etinilestroaiol &e muestre aubita~ente incephz de inhibir la 
nvulec16n • .'1quella pac:ien te necesite anora 75 yamm~a de es tr6-
genoa. 

t:l c~mblo de un efac:to 
desiqnn cnmn Pf~~6m~no 
rcccr, ln conuecuonct~ 
complejo nl!urohormonul 

reprut!ucible (debiliteci6n o reruerza) se 
d~ ~~~c~a·. ~l ejemplo citado eo, al pa
de un r:a:nbio en el nivel runc1onal del -
~ue ae ha llamado ªdeaennibilizeci6n•. 

AXIGMA ¡,:;: LA CJl~UfHH.r.IClil METABl.JLICA. 

Cor.10 ya ee 1nd1c:6, 'J•! auc¡one con fundamento que el curso del -
efecto aeoenc;HJenuuo por un eoteroide es el 6rgeno erector co
mienza par el acuplwnl.,nto de la hormona a cierto aiatema enzi
mático. La co rrespandenc ia o ajusta entre aua trato e enz11na ae 
compar!l al de una llllve o eu cerradura. :Ji su llega e eateble-
cer contoc tn entre una sustancia natural muy porecl.do al austq 
to y el mioma aiatema enzimático, pueda tener lugar un acopla-
mient<J 1au"l o µarcr.it!o al anterior. Como le ligac16n de la eu~ 
tancie el aintema 1mzlm~t1cc diepon1b111 ea ml'la o me.rioe r1mi11 -
pu~de ouc:edur que, al oer axplulaado el suotroto de dlcho aie~ 
tema, ae logra un erecto distinto del esperado. lnveat1gac1ones 
ruturao decidirán hasta que punto ea vúlido sl arden de ideas -
expuestaa. 
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flUllMONA TIRUTROFICA 

No ae dispone todavía de formas purificadas de hormona tirotro 
fice; 11ua preparaciones relativamen lu crudas prrnoi ten id en ti-:" 
ficarlu como muccproto!na con un peuo alrededor de 10 e 30.000, 
!!U netur~l~~;:¡ da p:r-üt.u1ne;l e pé:ptida hace que ea pierda au acti
vidad después de aer administrada por v1a oral o cuando ea eu-
jetada n la acci6n de enzimas protecl1ticao. 

La hormona t1rotr6fico acetilsda (con anhidro acético) no es-
timula al llrnidea '/ sin emb;.irgo bloquea la l1beraci6n de la -
horr.iona t1rotr6f1ca producida por lea hipofieio. 

G'111.;DUThGF WAS, 

Las g:inadotrofinas hipafiaarias son la hormonu uatimulante del 
fol!culo y la hormona luteinizante, t<imblGn !lomada tiarmona ea 
timuladora de loa c~lulas interaticialea. Otras oustoncioa pa:' 
recidaa a laa gonadotrofinaa hipof1aar1oo pero de origon pla-
centaria y reconocible en el plasma, au úi;nominon genc:?ralmente 
gonadotrofinaa ca;,-ionicas, la falta de h1por1a1a produce un -
erecto de deoarrollo defectuoso de las gl~ndulas sexuales y de 
lar caractP.r19ticas aexualea secundarioa acompaílado de esteri
lidad, tanto en los individuos del sexo mooculino como del fe
menino. Loto se d<be al hiporuncionamiento de lR~ g1~~d~le2 -
~~•ualea y, pur consecuencl~, y a falta de eatlmuloo para los 
6rganos i.:r.,clores du rHcha gH111L1ula o seo el útero, la vagina, 
y las eslructuroo equlvalenteo, 

Preparada de Ovinas y de parcinoa, e~tá conatitulda por una -
proteln~ de peso molecular elevado, al rededor de 67,000 y co!!_ 
tiene he~os~mina la (H~f) del cerdo tiene un pe30 molecular dP. 
20 DOu '/ ce:rcn de 13 % de Cürbchidrntae. 1:'.n la hembra Oe la eu
pecie, b {H~F) produca la rnadurac16n de loe fo!1culoa de Gíi;;~ 
y aumenta cir. peso del av"'!rio. t.n el macho ¡:¡I'oduce capem.Jta~é
neaia teutlcular al ent1mular el epitelio de lo~ túoulaa sen1-
n1reroa. 

Pa1·a que act.úa lB ha1·rnona eatimulrin'.;c del rulkula ea necesa-
ria 4uc r.n iil tejlco eaiat•l ci~rta c<Jntidad, aunque eea minillla 
de har~1on¡¡ luteinizante. 

..## 
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LA HüRM:.JNA LUTElNIZl\NTE Hl. 

Hl, o eotimulente do lea c6lulas interaticialea, con lo cual • 
se indica su actividad sobre las c~lula1 de Leydig del test1-
culo ea una glucoprute1na con peso molocular cercano a 30 000 
se puede desocupar en rragmento de peoo m&a pequel'lo en loa cu.!!. 
les todav1a se reconoce actividad. 

La hormona luteinilante provoca le ovulac16n v el desarrollo • 
¡;l;;;l ¡;u,;1·µ0 omariHo a partir del roliculo de Groar maduro. 

Pare ej~rcYr eata actividad activa einezglcemcnte con la ha...., 
mona estimulante del fol1culo en lo qua oe refiere a la 111adu-
raci6n del rul1culo en desarrollo y con la hormona loctogknice 
por lo que tocu a la reproducc16n de la progusterona en al - -
cuerpo e;rna1·illa. t:il el macho de la especie, cama su nombre lo 
indica, estimula las c~lulaa interoticialeo v µar lo tanto la 
¡iroducci6n de la harmor.a testicular entlrogl!n1ca o teata1tero
na, e au vez determina el desarrollo de loo 6r9onoe sexuales -
cecunoarioa, coma el conducto diferente, lo pr6utata y las -
veaiculae semi~~lea. 

LAS GUN.iOJTROFlNAS DE LA PL.ACEIHA Y DEL f'LA:jMA. 

Tiene efectns parecidas a los de las ho11ll0nae eetimulantee del 
fol1culo y lutefnizantes. La gonadotrofina de la placenta o ca 
r16n!ca es una glucoµroteina de la misma rnanera que laa gona
dotrofinas hipofisaries. Al principio del ernburn:zo le gonado
trofina cori6nica se reconnc~ ~n 1:? arl.na ·1 ei:-·.:; Oc base pa~a 
lile prueben del eiob;iralo como le de iJachhe1n - Zondek y le de 
f'ri<:?r:lman, que consiste en lu inyec:c16n de orino a conejee o -
rataa inmodurua en luo cual~a ae estudia la maduraci6n de loe 
f:;l1culoe y la aparic16n d!l hernorragiae en loo fol1culoa ro~~ 
la senaibilioad del m6toda ea muy grande y se emplee con ixito 
en el diagn6stico ae tumores malignos del tejido ple~an'-x1o, 
como el cor1oepitel1oma, en los cualea lll cantided d11 gonado
trofina presente en la orina eociende varice miles di veces la 
gonadotrofine cor1n1cie desde el punto de vista funcional, es 
practicamente idGntica a le normana lutuinizantu, eo posible • 
que contribuya, Junto con la hipof1ais al aosten1m11nto del -
cuerpo amarillo durante el ~~bara:zo. 

HJRMONA ADHENOCURTICOTROFICA. 

La trof ina h1pof 1aar1a que estimula le eecrec16n de la corte
za suprarrunal ae denomina hormona edranocorticotrofic• a cor
ticotr6f1ca, abreviandoae a menudo HACT. La falta de h1pofia11 
produce por lo tanto la atrofia de la corteza 1uprarrenal qua 
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ae evita por medio de inyeccioneo de HACT. 

Se he obtenido en rorma puriaima HACT de varias especies como 
loa bovinos, los ovinoa, los cerdos y loo oerea humanos, To-
das ellas las eatructurne qu1m1cee son parecidas, correopon-
diente a un polipeptido lineal con 39 smino6cidoe y peso mo-
lecular de 4 500. AGn cuando todas ellon tienen ciertas difo
renciao en el 6rdan de los amino6oino~ ~u pot~~ci: eot!=ula-
dora de la corteza suprarrenal as parecida. 

Las dirarenciee en orden de los emino6cidoa radican solo en -
lau pouicionee 25 e 33, ya que dal 1 al 24 y del 34 al J9 son 
igunlaa desde el 25 hasta el Gltimo sin que pierda actividad 
la hurmona. Por m6todos qu1micoa ae han aintetizado divernaa 
HACT do 24 y m6a aminoácidos y mueotran la misma actividad que 
lae rormas naturales. El rragmento eint6tico con 16 am1no6ci
doa tiene muy poca actividad; el da 19 tiene ya cerca del 80% 
de actividad y le adici6n del fragmento nlJmero 20 la de pra.s. 
ticamente la actividad completa. 

