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P10I·OGO. 

Espero que la realizaci6n de esta sencilla tesis, 

1~.a.nifieste ln import8.llcia '.ue tiene tl hecho de que "l ci

rujano dentista, no solo d~be concretarse a l:~bor ,::>rf'Ven-

ti va. y rP.staurHtiV'a de la cavidrtd oral, sino tambi&n expl.S?, 

rar cl!nicamente otros campos del orgunismo con sentido- -

objetivo y especifico, para determinar, disernir y detec-

tar la relaci6n de algunas enfermedRdes sistémicas con las 

ele la cavidad oral, y la manera de orientar a nuestros pa

cientes, para su prevenci6n y tratamiento. 

Si las sugerencias farmacol6gicaa que nosotros como -

<~olaboradores de la salud no son suficientes o indirectas

para el tratamiento radical o parcial de dichas anom.alias

se deben referir a los 9a.cientes a Instituciones competen

tes o personal M~dioo especialista en la materia. 

Pero lo importante de todo es <1ue la gmplinci6n de nuestro 

·~ri terio, cultura m~dica, sentido humt!.ni tario y profesio-

nal, se refleja en el entusiasmo de nuestra práctina como

unos com~l~tos 6irujanoa Dentistas. 
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Las gl~ndul1-ts c:ue existen en el ore;1mLmo son de secreción ex-
terna o E>xocrin:-is, cuando tienen un C·Jnducto oxc1•etor riue lleva su -
producto elabor:'ido al medio exterior, como las glándulas sudoríparas 
o a una cavidRd or~nica, como las glándulas salivales. 
:?or el contr'lrio, las gHndul "ª de secreción interna o endocrinas -
carecen de conducto excretor y vierten su producto al torrente cir-
culA.torio a trav~s del cual obr:=in sobre los 6rgc-inos ady'•cente1:1 o dis 
tantee como 1<1_ gl~ndula tiroides. -

Hay glt1ndufas en E'l organismo ~ue reciben el nombre de glándu-
l'ls mixtas, porque a la ve:>. que tienen conducto excretor, oluboran -
nlementos que vierten <lirect:.;mente al torrente circul;itorio. As! el
híe;ado sEerP.ga la bilis, a la vez c;ur; !Jroduce glucofla qué va al to-
rrente circulatorio. 

Las glándulas endocrinas se hallan si tundas 1m di versr.s pRrtes
del organismo. En el crtineo se encuentran la epífisis o gl.'mdula ):li
neal y la hi ;J6fisis, runbas anexas al cerebro medio o di1mc~falo. En
el cuello, por delante de ln tr~c;uea, están las glándulas tiroides y 
paratiroides, y también un't peque~a formaci6n eanglionar que ocupa -
el angulo de bifurcaci6n de la car6tida primitiva, el glomuscarot!-
deo. 

Por detrás del estern6n y por delante de lA. tráquea., se encuen
tra el timo, que algunos autores no incluyen entre laa gl!i.ndulas en
docrina.ar pero que anat6micamente se considera siempre entre ellas.
En la cavidad abdominal se halla el p~ncreas endocrino, compuesto- -
por los islotes de Langerhans, incrustados en la masa pancreática- -
exocrina. Se encuentran tambi~n en dicha cavidad las glándulas supra 
rrermles, formadas por una porción corticosuparrenal y otra medulosÜ 
prarrenal, y Aituadas en conjunto sobre el polo superior del riH6n.-

Por Óltimo, las gónadas, ovario y testículo, son glándulas ger
minativaa encargadas de formar los productos sexu"lles, óvulos y es
pennatozoides, a la vez que las hormonas sexuales; el ovario está -
situado en lR caVidad p~lvica y el testículo, en las bolsas escrota
les ocupando un lugar totalmente extrap~lvico. 