En vista de que la HACT provoca la aecreoi6n de laa hormonas 
corticosuprarrenalee correapondientea, su actividad depende -
da la l1berac16n de ellae, y ae manifeetarS pur loe procesos 
regulados por 6otaa hormonas como el aumento de la gluconeo-
génesie, el eL1mento del transportu de l1pidoa y cuerpos cet6-
n1coa en la aan1ire, o eosinopenie y amoniaco, en forllla de uren, 
por la orina. Por lo que ea rer1¡~re e loa elementoo minerales, 
la sdm.!.nistr=.~:::!6:i df;! Ht"~i produce lea oiguientes el teraclo-
nea: eumPnto drJ ln uxcrec15n d0 flitrogeno, potasio, f6sroro, -
y retanr.i6n da aodio y cloruro, con retenc16n ultorior de - -
egua, 

La astimulación de lo cortaza ouprarronal por la H;U:T no ea -
uniforma de menara qua u0aa hormonao de le corteza suprarrenal 
se forman y liberan e mayor velocidad que atrae. En poeibla -
por lo tanta, ~revoca desequilibrio, an la producci6n hormonal 
de la corteza eu;:irarranul cor..o conoecuonc111 de la adminiet:i:a
ci6n :lo HACT. Dr. hecho para coir.::irendar l3nt11 ren6meno ea conve
niente dividir la corteza suprarranal en diatintua zonas hia-
tol6gicae, en ralaci6n con una actividdd runcional particular: 
ae1 la zona feac1cular ast& relacionada con los asteroides - -
gluCoQénicca v ea la parte afoctadn en el o1nórcma de Cushing; 
le zona m5a extensa o Qlomaruloea aatá conootaóa rundamental-
munte con al metabolismo del agua y de lae salea y participa -
11n el llamado aldoateroniamo pr1m1uia. La zon11 interna o reti
cular ~at& en relaci6n con loe andr6genoe v eu eobroproducci6n 
provoca habitualmente al cuaoro cl1nico de h1pervir111amo. - -
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la zona glomerulosa, en relaci6n con le aldoaterona, es indq-
pendientq de la occi6n directa de la hip6f1sia por ejemplo, La 
HACT no aumenta la producci6n de aldasterona en les gl&ndulaa 
suprarrenales, y el factor fundamental en la secreci6n de ~et• 
esteroide ea la concentrac16n de sodio en los liquidas del or-
gan1smo. 

Algunos ef11ctoa de la corticotrofina no oon mediados etrnvl'>!! -
de !H.: gl6ndula ~ltair.;ot &1:11 la 1ncutJac16n cte diversos p6pt1doe 
del tipo de la HACT (por ejemplo, uno d11 loo primeros 1J omi-
no~cidos con grasa del ep1didimo de ratas aumenta la concent~ 
c16n de 6cidoe grasos no eeterificadoo en el medio, eo decir -
actúa como egante liberador de grasas, lo que ocurre activan-
do una lipasa presente en las c6lulao adiposas.) 

Otra actividad eetrasuprerrenal de le HACT es la de dioperaar 
loe gr6nuloe de pigmento de loa melan6foroe con loa que ee os
curece la piel, en lo que ae parece a lea hormonas estimulen-
tea de loa melan6foras del l6bulo intermedio. Eetoa actividades 
dependen de loa am1ncác1das 4 a 10 de la HACT (Met, Hia,Fen, -
Tri,) que son comunes para que ~ata hormona y para que loa del 
l6bulo intenneoio. Loa peptidoa e1nt6ticoo de HACT con 10 a 12 
aminoácido&, mueatran gran actividad en 'ate sentido, al alar
gar le cadena haata loa J9 totales, baja su potencia. Esta - -
acci6n parece ser reaponoable del oscurecimiento de le piel en 
individuos con enfermedad de aádieon, quienea tienen atrofia -
suprarrenal y muestran grandes concentraclonea de Hi\CT en el -
plasma. 

MECMUSMU UE -'ECRECIUN DE HP.C T. 

Entran en juego los das mocaniemoa fundumentalea de aecreci6n -
adenohipofiaariae el mocnnlamo neurohumaral y el mecaniomo de-
pendiente de las harmanaa trarlc1Ja corre::ipondientee. la parti
cipaci6n del hipot~lemo en le proúucci6n de HkCT depende da lee 
divereaa caneccionea que tiene can diatintaa partea del siste
ma nervioso, que pueden eer estimulados por traumatismos, agen
tes bacterianos, euatanciae quimicoa, etc. En lea c&lulaa neu-
rosecretaraa del hipatálarno eparec1m auatanciaa del tipo pol1-
peptid1co liberadorea de corticotrorina, que o lo largo del ta
llo hipofisario, alcanzan la ad1111oh1p6r1o1n y provocan equ1 el 
0U111enta da la secrec16n de la ft;:.CT uno de elloo eo la honnona -
estimulante d~ loa mulan6roroa tipo x y otro puede aer la vaeo
preaina. 
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El otra m2canlema de oecrec16n de la HACT depende del nivel -
de esteraldee cortlcoauprerreneles prceente en le circulaci6n; 
en general, la l1berec16n de Hi\CT es inversa a lo cancentre-
c16n da los corticoldea en las 11quidoa, un exccoo de loa cor
ticaidee deprime la secreci6n de le Hi\CT y su !'alta oxci te la 
sobrepraducci6n de HACT. 

EL LOBULO MEDIU DE LA HIPOFISIS. 

En lo~ extrac~e h!pofiaarica ae han dHucrito unaa hormonaa -
le llamada intermedina de lo11 peces t•lle6ateoe u honnonoa es
timuluntee de loa melsn6t'orao como eu designan activamente.~ 

Se reconocen 2 tipos; uno ea la X id~ntica en todas lee espe
cies estudiadas, fol'Qlede por los amino6cidoe con el mioma 6r
den de los primeros 13 de le HACT, excepto que an el primero 
de ellos el grupo NH2 que eot6 libre en HACT en laa estimulen 
tes de los melan6roros eat6 ecetiladc (CH3 0-), e! otro tipo
ea le hormona B, con 16 residuoo de emino6cidoo, con ciertas 
variaciones entre las especies estudiadas (por ejemplo la hu-
mana tiene 22 em1no6cidco). Su actividad propia de dispersar -
Ics gr6nulcs de pigmentos, depende coma ya se d1jo para el ca
sa da la H..;CT, de la presencia de 11ep tapeptido, tan to 1m Is X 
ccl!IC en la B con le secuencia Met. Glu.H1a.Fen.Arg.Tr1. El - -
rragmento aint~tlco más pequeno can actividad dieperoora ee el 
pentaoeptido que se obtiene al quitar el anterior loe dae pri
meros Met.Glu. 

Las hormonuu ylucocortir:oidea. GartisarlA '! G~rti.::!:l !nt·,1,b~n lu 
acc:rt:cl.'.rn au le 1ntemedina tia1 en loa enfetmcs aC:renalectom1-
zados, la uumlnls trac16n da cc1 rtiaona impide un dep6a lto e>'.C,! 
sivc de p1ymentce cut6naoa. 

La neuroh1p6fla1e , lcll axtt·.,ctoe de la neuranioof1a1a pravo-
can efectos en diatintas aietnmao rie1ol6gicce. 

1.- t:stimulan la raabsarcl.6n du agua en loa túbuloa ranalea -
efecto antidiurético. 

2.- Provocan la cantrecc16n del múaculo uterino, efecto ocit6-
c1cc. 

J.- En dietintou animaleu producun h1p11rtena16n, r:recto uaeo-
preaor, adem~e inrluyan sobre la aucr1?016n de l.:che en le lac
tancia y C'n la liburac16n di? 1110 harmonao adenah1par1eeriee. -
<:atoe erectos ee deben a la ncct6n ce !.loo t1ormonaa conocidas, 
la Vaeapruuine y le Ucitocine; l~ vaeoµr~sina ea 1d6ntico e le 
hormona 11ntidiuréticu y proclu<;u, en arr.btl!I erectos, el entidiu-
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r~tico y el vasopresor. La neurohipcriaie desde el punto de -
vieta anat6mico, eat6 Formada por las nau1~nas de los nC.cleoe 
supraópticos y paraventricularea del h1potálalll0 1 anterior que 
bajan por el tallo h1por1sa.rio v se dhtr1buyen por el l6bulo 
poate1'1or de la glÍmdula. t:a tan importante liste hecho hioto
l6gico que cada vez se considera míle s la parte posterior de 
la hipor1~1s no como una zona glumlular aino como la eatruc-
tura que •!limina las seccione!& prucluciúae en las neuronal! de -
los núcleon oupraóptico y paraventriculor, en ~facto por medio 
Je tl111;;iunu11 adecuao..ia oe na demo9traóo que las neuronas pre
e1•ntea en cltctios nC.cleos nerviosoo producen gránulos que corren 
:.i lo largo <.le los cilindrojea en el tello de la p1tu1tur1a y -
l l11gün a la 11ouronipo1"1e1e. Estos grSnulos, aperentemante ae--
1: rr1 Lo rice pruducidos en el hipct!llamc al llegar ele hiportsill 
'''' acumulan cerca dei los vasos een(Ju1neoa a donde ae vierten -
w1r'l ejercer, en loe tejidoe erect::irea su acción '1o1ol6gica.-
•. l lóoulc posterior de la hipofiaie por lo tanto actuarla sim
;ilemente como un reserbor1o de la hormona producida por l1JB neu 
ronos secresorae y ser1a eolo la estructura encargada de liberiir 
lu ha:::mana a la circulac16n. En i:atos hechos reside la expl1ca
ci6n de porqu~ la falta de l6bulo posterior de la hip6fie1s no 
p:~voca al~erac1onee obv~as en lee funciones de las hormonas -
relacionadas con esta estructura pues el hipotálamo eigue pro-
ducHmdola y las •11erte directam.::ntil 11 le circulac16n. 

ü~ade el punto de vista qu1mico, el aialamientc de la dete:rm1-
naci6n de la estructura 1nd1v1a1ble la e1ntea1a de lee hormcnae 
neuroh1paf1aar1as representan unce de los grandes edelentoa -
en el conacimi~nto de la~ h~rmon~~ ~e tiµ~ pcl!p:ptidc. El exa
men de lae r6nnulas permite reconocer que ámoas hormonao eon -
;.iract1camente iguales, except.o que la ox1 to cine tiene he leuc1-
na en ~l anillo y renil alonino en ln cadena natural y le veac
pre.,1va renilanine en el ttnillo y arg1n1no en la cadena. Ee po
eible que esta estructura tan purec1óe ea puede atribuir e la -
discreta üct1v1cad antid1ur~t1ca ue la odtocina y la actividad 
oc1tnc1ca moaerada de la vo•opreeina. 

Se han encrmtrmlo diferencias en lue honnonee ce d1v1nao11 espe
cies par ejemolo , la vasopreaina dul cerdo contiene 11s1na, a 
diferencio d~ lo vaso~reeine can aryinin3 que es la t1pice de -
la m;iyor1a rh' loe r.iam1ferao, En loa .JVes, ciertoe peces, y loa 
enfibio11 ac ~ncuen lre la hermana vnuutoc1m1 qua de manera curio 
se fu~ pdm~rümentc sintetizad!! un ul lübnrator1o antea de que
so aialure en fuentes naturales. Ael la vaaotoc1na tiene cierta 
activldJd de vaaopreaina y ocitocino, o owa un cada ceso 11 rem
;i.lazar un um1no6cido del correaponrtlente 11 cado una de laa otras 
ooderoirns honnonos, ae gana elgo da la acci611 de 111 otro. 
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lncidentelmente estas eetnicturas ae han considerado, donde al 
punto de vista genético como indicadoras de una hormona anceo
trol com(m, de tipo vasotocina que se rsm1fic6 en des dlrnc:c1o 
nea por simples cambios en un solo am1nolic1do con lo que ndquT 
r16 propiedades f1siol6gicaa muy particularae. -

Acci6n fisiológica de la vasopreaino. La veeopreaine muestra -
acti~ided ent!~iur&tic: ==~!~, qu= d~p~nde dsl momento dü au-
aorci6n do egua e nivel del tGbulo. ~l afecto sobre los alec-
trol1 toe no se conoce con e~ectitud y se considera variable le 
falta de la hormona produca el cuadro do diabetes 1nu1pide que 
cursa con diuresis enormes, hasta al 20 x 30 litros por die. 
La vasapresina puede ejercer un erecto de aumento de le preBi6n 
arterial y ae acompa~a de v~so constricci6n perif,rica da las -
arteriolAs y loe capilares incluyendo lee de loe &reas pulmonar 
y coronaria. 

Actividad fisiol6gica de la axitocina, provoca olterac1onee y -
contracciones vigorosas del Gtero a1lado, aGn a concentraciones 
tan pequeñaa como una parta de mil millones. 

En general contrae todas las ribres musculares 11aae, 1ncua1ve 
las del aparato digestivo. Se utiliza en medicina en la produce 
i6n del trabajo da parto. Ss ha de~~strado que la oxitocina -= 
pura en cantidades hasta de 1 micro gramo puede provocar un flu 
jo copioso de leche en unos cuantos segundos, can scci6n aobre
los conductoa excretores. e:n las funciones de las hormonas neuro 
hipcfl~~rluo oe b~ean las m~tadaa habituales de au enoayo. Por = 
ejemplo la acc16n vo~opresora oe mide ~or la elevaci6n de la - -
preai6n en animalen anosteaiadcs, ~n loe qu~ ae aplica nuestro -
problema por lnyecc16n intravenaea y ae compara su acc16n can -
la de las cantiae~ee conocidas de una pre~arac16n.,tipa, la ac~ 
tividad acit.acice se cuant.ea por la cantrocci6n del Gt.ero de co
baya virg~r. a!.sl<!da, in vl tro por rin, la actividad ant1diurtit1-
ca ae determina por la rcducci6n del valuml!n di! orina despu~a ae 
la iciyecc161'1 intr;ivenaae de le auatuncie problema previament;a -
hidrotaaoa. 

Ragulaci6n dw ln oecreci6n da la oxitoclníl y la Vesapresina, El 
h1pot5lemo interviene di rectam:mta en la necreci6n de Í!staa her 
monas. Hl 9cr C3timulada por oivorsou uutoGoa r,u~ provocan 2atT
muloe narv!oaa•, inclusive loa emocion>1les. Otro factor de im-
portoncl;i en le secreci6n cJa lu>i norrr,Jnae "º el debida o 11.1& mo
dlf lcacion•rn en lB prr.oi6r. aem6 t tr;e aol ltqu1do lntr,•celulsr. -
Henlmante Asta pueda sor el m~a 1.mpa1tunte, parece uepender en -
principio, dll la concentrac16n rle aoc<lo v como Bl• ob!rnrvu sGn en 
cuaos de de9trucci6n del 16bula pooterior de la hiporiaia ea po~ 
a1ble que el efecto requ1e1·a que eoté pn13crvada la 1nhgridad -
dill h 1po tálamo. 
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Existen dos factores que regulen la secreci6n de la Vo!lopre-
slna y hormona ant1diur~tica, la osmoluridad de loa l1qu1do!l 
tieulares y eu volumen. 

;:;uando d1aminuy;, ln px·es16n osm6t1ca uul liquido extracelular 
ee inhibe la secrec16n de la hormona untidiur6t1ca y el agua -
pase por el ri~on oin aer reabeoruidd: La salida del egua sin 
aal2s c:h.iffu:nta lü µr·uu16n u;sm5Lica tic loa iíquidoa, la cual -
permite la secrec16n de la hormona. Ll cambio en la prea16n -
oem6t1cu necesaria para producir el eat1mulo suele aer discre 
to, al rededor del 20 70 de lo normal en una u otro ountido y-· 
depende lu sensibilidad de las c~lulasoamoreceptoraa oreeen-
tee en las núcleos hipotal&micoa. ¿a ~o~ible que el ~f ecto del 
volum~n sangu1neo sobre le aecrec16n de le hormona antidiur~-
tica sea aún m5s importante que el de la oomolarioad. Por fin, 
existe una oiveraidad de ractores da tipa nervioao o fannaco-
l6gico que ou2oen actuar sobre el sistama nervioso para modi·
ricar la l1berac16n je la ho~nona antldlur~tlca. ~sl los rac-
tures o cambios emocionales como el miedo y el dolor los cam
bios en el medio amoi¡,nte, o l" adminiatraclÓn 1Je drogas como 
la nicotina, la acetilcoUna y el alcohol, p1·octucen diuresis -
!"ercsdas por inh1bic16n de lo:i '""caniurc.o" d2 11buraci6n, e -
nivel hipofisorto, de la hormona antioHur1?tica. 
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ffECTOS ELErH::r;T.ALES DE L;,s HORMONA.:> E;;TEHOIDES. 

Loa este1~idea sexuales, an6logoment~ n loa corticosuprarre
nales, provocan en el organismo rm1cc1ones generelea que tie 

~ . , ... . . . .. -- . -nen poca re.:.ec1on c;on sus e1ecwo g•ml.•alea eapeciricoo. Loa 
diferentes hallazgos en loa 6rgenoa urectores, obtenidos pri.!l 
cipalmente por extirpac16n de las g6nridoo y por la epl1ca-
ci6n de hormonas, oc reducen en su mayor parte a efectos ele 
mentales que na pueden detella~a equi en ou totalidad. -

[l metabolismo protéico ea dirigido principalmente por loa 
ondr6genoa v glucocar~icoides. Loe endr6genos favorecen le -
alntesls de elbCimlnas 8n loo músculos y loa hul!aoe (erecto -
anab6lico). LoG glucocortlco~nee oon antag6nicoa de loe an-
dror¡cmas porque cuando se :1drninlstr:?n de moda cnnt1nua eon -
CGpaces oe cauoer Lf ectos cotab6licoe (degradoc16n de las al 
bw:ninae, 2trofia de la rnat•·1z 6ee3). Debemoa saoer además _-:; 
que loa anúrogenoa !.!levan la capacidad .ligonte de las globu
linüs del plaoma para la tlraxino. De eute mudo tlene lugar 
notobh elevac16n oel yodo li!J'ldo ¡¡ ora te1nas (Pal), ein que 
ee m;:¡difique a.:nsiblercente la funcl6n tiroidea. De modo pa
~ecido, loa eotrógenoa toman a ou cargo divi.rooa influencias 
sobre el sistema de 1~ cor~uza auprorrwnal. Se eleva el ni-
vel del cartioul ~n al .plo3m.i, mhntros que la alim1necilín -
urin~rla de l~o matobalitoo de cartlcaldee se encuentra dia
minu!de muchnn vece~. El aumento del cotlsol plao~5~ico se -
exollca porque auin._,nta lo cnp11cidud li•Jonte de la prote1na 
correooandiente ( tran.1curtinaJ. No !le det.e, por tanto, a una 
hlperruncl6n de la cnrtcza auprorrenal. 

~l mctobolismo ce loa hi1ratoo dn ceroano apenas ee influido 
oor lo~ eateraideo sexu3\er. ~n circunatanci:Ja no¡-male:i úe -
~:Jlud. Loa e01drógena9 y los ,;at.1·6'.Je:noe pueaen mejorar, la -
enfe1,,1euad 'f a1JiiHo>ntur l:i 1.olt?runi;io e lua hidratan de carl:lo
n::i e;n ltta forma:! leves de diubett·a turd1a ÓQl adulto. 

lar. •.WG t~g~noa v leo cnml1lnn1: tune u 012 "ª tr6ycnus más ges tá-
yen~s (C~ntrncaptlv~n) ~eaenc~dHnan en OCaclonee la diabetes. 
Ea pn1bnble qu~ esta oventuBlidod solo aparezca cuando exis
te una preeiposlciC.n heredltHr1a do le enfermedad. r.¡¡¡ ea -
raro quu durc1nte ~l cmbllrazo uc;urran et1tos "deel1cee• meta-
bÓllcoe. 

..## 



- 79 -

Loa glucocorticoidea ravorecen la s1nteoia de los carbahiuro
tos en el organismo porque movilizan y degradan lea grasQa v 
lea prota1naa. Un tratamiento por el cortisol a dosia, al toa 
puede asi mismo desencadenar uno diabetes. 