Cabe recordar que el páncreas elabora, por medio de sus islotes 
de Langerhans, la insulina, que tiene una acoi6n hipogluc~mica. 
Tambi~n se ha extraído de loa islotes p~ncreáticos, la vagotina, - -
cuyo papel ea aumentar la excitabilidad refleja del vago y del para
sim!)ático, influyendo en la regulaoi6n de la glucemia. 
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Bl ovario, adeiúa de la ovo~nesis, considerada como au secre
ci6n extt!rna, produce un principio de naturaleza hormonal,. ·la toli
culina, que ejerce acci6n directa aobre el proceso folicular zsobre 
el celo le la hembra. EL cuerpo amarillo del ovario elabora la pro
geaterona encargada de modificar las estruc:turu pregravídicaa del
trac tua genital. Bata hormona es muy afin a la testosterona del tes 
tículo, 7 tiene la propiedad tambián de inhibir las contracciones : 
uterinas eapontAneaa. 

El teat!aulo, encargado de·la eapermatogéneais, que se debe e
considerar como au aeoreci6n externa y q11e ha sido estudiada ante- -
riormente, produce por medio de sus cálulas intersticiales las hor
monas testiculares, a saber: la androsterona, la deshidrosterorna y 
la testosterona. Las dos primeras se hallan encargadas del desarro
llo y madurez de los anexos de los 6rganoa genitales masoulinOs, ~ 
pero de una. manera menos eficaz ~ue la testosterona, la cual es ci!! 
co veces más activa que las otras, e influye sobre el desarrollo d• 
todos los caracteres sexuales masculinos secundarios. 

Todas las gl!nd11ias endocrina.e poseen atributos mortol6gicoa -
generales codlUnes. 
Están constituidas por grupos celulares ~ntrelazados con capilarea
sanguíneos de pared endotelial discontinó.a; son loa capilares sinu
soides de Minot. En algunas de ellas, como en la pituitaria y la -
tiroidea, la estructura trabecular se encuentra reemplazada por una 
estructura vesicular. No se ha podido demostrar directamente en las 
glAndulas endocrinas la presencia de hormonas, salvo en la médula -
auprarrena1, donde las relaciones histoqu!micas han permitido demo.! 
trar la presencia de la drenalina. A lo m!e, se ha logrado apreciar 
la presencia de granos de secrec16n o gotas de coloides en el mome!! 
to de Terterae en los capilares sinusoides. 

Las gltindulas endocrinas tienen una doble inervaci6n vegetati
va, excitosecretora por un lado e inhibidora por el otro, con la qie 
se logra la regulacidn de sus !unciones, 

.Anat6micamente, se consideran como gl'-ndulaa endocrina8 propi!, 
mente dichas, el cuerpo tiroides, las glándulas paratiroides, el -
t18o, la hip6fisis, las c4psulae euprarrena1es, las gldndulas crom!. 
tinea o paraganglioa y la epitisis o glándula pineal. 
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!IROIDES. 

SI'?OACIOR Al'lATOMICAs El cuerpo o glándula Uroidee ea una glAndula -
endoori.tla, impar etm•trica, •ituada en la parte anterior del ~ 

condudto laringotraqueal. Su extirpaci6n produce perturbacionee tr6-
ticaa que terminan con la caquexia eetrwnipriva o llliXedema. 

El cuerpo tiroidea eeta situado en la cara anterior del tercio
interior del cuello 1 abraza por su cara poeterior a la triquea 7 a
la uni6n de la faringe con el ••6tago. EstA fijo pof una envoltura -
fibrooonjuntiva o vaina tiroidea, cerrada por todaa partes, que for
• una bolsa liea y libre por su convexidad. 
Se adhiere por su cara posterior al cartílago cricoides 1 origina ~ 
una cinta fibrosa que es el ligamento suepenaoe del tiroides o liga
mento medio de Gruber. A loe lados, las cara.e profundas de loa l6bu
loe tiroidea ae fijan igualmente al cartílago cricoides y au envoltu 
ra fibrosa eaite unas prolongaciones que van a fijarse a la vaina -= 
vascular darot!dea, formando los ligamentos laterales externos de ~ 
s•bileau. 

La glándulR tiroidea ea de color gris rosado o amarillento, ee
gdn eu estado de oiroulaoi6n 1 de una consistencia blanda que varía
oon la cantidad de líquido que contienen los fol!culoe. 
Ee m4s voluminosa en la mujer que en el hombre, siendo esta diferen
cia id.a ostensible en la mujer embarazada '1 durante •l meatruo. El -
volumen del cuerpo tiroidea puede alcanzar proporciones cuando ae -
hipertrofia, conatituyendo el bocio, entermedad end,lllica en ciertoa
lusar••· Poeee un peao medio de 25 a 30 gramoa en el adulto. 

Eata gJAndula ae halla formada por doe l6bulo11 laterales, 11ni
do11 por un puente tranavereal y ••trecho que ea el istmo, el cua1 ea 
aplanado de adelante atr'8 1 preaenta dos caras anterior 1 posterior 
1 doe bordea euperior e interior. · 
Loe ldbulos del cuerpo tiroidea, eon dos uno derecho 1 otro izquier
do ... grueso• aba~o que arriba y poseen tree caraa, interior, exte
rior 1 posterior, ad como tres bordea anterior, poaterointerior 7 -
posteroexterior 1 una bue inferior y un drtice. 

Eata gli.ndul& segrega una hor110na denominada tiroxina a oarp -
de kas c•lulaa que reViaten a loe folículos tiroideo• hacia el inte
rior de '8toe, poeterio:nnente H libera a trav'8 de las c•luJ.ae fol! 

· oularee, hacia la sangre circulante o perit•rlca. 

MmANISJIO DE ACCION DE LA TIROXINAs 

Efecto de la tiroxina por la tiroidea en el aetaboliemo 1 l.118 -
emi.mU celulares. JA tiroxina aumenta el ••taboli.ao en todu laa -
dlulu. 
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!os tejidos e:xpueetoa a la tiroxina 11umentlln sus c~lul.1.S y 

enz .11'.l.l'J. ( 1 d ) 3 se han comproba o • La. tiroxina obra en todos los -
tejiios corporales y regula la intensidad general de la activi
dad de las funciones orgánicas. 

Efectos de la tiroxina en el Metabolismo. r.oa falta total de se
oreci6n de tiroXina disminuye el metabolismo en un 50% y la se
orecidn abundante lo aumenta dos veces de lo normal. 1n indivi
duo con exceso de hormona tiroidea pierde peso rápidrunente, y -
si ea subnormal tiende R la obesid~d. 

Efecto do la tiro:icina en el sistema cA.rdiow1scW.er. La tiroxina a 
aumenta al metabolismo del coraz6n, b frecut>ncia del latido C'l 

rdiaoo y la fuerza de contracci6n. Todo lo anterior va ~ incre: 
mentar e~. gasto cardiaco. 

Electo de la tiroxina ~n el sistema nervioso. Cu.ando se produce 
~n exceso, los reflejos son excitables, y si ea subnormal loe -
reflejos son perezosos; la tiro:x:ina aumenta el grado de vigilia 
y su auaflnoia produce smnolencia. 

Un ufecto especia1 es ciue produce temblor muscular, en ge
::ieral es un temblor muy :fino pero cont!nuo y ro pido, con una -
frecuencia de 10-20 veces por segundo. 

:<:tecto do la tiro:x:ina en el aparato digestivo. La tiroxina l:iU-

aenta la motilidad del aparato digestivo y ayuda a la formaci6n 
de jugos digestivos. En exceso produce diarrea y la fnlta prodB 
oe efectos perezosos y estreñimiento. La tiroxina. da apetito, -
se come mucho y se digiere con rapidez, se absorben muchas sube 
tancias nutritivas y se consUll1en rápida.'llenta. -

Regulaci6n de l~ producci6n de tiroxina.. Esta dado por el
factor liberador de torotropina ya ~ue es secretada por estímu
lo directo de 4sta. 