Las reloc1ones de los esteraidaa sexuales con el 111t1tabal1arna 
de las grasas est&n todav1a llenas de lagunas, pese e su con 
t!nuo estudio. A menudo so e.levHn la colesterina y loe l1pi:' 
=~a d~l µla6~\Q d~~µu~6 de la ovariactomia. 

Por otra parte, en el embarazo tomb16n aparece une elevac16n 
de loe trigl1ceridoe y los l1pidoa totales. 

~! se administran durante mucho tiempo Retr6genoe, andr6genos, 
o geat~genos se logra, en le mayor1a de loe canoa de hiperco
lcsterinemie, dieminuir el nivel plasm5t1co oe lo colesteri-
na, as1 como tembi~n loa de trigl1ceridoa y l1pidoe totales. 

ttunque e pesar de tan favorables efecto~, aún no se ha podido 
demostrar el efecto terapéutico supuesto, y tantus veceo dis
cutido, de los estr6genos ~obre la srterioscleroeis. 

Loe rnetaboli2r.os h1drico y mineral están sometidos aa1m1emo -
a la influencie de los eatcroid~s. El ejemplo rn5a conocido lo 
constituye el aindrome prcmenstrual, qua puede ser provocado 
tanto por los estr6genos solos como por ou combinac16n con -
los gci1tli9P.noa. Se de:rr.ucotran perfcctam1mte moctiricaciones -
en la ccunom1e oal sodio y e1 potasio, a~1 come en le ccn~cn~ 
trac1Gn Nu tranecort1na. Lu progeoteronu ocupo un lugar espe
ci<:il por uutimular le diunw1o ll do a is el t<ta, e la vez que -
inhibe l., rctenc16n del oodlo como ant.ugon\sta de la aldostero 
na. Estudios refer..,nt=i>l ol contenido r:iinl!r<ll ce los hucooa hañ 
demostrado que loa andr6cwnos y loa estr6genoa disminuyen le 
e:xcreci6n del calcio y del f6sfaro, favorecida s eu vez por -
loa glucocortico~des. 

~e he discutido s menudo el influjo de loe eetr6genou y loe -
geotLgenaa eoore el alute~n de ln coagulac16n sanguinea. Se -
ha oooervado que no oclnmunte durunte 111 embarazo, sino tam-
bi~n por lo adminiotrac16n de lou ccrntracaptivoe, sobrevienen 
inás a mcnuúo los tmmbooia, i\l pnrecer los cstr6genoa obran -
en primer lugar fovoracicnda lo cau9uloci6n. El estudio de -
tiempo dt! coagulaci6n tot¡¡l mu11iunt11 el trumboclaotogrema y -
la pll!tio111agraf1a han dcmoot.rado un acartumie;nto moderado del 
mismo, qua ae l!Xplica por eument.o de actividad e nivel del -
sistema du la r1br1n6lisia, Adom&G se ecnontraron aumento de -
actividud wn muchoa fsctorea coagulat1voa (protromblna, r1br1-
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n6genoe 1 proconvwrtine, etc.) bajo el inrlujo de doeie allnn 
y repetidas de untr6genoe y gest6genoe que podr1an aer la -
causa de loa truutarroas observadas en el embarazo. t:l acorta 
miento del tl!!mpo de coagulec16n se compensa en pt1rte, se9úñ 
algunos inveutlqudores, mediante un aumento de la vnlacluau -
de circulaci6n 011ngu1nea. 

utro lugar de inrluencia para estr6yuno11 y geatágenoa es el -
sistema narviouo vcget~tivo. cuy2 ccn{.!uct.a .reac;c:1.ü11al depenoa 
de la sltuaci6n runclonal b§sica o pun~ de partida, y est& -
sometido e conoid¿rables variaciones individuales. 

Las inveatigacionea cl1niceo han Oernoetrado que loa estr6genoa 
obran en sentido parasimpaticotropo dominante, mientras que -
loo ge3tágenoa lo hacen en oentido simpaticotropo • 

.Se observa a rn¿nudo que enf'errn~dades no endocrinas por su na
tureleza son influidas en su intensidad por el curoo del ci-
clo aexual. ¿atas hallazgos der,¿nden seguram~nte de las c~nco 
~itanciaa de lM enf'ermadad can el siotema nerviosa vegetativo. 

La aceler¡¡ci6n c:irculator1!3 ya citada V el uumento da la irri 
gaci6n oangu1nea periférica, cDnocido de:Jde hace mucho tiempo 
son erectos propios de loa eatr6genoa ejercldoa mediante su -
acci6n oobre el sistema nervioso vegetativa. 

LA HCt:LUll [JL Lu.:i t::.:iTERLlIOL:i .:ii.JBHt: URGt\NL;j t.XTRAGEidTALES 
c:F .;;e TLmC: ~. 

La piel eo modir1cada por tadoo los oHteroioea sexuales, los -
andr6geno13 incrementan la funci6n de las 91Cindulas del sebo. -
Los estr6genoo duturroinan uno prol1rarac16n de la epidermis. 
Aumenta el espesor de las capa~ consti tutivaa, observaci6n qua 
se nizo sobre todo Hn la piel atr6f1ca da las personas de edad 
avanzada. Resultados análogos proouce la apllcaci6n local de -
pro ges tero na. 

Todae luu mucoarHJ arm influ1dae por las os tero1dea auxualee -
oe modo p11 l'l!c ido a cama responde la muco o a vaginBl 1 se obser-
van CiJn mayor claridad los efectos prolifardtivoe ae los estr2_ 
genoa on lea mucoso• bucal y veaical. 
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REVE~TIHIENTO PILOSO. 

El crecimiento del cabello ee estimula principalmente pur loo 
2str6genas, mientras que loa andr6genoa favar~can la apar1--
ai6n da calv¡¡¡a. 

El vello del tronco v extrcm1dac.lee, as! cama tambilln al de la 
cara dependa de la acción i;ndrogénica. C:l vullu axilar cu ti! -
ctebsja y bajo la dependencia de la función uuprarrenal. 

HUESúS. 

El metabolismo de las huesas eat6 baja 1nrluenciua harmon11laa. 
Las andr6genaa v las estr6genae fovorecen la apoa.lc16n du cal
r.la y ráafaru; las glucocorticaidea la detienen. 

Posuda la pubertad, v bajo el influjo de loe eataroideo aexua
leu, tiene lugar la ~~ldadura de la 11nee diaflso-epiflaaria y 
ue detiene el crecirüento. Las daais excesivas du hormonua -
puP.d11n ceteminar el cierre premdturo de dicha l1nca. Loa ant,! 
andr6genca son entagor1istas de los andr6gunoa, 

FUr.CluíiES DE: LA Ht::DULA 05EA. 

Lae dosis elavadae de estr6genoe inhiben la hematopoyesia. An
drógenos y anab611coe favorecen le producci6n de eritrocitos. 

Lü ¡;¡;¡;j,(111 cie 1110 ·~atero1::18S oexuolee eabre el higt'!Lla dir!ara -
muc;ho de unos c;110aa a ot.ruc, según el tiempo, laa dosis y el -
meda de adminJBtroc16n uu los sustuncioa. Loa dos1o pe4uanoe -
y f1sicl6\¡!Ca!l tJe estrár¡;>nu~ y on..:r6g;maa aument.tm el peoa del 
h1gadc. Lea dculs ne f1s1a16gicae oun copocoa de producir ncu
i·oeia hep.'.itlr.oa. Le toma de aatcroidl!s con alquiloe en C17 11 -

dosis elevados determino d menl.lllo una elev<Jc16n de 5liOT y de -
~GPT. Algunos vecaa oe observa una ictericia cclost&tica. 

LMillluE. 

Lo3 andróg1mos son ;;u¡mc"s de bajar el tone de lo voz en la -
mujer en tcdao loo udaduo,. Sa comprueba una modlr1caci6n en -
le C!stru.c:tura de lu larl11g11. Loe antiandr69r.no11 pu~dan debili
tar a ouprlmir la acc16n rureride. 

..#U 
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Fur;CIONE<i CEREBRALES. 

Tanto lou andrGgenoa como los eatr6genos pueden estimulur ln -
runci6n cerebral, de maTiera que aparecen un aumento du la ca-
pacidad funcional e inclusa un estado de ánimo plenamente auf6 
rico. Las dosis excesivas da eatr6genoa determinan algunas ve7: 
cea estados depresivos. 

~EXUi1LIDAD. 

Loa relaciones entre hormonas y sexualidad se juzgan dlverea-
mente, seg~n el sexo. Loa eatudioo realizados en mujerua que -
han perdido la runc16n del ovario oemucatran que no hoy cambioo 
en la sexualidad que ex1st1.a ilnteriormente. loa endr6y1mo11 pue 
den aumentar la l1v1do en la mujer. -

Ai1Tílü5I5. 

En muchos trabajoo antiguos s~ hace resaltar lo ucci6n terapéu 
"ica oe los eatr6genoa sabre lau enfermedades orticularee de-7: 
Qenerativas que se preuentan dcopuéa du la menopcuois. 

¿¡ efecto protector de los estr6genos sobre las articulccionea 
se ha confirmado en las experir.am toa animales. 

El efec; tn 1Japecif1co de l;is hormonao aobre deterr.iinadoe teji-
doa yn tH.1 o ld:--J mencionado.Sin duUa algunn; t:1Jritie!12n el ¡_:pi tc;
llo vuy1na.L, ul enr~omuLria v ul raiarnetria determinadoa recepto 
r2a íJilr..i loo e'.ltel'01!1aa aexuulc,,, de m11,rte t<UB ya cant1dadua
S.nr1r:iaa da .;r,tn:i auo~ancias ejprcan afectos proliferativoa y -
r:2tir1uLJdores 02 la e irculuci6ri. La,3 reuul tuoos de la axperien 
cia h~ch;m c:.:in en tr{HJWIOO v qeu L{1:!¡1.:11on lll<lrcadau rad!.ac tivemen:
t¿ f1:Jbl.Jn, l:Jer.ijs, r1 fwvor :.:.~ un urqundo m~canismo a~ acción. 
Pa:t.:c:<.! ~J,!t· '.:'ill!! el (jtt:!ru !H! 12nri,¡1irir.:p con Í!stos eáti~.::oides, en 
forrild Lli! c..;nr..oir.3CilH1i:~i Uf! ult!vnu..i •a.:tividod btal6gica. De éate 
,·íloC:o t:.::J pu3 inl.u que yo curit~d¡\rl, '.) .l:''!l~ t1var.ient2 pequef\aa de -
,-;~;rn.:·ir.iJt.i ~•ex•11:.ilc!..1. pued;:1n prodt1cl i· ·¡r.1nt.h 1u JO¿fucof;as solJre el - -
L~.era. 

Una l,?)(~~upc i6n 01Hl 10··1 gán:..Jur3 r.d. 111.111JJ, r¡uu, l'lH~nos di riacta que -
iniJ.í.rccttiiia·~nt.e, !Jnn lr¡rluL'..Lt ~Hlr lü.1 nu11:1ur1.J!;f 8Exuale;:; atru-
v~n rJel i..lu t;_~r:ii.I dlf1r1c&r u ~n-ril¡JOf' 1.1:ir1u. 

Na ~:i::lste ur"' ::Jcc16n r1r_1lJTO$~ u·1;11.:clf'icmncnt.e 08xual en el r;cn 
tio'l a~ t;11u .au anor6qLlnoo :inlo J<;tÚ~r nCJtJrc: loro arganos g>!n17: 
tc.Jl~B r.lilUCUlinu: y loe ~U trÓ:jC!IHlfl; ~,rlh r~ loo rL"rncninaa. 

• .il# 
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EJEMPLIJ: El ep1tel1o vaginal de la mujer reacciona con proli
ferac16n tanto rrente e loa estr6genoa como frente a loa .,._. 
dr6ganaa. Existe, sin embargo, var1ac1onea de grado. Adenili• -
determ1nadoa eatero1dea pueden tener d1v1reaa aco1onea aexua
lea eapec1f1caa. 

EJEMPLO: Le noretiaterone paseé un energ,t1co efecto progee-
tacionel y ne débil acc16n endrogén1ce. En consecuencia au -
afecto anab6lico ea eaceeo t811lb1,n. 

E;;TROGW;JS. 

Le acc16n de loe estr6genoa ae observa de mejor lllOdo en on1-
malea hembras castrados y en mujeres ovar1ectom1zadaa. Le - -
atrofie de loa genitalea que comienzan trae la ext1rpec16n de 
loa ovarios puede evitarse totalmente con los eotr6genoa, La 
dosis que para ello se requiere, reclbe el nombro de Doaia de 
Proliferaci6n, eata doeia es diferente parQ cada eotr6geno, -
El groeor, la irrigeci6n eangutnce y la r14ueze en células de 
la mucosa uterina aumentan 1ntenaomente tros la administraci6n 
de eatrogenoa. Laa gll'indul;;e redondas y puquoflaa comienz1111 a -
proliferar y se elargan para formar túbulcrn lergo11 y estriados. 
La musculatura uterina tambi{!n aumenta en P-1 aent1do que las -
fibrae musculares ee fortalecen, ae dividen y acracentan au -
contenido en liquidas, también sobre los ov1aducto11 actúan loe 
eatr6genos eet1mulanoo su crecimiento y ln 1rrigac:i6n sangu1-
nea. Aaam&s ea exacerve la n~til1dad de leo t't'Ompaa, Todoa -
€.atoa hechoo aon de im~ortanc:ia para el trutamiento de la h1-
paplaa1e gen1 tul. El eoi telio vo~1n~l ~11fr!! t~n:;r::::-:-:;üc!.cnca -
muy t1picae bajo el influjo de loe eatr6u~noe. El estadio de -
cornificaci6n celular epitelial en loa raedoree, aei como le -
cariopicnoaie y le coloruc16n acidofile uc las c&lulas epits-
lielee en el rrotis vaginal de lo mujer, eon alteraciones ca-
lulareo que solo se presenten bajo el eructo de loa estr6genoa. 
Tambi&n ee eorprendente le reacci6n f1oicoqu1m1ce que sufre el 
tap6n ae moco servical frente a loe ~atr6genoa. En el f&atia -
sin colorear aparece une criatal1zaci6n del moco servical que 
recibe al nombre de aroorizac:i6n en ro:rma da hojas de Helecho. 
ZONDEK hoblo de •Arborizac15n en hojea d1 pelmel'B•. Adem&e lee 
eecrecionc!t acrvicalee tiende a tomar le rurm!l de hiloa, fen6-
meno que oc designa internacionalmunte con ffl vocablo alem&n -
Spinnberku1t • ductilidad. (Ln cootellena oe utiliza el termi
no •fil ene la") c:::imo efe e to eapec1r ico eexwil hay que cono1d11-
ror le 1nr1uencio de loe eetr6genoa aobre el deoarralla d• le• 
gl&ndula• momar1ea. Le extirpeci6n prec6z de 1111 gan&de• inhi• 
be el deanrrollo de le ~ama femenina, que tien• lugar etr.v6e 
de vario• faces. 

..## 
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Adem5a de loa erectoa d1rectoa de loa eetr6genoo eobra le mama 
remen1no, recordemos el erecto indirecto c1tado al hablar del 
mecen1amo central de direcci6n y regulac16n: Contrerregulaci6n 
pos1t1ve med1enta la liborac16n de prolact1na, que obre el mi.!!. 
mo tiempo estimulando 111 proliferaci6n y el crecimiento. 

GES TAGENOS. 

La acc16n fieiol6gica da loe gest6genos en la eerara du loe --
6rgenos Q2n1tel:: tian• lüga~, p~lncip8lmante en el en~ometrio, 
al producirse le llnmada Traneformac16n oecretora, o tronrorma 
c16n simple, qus dependa de la exiatenc1n de los eatr6~anoa. :: 
i1n un estimulo previo de loa estr6ganoo, que provocan uno pro 
llforac16n, no eot6 el endometrio an condicion~a de tranafor..= 
morae bajo el influjo de la progeetarone. Como primar afecta 
•• reconoca un aumento de la actividad da ln foarataza. Poco -
danpu~a as observe un dep6aito de gluc6gsnoa en las células -
glandulares. A continusci6n aparece tambi6n gluc6geno en la -
estroma. Además puede demoatreraa la preaenaio da grandes can-
t1dades de glucogano en le aecrec16n quo ae rorma en el Lumen -
glandular. El desarrollo del aparato de GOLGI, el aerpanteamien 
to da loa t~buloe glandulares en rorma aserrada y la formaci6n
de arterias espirales son otros tantos eotad1oe de una traneror 
meci6n creciente. Oeepu6a de unos 14 dina se ro:nnan grandes cé:: 
lulas en el estroma que es trenerorman poeter1ormente en leo -
llamadas células decioualea. Cuando a• interrumpe el erecto de 
la progeoteróna •obre al endometrio, lo que oucede normalmente 
deepu6e do habar actuado 14 d1ea ae origina eiempre una hemorra
gia y le expulai6n del endometrio heata le capR b~~~l. 

Loe cemb1oa rioiol6giuoa daecr1toa en al endometrio pueden 1m1· 
terse edm1n1otrondo 200 mg. de progeaterona en el plazo da 14 -
d1aa. Eota dooie reciba el nombre de doaie de tranmrormac16n,--
6ete denla oo debe determinar pare cada gaatégeno. ~;.1di11nte én
ta prueba cl1n1ca se han demostrado la11 dlferanciae de raacc16n 
que ante cada uno de loa geetégenoe enssyedoa, oxiaten en lee -
glánduleo y el estroma. 

La trenefarmec16n de la mucosa uterina eolo puede mantenerse -
durante 14 d1aa. El empleo de geatáganoa durante un tiempo máa 
prolongado, produce unn regraei6n da lau glándula• y, ulterior
mente, 111 involuci6n da la aatrome, al principio clarumunta - -
edamatoao. 

La atrorin oo tnnlo mea acantuede, cuando menos eutr6genoa •• -
admin1atrun a1multaneamenta con loa ge~t6geno• en lo• tratnm1e!l 
toa prolongadas. Eate erecto aa m11n1r1eata igualmente en laa -
prolíreracionea patal61l1caa, como le endometr1oa1B, y, en rarma 
11m1 teda an el carcinoma del O'!"tPO uterino. 

..#11 
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En wl caao de que el endomatrio ea encuentro bajo el aolo in-
rlujo de los estr6genoa v en estado de proliferaci6n, puede -
obtunerse una hemorragia administrando progeaterona a doaie -
relativamente pequenaa ( 20 a ~O ~g.). En este caso ae produce 
la transformaci6n secretora del endometr1o v tampoco tiene lu
gar una expulsi6n del mismo, sino quu logra una hemorragia a -
partir de las capas endometrialee m6n ouperíicialea. Sobre el 
endometrio hemorrágico actúan los ount&genos empleados e doa1a 
suficientemente elevadas, como hemont,tlcos, sin que se preeon 
ten signoo de transfonnac16n secretor~. 52~ure~~nt~ aa t:rata :
oe un erecto sobre loa capilares. 

~obre el miometrio actúa la progestmrona, junto con loa ustr6-
genos, favoreciendo su crecimiento e 1nmov1liz&ndoloa durante 
el embarazo. El efecto deaencadenante de las contraccionea ute 
rinas que poseé le oxitocine del l6bulo posterior de lo hipo-:' 
fisis en loa experimentos animales, no encuentra punto de ata
que, o la haya muy reducido, en presencia de progeoterone. 