Bteoto del t'rio sobre la producci6n de tiroxina. ~ete hace que 
el hipotálamo secrete ~s factor liberados de tirotropina. Por 
lo cual la tiroides crece y aumenta la producci6n de tiroxina. 
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Anomalie.e de la secreoi6n tiroidea: 

HipertiroidiAmo. F.e 1.#J'lA. ~roducci6n Axcesiva de tirc.xina, eo debe 
genera.lmr:;n·t., al awnento de tirotropina, y en nlgunos caRoe "' tumores
º ade~omas, Zn esta anormalidad se pierde peso, hay diarrea, el indi
viduo est~ nervioso, HumentR ln trecuencia onrilíaca. Los m~toilos de -
tratarrient•> es administrando drogas c;ue Rbatan la fw1ci6n tiroidea, -
dP.etruyAll la glándula, o por la extirp.."'lci6n p:1rcin.l r:uil"tirgic11 de es
td. El m~todo más reciente es la minietracidn de yodo r&dionntivo el
cWll. hace que se logre una tunoi6n tiroidea normal. 

Exottalmoe.(ojoe saltones) Es un efecto coli:tteral !recuente y 
molesto del hipertiroidismo, hay edema, crecimiento y de6eneraoidn de 
de los tejidos posteriores del globo ocular. 

HipotiroidiRmo. Es lA. riroilucci6n dinminuirla ele hormonP. tiroide ..... -
se put1de vivir A"n sin ~eta, pero el met<:tbolismo dis:uinuye n. lo mitad 
de lo norm~l, h11y aomnolP.noia, estri?!irnit>nto, obeRidad y l::ia ref.l.ccio
nes mentalAs son ~erczoaa.q. 

"flocio. Se le llamt". así R. lP.. ~Mndula tiroidea creeid1t; cree<" de
bido a ciue no puede secretar !!rucha tiroxina. Puede ha.st,!!llegar a. ser
otaMculo para la respiraciiSn. Se !'resenta r.on frecuencia en lugares
donde la tierra y los alimentos contienen muy poco yodo, act'.13.lmente
se ha evitado ~greeando a la sal de mesa un poco de e~te elemento. 

Anomalias cong~nita.A: Estas anomalias del tiroides p~eden tener
importancia cl!1U.o~ y a.natomopatoldgioa y son: Conducto o <',Uiste ti%'2_ 
gloso. Puede persistir un trayecto fistuloso como vestigio del desa~ 
rrollo tubular de la el~ndula tiroides, ocurre a cualqttier edad y - -
qUiz! se manifiesten s6lo en ls Vida adulta. Se ~reRenta en 1~ linea
media del cuello por delante de la tr~uea. Existen inf'ecciones sobr.!. 
a~adidas ~ue pueden convertir estas lesiones en abcesoe. 

Le. importancia de estas anomal!as reside en lo siguiente: produ
cen ttunefncoiones en el cuello 11ue neceAitan diferenciaroe de neopla.
sil'.\8 m~s graves, comunicn.n con la piel T producen !intulne persisten
tes, n veces el conductc :iersietAnte drena en la. base de l::i lengua ::
est~3 formaciones andmal~ en casos raros originan tumores 111.:1lignos. 
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flipoplasia o aplaeia. En casos raros el tiroides no se - -
desarrolla,, lo que origina aplasia completa; ni la insuficien
cia es menos grave, resulta hipoplaeia. Eatae aberraciones pue
den depender de deficiencia de yodo en la madre. Por otra parte 
el tiroides puede ser normal en el reoi&n nacido pero no deaa-
rrollaree 1 madurar adecuadamente, por deficiencia de ;rodo en -
la ninez. En todos estos casos, la deficiencia funcional grave
origina retraso notable del desarrollo mental y som4tico, cua~ 
dro llamado cretinismo. 

AlterE.ciones regresivas. ATROl'IA: Simultáneamente con o- -
tras alteraciones regresive.a qua ocurren en edad avanzada, el -
tiroides puede experimentar atrofia. En sujetos jdvenee a veces 
el panhipopituitarismo origina atrofia tiroidea. 'En estas oir-
cunetancias, la deficiencia de la hormona tirotrdpica, compen
sada inicialmente por hiperplaeia de la glándula, acaba causan
do atrofia del tiroides. 
Por un mecanismo alternativo, el aumento de actividad hipofi- -
eiaria origina primero hiperplaaia, pero si persiste largo - -
tiempo puede terminar en atrofia por agotamiento. Rn ocasionee
tambi'n se observa tiroides fibroso disminUido de volumen en ~ 
eta11a final de las inflamaciones gla.ndularee. Así, p11ea suele -
ser imposible estimar retrospectivamente la causa de la fibro~
sis y disminuci6n del par~nquima; entonces la entidas morfold-
gica se denomina sencillamente atrofia. 

AMILOIDOSIS. En la amiloidosi• secundaria generalizada, 
puede depositarse substancia amiloide en el tiroidea. Si el - -
dep6s1to es suficientemente grave pueden aumentar el TOlumen y
la coneietenoia de la glándula. El depdeito colli.enza en el ee-
troma del tejido conectivo, principalmente alrededor de loe va
eoe. En la participacidn extenaa, la compreeidn de loa elemen-
toa foliculares puede bastar para producir atrofia 1 deforma- -
c16n del pa.rfn~uima glandular. El depdsito •uel• ser mínimo, -
la arquitectura no se deforma de manera importante, ni ha7 sig
nos de insuficiencia ~uncional. 

PIGMF.NTACION. En casos de hemocromatoaia generalizada, el
tiroidea participa en el dep6sito de hemoeiderina 1 hemotueina
junto con lY demas glándulas de lA. economía. El pigmento mú -
abundante, la bemosiderina, 8e deacubre dentro del citopla1111& -
de lae 0•1u1ae epiteliales tiroideae 7 en los fibroblaato• del
eatroma intftrstioial. Eata pigmentaoi6n •u•l• tener dnicamente
inter•a te6~co, pues no perjudica la funoi6n tiroidea. 
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INPT.AM.&.CIONES: Las inflamaciones agudas y cr6nicas constituyen 
una peoueña }»U'te (3~) de loe trastornos patol6gicoe oorrientee del 
tiroides observados en la práctica cl!nica. Sin embargo como tien-
den a producir cicatrizac16n, aumento de consistencia e irregulari
dad :le Cílntorno, los estados inflamatorios tienen interés principal 
mente como lesiones oue deben distinguirse de tu;nores malignos en :: 
la mesa de operaciones, 

TFWIDITIS AGUDA¡ I.a tiroidea puede presentar cambios inflama
tori~e ~or invasi6n bacteriana, es más frecuente en la mujer que en 
el var6n, aeentes causales son estafilococos y estreptococos, puede 
aumentar de volwnen y tornarse dolorosa y hay molestias al tragar,
oomo cnracter,2_smicroacopicos son los de la 1n:fl::im.:i.ci6n intersticial 
aguda. 

En casos raros hay supur&ci6n y •'bscesos (!Ue producen focos de 
cestrucci6n y dejan cicatr'!.ces permanentes residuales, a veces cuan 
do el proceso persiste pre:voca tiroiditia cr6nica inespEicifíca con: 
loa cambios inflrunRtorios corrientes. 