Lo progesterone influya sobra la mutilidad de lea trompee. Di.!!, 
minuye durante lo rase de oecrec16n. Ea posible d•mostrar ex-
per1mentalman te que, bajo el lnf lujo de loa gestá9enos, los 
erectos oe la acetilcolina sobre la mueculatura tub6rica •• d!, 
bilitan o suprimen. 

La formoci6n de la secreci6n del cervix uterino se inhiba con 
loa geatógunoa e le vez qua ee modifica fisica y quimicementa. 
El fen6mono de las hojas de Helecho cauaado por los eotr6genoe 
es suprimido por loa gest&geno1. 

5e produce totnbi&n un erecto lut.n1n1co en el epitelio vaginal. 
En lae prepurnclonee según el mhodo de PAPANICOLAOU predoiaina 
le baaofilia. Las c&lulae aparecen aglutinadas y sua bordee eo
t&n caracterist1camente plegadoa. 

La progeoterona y loe estr6genoa desarrollen, sobre todo dura!!, 
te la geataci6n, un erecto Ain6rgico sobre las glándulas mama
rias prepar5ndolas pare le lactaci6n 0 La prolireraci6n de alveo 
loa glandulares v le rormac16n de coloatro tienen lugar prima!,
Oielmente, por la influencia de le progeoterona. 

Loe erectoo f1s1ol6gicoe de los andr6genoa rormedoa en la cor
teza suprarrenal y en loa ovurioa na ea menirieste en loa ge~ 
nitaleo rumeninoe con tanta claridad como loe producidos por -
loe eatr6gunoa. Eepeciolmenta son cl1tor1e, lebioa y vello - -
puo1uno loo que deµundan un su desarrollo de lea hormonas ae-
xuales maoculinaa. Una protuberancia relativamente acentuada -
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del clitoria y une vellocidád intense hablan a ravor de une -
praducci6n andr6gena un tanto elevada. Da destacar ea la grun 
eenoibllldad da los genitales remenlnoa durante el estadio -
retal frente a cantidades m1nimae de endr6genoa. 

¿n animales hembrea castrados o hipof1aectomizadoa se consigue 
con los endr6genoa producir procesos d• crecimiento eobre loe 
genitales aimllarea a loe que ae orlglnAn con loa estr6genoe. 
~xperimentelmente ae consigue admln1atrRndo preperedoa teatoa
•~i-linicoa, aumentar el temano del cl1tur1a y de lee gl6ndulae 
prepucialea, aumentar el pese del ~tero, ee1 como proliferar -
el endametrio y el epitelio vaginal hUlllanoe. 

Cuando ae producen endr6genoe en exceeo en le corteza 1uprarr!. 
nal o en loa ovarios (tumores, a!ndroma endroganital), o cuan
do ae adm1niatren dcsie elevadas de teotoeterona, aparecen, ~ 
junta a loa erectos directos descritos el principio manireata
cionea que tienen lugar por via indirecta mediante la 1nrluen
c 1a del sistema dienc6ra10-hipor1eario. inhibiendo le runc16n 
ovárica cese le ovulaci6n. La prolireraci6n ciclica del endome 
trio ea inhibida y temb16n el miometrio tiendo a la 1nvaluci6ñ 
o a un deaarrcllc defectuoeo en odoleecentee. 

EFECTOS SINERüICO~ V ANTMGONICúS. 

Exiete la posibilidad que por inrluencla aimultáne• de eeteroi 
dea de 1ndole diferente aobre el aiotema genitol loe erectos :' 
ae intonoifiquen o se debiliten (Erectoe ain6rgicoa y antag6-
n1coa, rcapectiv mente). t:njuic1er l~a n~r:!Qnee eieledee ea -
dificil. yo que loe hormonas euxualee influyen no solo uobre -
loa gan1 tole u y eu runc 16n de monera directa, aino temb16n -
atrav6s del eiotema 01encafelo-h1pcf1oor1o de modo indirecto. 

Los estr6genoa y los geat&genon actúen sobre el úten:¡ y eape-
cialmente sobre el endometrio de modo sin6rgico, siempre y cu.!!_n 
do ee respete la proporc16n fieiol6g1co de 1:20. La trunaror-
maci6n secretora de la mucosa uterina oolo es producida por ~ 
los geatágenoa en presencie de hidr6genoo. Igualmente lou cam
bios quu duran te la gee taci6n se µroducun en los geni trüee y -
en el reato del organ1emo, l!IB deben al efecto ccmbinacio de la11 
elevadas cantidades de progesterone y ~otr6genos. Se produce 
un ant11gun1umo cu11ndo 111 proporc16n eo d1!oplozn o revor de loo 
gestóg11nna, o cuonclo, en ul empleo de 11nt.1ovuletorioa, aeGn -
Pincut1, rH1 inicie le edm1n1etrec16n de 1¡uBtligenaa poco daapués 
del caae de 111 hemorragia menstrual. ~a origina une inhlbic16n 
de 111 prol1ferac16n y una reducci6n de lua glámlulee. 

Un efecto ain~rgico se obtiene tumbién oobrc len gllindulas me• 
marias. Ya 111• centidadea de hormona praacnten en le raae lu--
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te1n1ce eon euricientes para producir en ellos pequeftoe aumen
tos cl1n1cos. Dosis mayores de geatágenoe ejercen una acci6n -
antiprolirerativa eobre las glándulas memorias. 

Durante el embarazo son preparadas las momas pare la futura -
lac tac16n, bajo el erecta da ámbas hormonne siempre presentes 
en cantidad creciente. TambiCin el efecto lute1nico sobre eolta 
lio vaginal (co.1.orecibn bae6f1la, pleganiilmtoe) y sobre la· l!le:' 
crec16n cervical (desaparici6n de la arbur1zac16n en formae de 
hojaa de helecho) se debe al efecto cumolnodo de gestágenoo y 
estr6genos, efecto en que lo progesteronu obra de modo prepon
derante como •ant1estr6geno•. 51 se desplazo patol6g1camentu -
la relac16n estrogeno-prog~sterone, se producen troeto:rnoe. 

El efecto simultáneo de estr6genos y andr6genoe oobre loa gen.!, 
tales depende ampliamente de le dosis y de la relac16n en que 
están presentes los componentee de la mezcla. S1 hacemos caso 
omiso de la sobredoa1r1caci6n de endr6genos, no hay pruebas del 
erecto directo antieatr6geno o antigestágeno de ~ata tipo de -
asteroides. La teetoaterono, de acuerdo con trabajen yo anti-
guas puede desplegar un erecto progestacional poco acusado. 

HUHMOl\IAS DE U. COHTE:lA SUPHARHE.NHL. 

La lnrluenc1a de lea hormonaa de la corteza suprarrenal (gluco 
y mineralocorticoidos) acora loa gcnitalea remeninoo es, en ~ 
condicicneo rio1ol6g1cas mintm~~ l,Q'! pmceec: p:rcl!fa.at!.vüa -
desencadenadoo por las normanas aexual'1e son inhibidos esceoa
mente por la cortiuona y otrou eateroidee de acci6n an5logs. -
Tanto en an1~alea ovsriectom1zadoa 1 como en mujeres costradae 
ae demuestra que el acetato de dcGox1cort1costerona puede pro
vocar un débil erecto gestágeno. Como la excrec16n de pregna-
diol aum1mta deepu~n de la adrnln1::itrac16n de acetato de daox1-
cort1costerona, se au~one que de esta sustancia ae forma pro
gesterona y que est.<i 6ltima produzca el erecto geat~geno. 

Laa horrnonaa'gonadatropae, en cond1c1onuo rta1ol6o1cas, solo -
pueden actuar aobre el organiamo y loa 6rgunua genitales atra
vl:!a de loa ~6nad"ª• una excupci6n llB el ... recto de lo prolacti
ns (Luteotropina) uotire loa 1Jllíndulne ma1nor1un. Numwrosos ox-
perienciau dejan reconocer que el desarrollo de las 1Jl6nduloa 
mamarias romaninas ciertamente tienen luQur par lo occ16n de -
l!str6genos y IJUat&g~rma, pero pura desencadennr y mantener la -
lactac16n eu neceoarla la occ16n directa de lo pralect1na • 
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La acci6n fia1ol6Qica de las hormonas gonadotropas de origun -
hipoFiaario sobre las g6nadaa como aa ha mencionado. La act1-
vidad biosintéticu tan diferente da la estroma, al fol1culo en 
madurac16n y el cuerpo amarillo depende de las distintas can-
tidadee presentes en ceda una de les rormaciones citadaa de 
FSH é IC::iH. 

El estado rioreciente del cuerpo umar1Uo puede prolongarae -
medi~nt~ dr.!!:!!1.! cr~c.ie:--.tc:: C; t-'.CG. l:í1 t:u i..u experimento clinico, 
de modo oumnjante a lo que sucede ol principio del embaruzo 
aumenta ln ~xcreci6n urinaria de progeutercna y estr6geno. 

Nada se aab~ con certeza sobre loo erectoa del •Lact6geno• 
Placentario humano LPH sobre el embarazo. Sus propiedadeo loc
t6genas y eom~totropas es probable que modifique el crecimien
to y el metabolismo en el organismo de la mujer umbarcszeda. 

PfiUVUC;u)uHES DE LA UVULACION r.a t::::iTEROIOES.(t::.:iTHOGt:NUS ::ilNTE- -
TICOS). 

Loo estr6genos débiles, que apenas modifican loa 6rganoa geni
toleo, san capacea de provocar ovulaciones con tal de que es-
timulen la praducci6n do •Factarea Liberadores• y con ellos -
la rarmaci6n de gonadotropinas. Como ya se dijo enteriormente 
referente s la qu1m1cs de les hormonas, dichas austunciaa abran, 
al perecer, como a0taganistaa de los estr6genoa fiaiol6gicas -
que cit·culan por el organismo. /.\demás, se ha invocado un erec
to directo sobre loa ovariao, HASTA 1\HUHA r;o DEMOSTR;;ou. 

Las hormonoa mes importantes occrutadas por lo corten1 supra-
rrenal san la hidrooortisana y la aldaaterona. 

La h1drocartizana til!ns grun lnflu•1ncla en la rE?guloc16n de la 
prE?si6n sangu1nea, en volumen minuto cartlleca, en el praceoo de 
la gluconeogenesin. 

~a aldcoterana ~len!! Intima rel3cl6n con la regulac16n oo eules 
y c~.crccl6n rJe '3')Utl por ,,¡ riñ6n. iüt11rntcrana y cortisona fallan 
on la enf'nnni.dad de ,iddiCJon, que Q!I el i-eaultado de la oestruc 
c16n rJe lu,1 glándul11:i uu,1rurr"11'1luu, "n tnnto quu la unfc?I'11i.i-:" 
und h1porJucir1 0 , c:o.i hipust!creci6n dP ACrtl dÍ1 lugar aalo e un -
c:escr1nsa d1t l~ prncJucci6n d>i htdrucartluone. 

La inadecuarJa 9t!Cr•Jci6n de hormann11 udrl"nocarticales par la CD!, 

•• ## 
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Lazo euprorrenel puede tener procedencia de procesos que oree 
ten directamente a la corteza auµrarrenal o bil!n puGde daboirt;"e 
u una atrofia de la misma secundaria u una produccilm dllrir;irm 
t.a de hormomi adenocorticotrop1ca (tll;Tli) entre las cualu11 en-:" 
contramos la enfermedad de Add1aon (úubida generalmente a uno 
atrofia "ldiopática•, aunque a v~ceu ae debe a una tuburculo-
uis, .:..'t11lo1dosis 1 infecci6n fúnrjlca, o a un carcinoma mutaat{1-
aico y lu hiperplasla cungéni tu F2 uupnnrenal, proceno en el 
que lea duricienciaa enzim~ticuu de ln corteza suprarrenal, -
evitan l~ nc=c\..:z.;:!u pwducci61, Ut! illdrucur'tl:zona (dando [?ato -
origen u uno liceroci6n compenJadcro du grandes cantidades de 
aust3nc1oa ondrcgGnlcas en ln corteza uuprarrenal). 

Se obsc:rvu la inaurichmcia su;1rorrun;il en enri.:rrnoe quu han 
aufrido un,. adrenalectcm1a biluteral, por ten•?r un a1ndrome de 
Gushing o una r:rntustaa1s de un carclnonm ya uu<1 en pr6otato o 
en pecho, raru vez puede apreciarse un sindromu parecido dea-
pu~s de una hemorragia 1ntrssuprorrenal asociadu a infecciones 
fulr.;inantes {slndrome de Wate:-house-Frlderichsun) la Or!:;rec16n 
au;:irarrenal puedr? mostrarse cliominu1dr; en enfunnud;idea que 
ul'l.!cten a la r•i¡ioFis1a anterior e en enfunncs que han recibido 
una terapia cortic~idua en perlados de tiemµo plolonyuda dando 
con éste a une ~ecreci6n suprimida de ACTH. 

Entre le~ signos y e1ntomas du la insuficiencia aupr~rrenal ª!!. 
contramo9 1 dcD1l1dad, fat1gfl, p!?rdida de pesa, h1potenei6n, 
deshidratm:16n, aurn~nto de 111 µ1gmentuci6n (Mer.ibrane mucoaa de 
la boca, l;:iblos, pliegues cutGr112ao, zonas de prest6n ecl1re laa 
extremided.,o) v6rnitos,. anorexia, v la 1m~ortancis en lB di~ml
nucián ae .ttl capacidad de ru1>µonc!er al otrese. El cuuclrc cl1-
nico com~ll!to comprende, h1¡iontrem1PJ 1 h1pen:alcem1u, y azoe-
mis, que no e3 m5n qua una cona~cuenclo directa de lo 1nouf1-
c1E::ncia en lr1 Droducc16n du Hldracortieona, eoS. cama un dÍ?f1-
c1 t de aldusterone que Henu curno rClcµonoilbilldad la rietenc16n 
de aod1c y la excrec16n ae potuo!o; huutu que o~arece lo cr1-
o1a ouprnrrenal se es taul.ic11 l!n muchua rmfermos el dlm¡n6st1co 
uua mLniFestecioneo sen las o1Ju1wntuu, grave hipotensi6n, - -
hipoglucHmia, hipour1trrinlo, ct1aqul! y '"' muct1ao casos oobr~vle
n~ la muurte, ~eta ur~~nci~ m~Ulca pu~tlu Bl.!r prec1p1tadn por -
un proceou r;ue ¡;ruvJcu1• un sLro:o.1ll pur i.!j1·nq1lo un..i infcccl.'in ya 
sP.\l lntu rcu rrt.ln te• oµErCJc L.:ir1· ·u, • .. r;jllflLj 1.1 :Jrt1cs. 

H 1Pi.ht1~1 t1Lf~;:...,L ¡¿,¡~-~. 

Ccincc1tlrJ romo n1mJ.rom;::, de Cushl11Q lo!l nlr;nnu y s1ntumaa se - -
atrlbuy~n a lo hip~rproducc16n ctu nldrucortlsnnu por lo certe
za ~UJ1n1rcnal ul~ndo iolnticdu a lun mnn1Feotnu1onps du hiper 
adren.; l bmo pr·csi.!n t5ndose en .iquc llu~r cr1r••rmoe qua h21n ii.!nldo
tc¡·;Jpi.;:1 prulon~adao y rm gr11mlea uusin da eoturoidoa nutur.Jlca 

• • íiil 
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y alntliticoe. Loe enf'ermoa dll nmbaa grupos presentan un H111drQ_ 
me 11n ol que se encuentran h1pertunal6n, µl/¡ tora, obeaicJ.1d - -
(arect::mdo principalmente ol Tronco) almohada dorsal de u1·11<1e 
(cuello de 6Úfalo) diubetee Melll tua, m~jor dichu una curvu de 
toler.:.ncia a la glucosa alt11rado, r"c111dad de sut'rlr car.tuaia 
nes, amenorrea, oateoµoroaio paicuuis, ad2m!ia aujr~to a otrae
alterac1ones psiqulatricaa tlp1ca uurncterlatica •cora Cuuhin
goiden. 01aminuc16n áe la ruai~t~r!!:!~ e lo::: z¡¡fcrmcJt.Jút:i:1 y la 
capacioad de curac16n, cetrlas µu~1ur1nas, piel delicado y r1-
na, hir~utiomo, a veces v1r111sn10, hlpocalc~mia y re tcnc16n de 
aodio. Cuunúo el o1ndrome de Guahinr,¡ no µuede 3tribuirae a una 
administrac16n ex6gena de corticoide~ euµrarrenalcs oe uoocia 
a una h1parpl<is1a suprarrenal conjunto, es un proceso en el -
que hay hlposecr2c16n de andr6uenoB auprarrendlee. 

t:n la enfe:medad de Cu!lning rrecuentemunte ~ncon trnmoa oateo-
porosis de loti r:;axilares que e;;t!;n relacionados cun el erecto 
antldnab611co d~ loo glucocortlcoidos. Para eatoblPcer la cau
aa fundamental oe ooteoporoslo es neceoario historio, prueoos 
de laboratorio, e.<plor::ic16n co1;ipleta debido a que, la oatoopo-
roaia ea in2apecifica. ~l exceolv!l u~o de esterDidea circulan
tes provoca qu.';! los ~nrero1011 tman suoce¡¡'.;lbles FJ proceaoe pe-
riodontalea y ·umanill<Jsis, aCm en n1f1os que ten1on un acelf!ra
do de~arrollo dental, ae han descrito cJsos de hlpoadrenocar-
tic;:illomo. ;,u µl.ens:i que ti''"'J ruL1ci6n pllsible on los nilio!l -
r.on r1~ 11r:a. ;~:!l;'!t~r-.~ ... ·.¡ ¡;;aUi.~t:!a que Dufr111ron un trutúmlr~nto cnn 
curticostnrultleo EHI el. urn::i::inizo. 

t::fi;;.,; Tu:> '>udi~~ lii:i c.;, T 11Ut:TUf11,:.; LJíoiLt:ci dJ t:L HlPll1"Lil1t:1"'-l:c!H TlC11-
LI~t-.J. 

La prlmí2r3 rntm1fcataci6n •Je ln enr1n111ed..id dP. ,;ddlson por,,r:c -
ger la pigr.1~nt:Jcil'1 Lh~ la n:ucoua orul, VéJrL:ri en ti..li71aí\_J 1 ola-
cns du t.Jmoi'10 irrr:yulor un lan 4!1i'li19 :J11J;;'!t!nt::'!cias, úc::...dc Rl co-
lui· r.1tlt·rón oor.uro o nt~')l''1J 11.t·tV.s ul c]rls ,~::.ulIJdo clal.·o, i..o.:;,1li-
z.~nutJ•1e t"r-L:CUC!ritl::nen!.u l';1 iu rnuco~;u tH:cal, aunque exiut.dl .._~n -
Át!ns,1.1u, palaonr y ~ncio. l.::1r1 cf·luLm c,;l tell.oles l!aa)lc:~:t pru-
ducen melanina, ul r<u t1r.1uL:H!1e, ddiltlLJ u :i.n :Jl!Cr.::;i6n ..Ju hur-
r.ron;¡ il•Bltmotrauo, no!'n.inJ l1l;:ur1ru1rlt1 oin1il.ir n lns curtl.1;0Lro 
pa"J. t:.r1 lQ 1nf ancia nu ;Ju1~dun pred.J~tlLJl' L.:<rni·¡5 dP t11.p 1lfunci6n -
OL'"l:Jl!I'v{inc.Juse alrJunon v~~CLHI lJn retrc1'!'10 ¡¿n ln Lrupcl6n du lo:.i -
oieriu:r:. 