TIROIDITIS r}~Af'i1IT...-OMA.TOSA ( Tiroidi tia de c~luli.la gigE111tes; ti-
roidi tia supurada aguda a subaguda; ENPE:qJ,"ED.\D DR QUE:tVAIN). 
Esta enformP.dad se presenta en form:i::i~da como tu:nefacci6n dolorosa 
y a vecen comienza más insidiosamente con molestiaa que ~umentan y
disminuyon, fu~ descritn por ~uervain en 1936, como enfermedad fe-
bril Que causaba p~rdida de peso, l~situd y otras reacciones genera 
les. Se ~ospecha que sAa de origen infeccioso, no se ha descubierto 
·~gente e~iol6gico específico, pero se le atribuye ~ virus. !lmenudo
el ataqun tiroideo sigue a infecci6n de v!aa respiratorias altas. -
Posiblemonte por virus (Bergen). 

Hietol6gicamente.-Se destacan en el infiltrado infl~matorio -
c~lulaa gigantes multinucleadas erandes de tipo extra1ío, que a men~ 
do presentan f'ragmentos fagocitados de coloide. Puede presentarse -
un cuadro seudotuberculoso. Después el infiltrado inflHm~torio se -
torna más mononuclear ~ sobreviene fibrosis. 

Los datos clínicos caracter!sticos de esta enfernedad son tume 
fncoi6n 7 dolor del tiroides; el dolor a menudo se irradia a orejas 
o maxil~ inferior y en ocasiones se confunde con infección tntra-
oral. o faríngea. Por lo regular, el metaboli81llo es normal o algo- -
aumentado.Casi invariablemente en t~l'loino de semanas o meses la en
fermedad preeenta remiei6n espontánea (Ivy). Sin embargo en alguno
que otros oasoe hay exacerbaciones recurrentes que originan tibro-
sis progresiva 1 agotamiento de la funci6n til"oidea. 
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ESTRUJIA LINP'OMA'l'OSO (EN?ERMEDAD DE HASHIMO'l'O). Esta enfermedad 
se caracteriza por infiltraci6n masiva de tejido linfoide en el pa
r&nquima tiroideo, mezclado con abundantes células plasmáticas. Es
la tiroiditis más frecuente y casi se circunscribe a menopáusicas. 
AWltlue no hay acuerdo general al reapeot.o, la mr~yor!a de loa auto-
rea consideran que la enfermedad de Hashimoto reeul ta de un trastor 
no inmunitario. -

El aspecto característico de la glándula es de aumento de volu 
men sim~trico, duro como caucho. El volumen puede triplicarse o cu; 
druplicaree. IAl cápsula está intacta por lo cual no hay aherenciaa: 
importantea. En el corte el tejido es consistente y de coloraaari-
llo o gris pálido. };_veces el aumento de volumen es algo asimétrico. 
El cuadro histol6gico predominante consiste en infiltraci6n de los
elementos parenquimatosos por abundante tejido linfoide entremezcla 
do con células plasmáticas. En caeos benignos suele haber fibroeis: 
intersticial global con infiltraci6n intersticial difusa de linfoci 
tos que en algunos focos forman nidos linfoides. En una etapa más : 
avanzada, los conglomerados se organizan en n6duloa linfoides rodea 
dos de pulpa linfoide. J.a substituoi6n puede ser muy extensa y bo-: 
rrar casi por completo la arquitectura normal del tiroides. 

En estas circunstancias los cortes histol6gicos pueden confun
dirse con los de ganglio linf!itico. Sin embargo por lo regular per
sisten pequeffos nidos de acinos tiroideos, algunos formados por cd
lulas atróficas aun~ue frecuentemente las c~lulae son grandes, gra
nulosas 1 rosáceas, semejantes a·l~ ll:w1~das células de Hurthle. -
El incrmento difuso de la cantidad de tejido conectivo interacinoso 
es directa.~ente proporcional a la gravedad del estado patol6gico, -
más notable en los casos avanzados. Laa células plasm~ticae, mezcla 
das con los linfocitos, son interesantes por la relacidn que guar-: 
dan con la teoría etioldgioa de la inmunizaci6n. 