L:n 'JÁ r::nrorma d.:1 J~ddlrHJn, ~x\at.a el r1.1:zi]D r;~ilrúr·;lc:o por 1:wo 
nnt.•;r; rlr: cu'1lquier ln t .. avunr.16n d<:nt.il ext1·1wu 4uirúryicu "" -
boct.:- Gul.lfl cannul tars·J ..:\1 múulcl) r:1t.!l ~111"';1ITno .. 
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i::ciTHUCTURA ¡;¡¡; L.1 HllRMUl\irl DE ca¿CIMIC:NTU HUMANA. 

Pol1péptido que consiate de 190 am1no6cidoe hay 
dos puentuo dioulruro entre residuos de cietei-na adyacent110. 

Los númeroa identifican loa rco1duoo de amino&-cides, cuincnzanda por el de la r¡ turminal. 

1. ren. 39. Glu. 77. Ih. 114.Lie. 2. Pro. 40. Gln. 78. Ser. 115.Aan. 3. Tre. 41. L1e. 79. Lau. 116.Lau. 4. lle. 42. T1r. 80. Leu. 117.lllu. 
~- Pro. 43. tier. 81. Lau. 118.Glu. 6. Leu. 44. Fen. 82. lle. 119.Glu. 7. ;ier. 45. Leu. 83. Gln. 120.u •• a. Arg. 46. Gln. 84. tier. 121.llln. 9. Leu. 47. Asn. as. Tri. 122. Tra. 10.Fcn. 48. Pro. 86. Leu. 123.Lau. 11.1iap. 49. Gln. 87. Glu. 124.Het. 12 • .isn. 50. Tre. B8. Pro. 125.Gli. 13 • .;la. s1. Ser. 89. Val. 126.Arg. 
14.~iet. 52. Leu. 90. Gln. 127.Lau. 15.Leu. 53. Cia. 91. Fen. 128.Glu. 16.r.rg. Slt. Fen. 92. Leu. 129.Aap. 17 • ..11a. ss. Ser. 92. Arg. 130.llli. 18.Hia. 56. Glu. 93. Arg. 131.Ser. 19.Arg. 57. Ser. 94. ::ier. 132.Pro. 20.Leu. se. lle. 95. V11l. 133.Arg. 21.Hia. 59. Pro. 96. Fen. 134.Tre. 22.liln. 60. Tra. 97. Ala. 135.Gli. 23.Leu. 61. Pro. 98. Aan. 136.Gln. 24.Ala. 62. Ser. 99. ~er. 137.lle. 25. f"en. 63. A1n. 100.Leu. 138.Fen. 26.f"en. 64. Arg. 101.Val. 139.Lil. 27.Tre. 65. Glu. 102. Tri. 140.Gln. 28.Tir. 66. Glu. 103.Gli. 141. Tre. 29.Gln. 67. Tre. 104.Ala. 142. Tir. 30.Glu. 68. Gln. 105. ::ier. 11tJ.Ser. 31.f"en. 69. L1s. 106 • .:\an. 144.Lis. 32 • .:nu. 70. ..ier. 107.Sar • 145.Fen. .33.Glu. 71. "º"· 108.Aap. 146.Asp, 34.>lle. 72. Leu. 109.Val. 147. Ter. 35. T1r. 73. Gln. 110. T1r. 148.ksn. .36. lle. 74. Leu. 111 • .-.11p • 149.Ser. 37.Pre. 75. Leu. 112.Leu. 150.Hie. 38.L1s. 76. Arg. 113.Leu. 151.Aep. 

..N# 
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152. Aep. 
153. Asp. 
154. Ala. 
155. Leu. 
156. Leu. 
157. Lis. 
158. Asn. 
159. Tir. 
160. Gli. 
161. L.eu. 
162. Leu. 
163. Tir. 
164. Cia. 
165. Fen. 
166. Arg. 
167. Lis. 
168. Asp. 
169. ~let. 
170. A9p. 
171- Lis. 
112. Val. 
17J. Val. 
174. Ter. 
175. Fan. 
176. Leu. 
177 • .<rg. 
178. lle. 
179. Val. 
180. Gln. 
181. Ch. 
182. Arg. 
183. ~or. 
1114. Val. 
185. Glu. 
186. üU. 
187. Ser. 
188. Cia. 
189. üli. 
190. F'en. 

---------- ... 
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CSTRLCTURA O~ LA INSULlllA llUllAllA. 

üi tQdo1 lae en1molea de loa que ea ho obton1do l• 1neul1Fle, 
la malácula ccno1•tu tia Clo• cadenae can•t1 h1daa por puentes -
a1aulru:roa. 

lk1 tercer puente intrealaulruro tembl'n Dcurra en le Ca.dina 
"A". Le rotura d• l•• un1onea d1•u1'uro con Alcel1 6 Agan
tH reductor"" 1nnct1vo lo 1n1ul1na. L• d1yeet16n de la In
•ullne con enz1mua pratuol!..tlcaa 1noctlva a la hormona y u1 
pcr hta rez6n qu~ no •• d6 por vio crol. 
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¿;;TR!JGTURA DE LA HORMONA Pl\RIHlP.{JIDCA. 

Un pol1pépt1do lineal de a11 emincl'.icidoe t1mto en loe tejido11 -
como en el eoqueléticn, como renal. Lae actividades r1s1al6g1-
cas del péptido están contenidas dentro de loa 34 eminoácidua, 
primeros contando e partir d~l extremo con am1geno terminal úu 
la me lécule. 
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E:HRUCTURA Ot:L LiLUCAGlm. 

~l pol1pet1do glucag6n, contiene 15 ~minoéc1doe diferentes con 
un to tal de 29 residuos de om1noác1doe, d1nriuestoe en cadena -
lineal. famo1én ee ha detenninado el orden tia eucea16n de loe 
arnlnoáclúoe on la cadena y la molécula ha nlc1o totalm1rnte e1n
tet1zuuo. 
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E;;jTRUCTURA L.Jé: LA ACTH HUHANA. 

La ;u; fil humana ea un polipet1do de cadena lineal conteniendo J9 
aminoúcidos. 5olo los primeros 2J amino&cidas desde el estrerr~ 
N terminal oe la cadena son requeridos para la actividad dal -
compuesto. H ordenamiento de ellas en la cadena del pol1p~pti
da ea el misma en todas las especies animales examinadas au1 ca 
me en el hambre; en tan to que la cadena de las 16 aminaác inca :: 
restantes, bial6gicamente inacti\1a 1 var1o de acuerda can 11u ori 
gen animal. -



CONCLUSION¿s.-

1.- Que las hormonas sintl!ticas o sea lo!l tierivadoa de la cortioon11 

empleados ampliamente en una diversidad de situaciones, son en 

su mayoria productos sintéticos y su acci6n es aún obacura, 6 -

muy a menudo transitoria ante3 que curativa, y mucho muy poten

tes. 

2 .- Estos agentes pueden dar origen e mejo ria a eapectacularea tl!lll-

porarias, aunque rora vez un permanente alivio en numerosas --

areccionea. 

J.- Una de las propiedades funéum~ntalee de loa corticoidea ea su -

t:Apac1dad para suprimir lea reapueetae inflamatorias e inmuno-

l6g1cas, lo cúsl constituye lH base de la mayor1a de sue apl1-

cac1ones cl!nicaa, 

~.- Cie usa en el tratamiento de diversas dermatosis, artritis, co-

lngenosis, y manifestacionen alérgicas. 

~.- Tocante a ln r.u~at16n 6 la cat~gorie de la alergia, es en eate 

instante au colocar " los corticoides en correcta perspectiva -

para el tr0tamiento de ln nnar11axie y de situaciones de emer--

5.- c~ntrarlamente e la ap1ni6n de ~uchoe artlculistas, dada esto -

tsmb1in en la creencia ;opulnr, lau cartlcoidea su acci6n ee -

dem3~l3dO l~nt~ cama para sulvnr algunn vida en loo eplsadiaa -

agudoo y aon la~ 6lt1mee a:~1~~ qua ee adminlatren en procedl-

ml.entus c1e e.:n,,rgenC1B. 



.- l1un11ue son los esenciales p11rn combatir las reocc1onee 1nmunolbq1cae 

• y el restablecimiento de lo nameoataeie, resultan part1cularme:nte --

nulao hasta cierto punto 1nef icacea en loe momentos en que ae inicie 

ln cr1o1s, puede costar una vide el desconocer este concepto. 

Las corticoides estarán n1empre contr~indicadoe en enfermedades im -

'IS cuale~ Pa l:'sencial m::intener laa dor~nsan del organismo por ajampla: 

a Tíl. y en lo úlcera p~pt1ce, el elndrome de CuehinQ, caracterizado ---

ar f\c11é, hirsutismo raclal cara de luna llma, 

.- Ln debilidad y la deprea16n aparece durante la terep~utic11 con cor--

icold~ 9 , por fortuna este cuadra ea reversible y loe elgnos des3parecen 

-~~n~c ge 1nterrumpe el tratamiento • 

• - Lo Ingestión prclongaua ce estero1des produce generalmente une atro-

• r1n suprarrenal capaz de persist1r durante 6 mesee 6 más una vez ---

uunpendido el tratamiento. 

1.- Ltt ¡;t.ro!'!c. suprnri"aiiül se co1.otltuye en un f'octor importan~i.simo ---

cuando se plun1m unn anestea1e \)f!nt!rnl en octontolai;¡!a, ya que esto -

puede desencadenar una lnsuf1c1encla ouprarrenal aguda, que a menudo 

termina con deeenlar.ee rateleo. 
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