Curso Clínico: El paciente suele acudir al m~dico por aumento
de volumen del tiroides. De cuando en cu~ndo hay compresi6n de la -
tráquea • La funcidn tiroidea en ocaoiones es normal, pero a menudo 
está dislllinuida. La importancia de este trastorno ~epende de los- -
caracteres; a saber; en ocaciones causa aum~nto de volumen tiroideo 
irregular 1 duro que ~uede producir molestias o dificultad para - -
tragar. El segundo hecho, más importante, ea que siempre se sospecha 
o4noer eub7aoente. En realidad, entre 605 pacientes, en 18 se des-
cubrid cáncer tiroideo y en 12 una variante de linfoma; ello signi
fica frecuencia de 5~ de malignidad (Woolner y col.,1959). 

ftl11choe de los carciomas tiroideos tuvieron tamaflo microecdpico 
1 ea ldgico suponer q11e la frecuencia de cáncer de importancia clí
nica en la enfermedad de Hashimoto se ·•oeroa más a l 6 2 ,C. Sin em
bargo, en los caeos característicos la enfermedad de Haehimoto se -
acerca ~ 1 •e presenta en forma de awnento de volumen a1m•trico o 
casi eimltrioo tn menopltuaicas, ein los nddulos irregulAree que ea
ldgico esperar tn loe caaoa rue ,reaentan o~cer subyacente. 
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Estruma de Riedel (Tiroiditis leilosa). Es un proceso inflamatorio 
cr6nico fibr6tico que suele producir retraoc16n lanosa asim&trica del
tiroidee. Re la forma ~ rara de tiroiditie de las antes mencionadas
,ee desconoce su etiología. Aunque se au9one que puede corresponder a
L1 etapa finnl de cualQuier forma de enfermedad inflamatoria ineepací
floa del tiroides, no parece ~11ardar relación con l~ tiroiditie de c4-
lL\las gigantes ni con el eetruma linfomatoso. No se han obtenido mi• -
oroorganismo~ es~ec!ficoa. Tambi6n se ha postulado que esta entidad -
nosol6g1oa era un periodo tardío "lf1tente" de hi~erplasia difusa del -
tiroides, pero hay pocos datos en apoyo de tal hipótesis. 

El tiroides puedfl tener tamafio normal, :i>Uede estar algo awnentado 
o lo más oomdn muy disminUido de volumen. La glándula es p~trea, gris 

pálida y asim6trioa; por palpaci6n se aprecian nódulos manifiestos. La 
º'paula participa en el proceso inflamatorio, lo cual origina adheren
oiae compactas a los tejidos vecinos. Al cortar el tejido, es duro y -
lefioso. 

Hietol6gicnmente, el trastorno no presenta oarácter patognom6nico 
en casos avanzadoe se apreciu "trofi~intensa del parénquima, que es -
eubsti tuido por masas de tejido fibroso colágeno compacto. En el teji
do oicatrizal se aprecia infiltraoi6n de linfocitos ligera o moderada, 
11unque las célul~s so suelen organizarse en n6dulos linfoides verdade
~"Os, como los nue se observan en el estruma de Hashimoto. La. fibrosis
:;>uede ser ;nuy intensa y borrar casi por completo el par~nquima tiroi-
doo. Los elementos epiteliale~ o los acinos ~ue permanecen ~uestran en 
grado variable atrofia.por compresi6n y caracteres atípicos. A menudo
las oélulus epiteliales atrapadas son semejantes a las descritas oomo
c&lulas de Hurthle. 

El estrum;t de aiedel es m~s frecuente en mujeres nue en varones,
aunoue no en ln medid!\ obsH.rv11da en laenfermedad de Hashimoto. Suele -
ocurrir en el sexto decenio de lR vida. Comienza insidiosamente y sue
le ser anunciado por sintomas de compresión como disfagia. La oompre-
si6n resulta de l.::i.a adherenoir-1.s co1np11ctas de la glándula ·'3. l<>. tr~quea
y tejidos subcutáneos del cu~llo. El metabolismo basal, el yodo unido
ª la proteína y la fijaci6n de yodo raioactivo ~ueden ser normales,- -
nunr;ue suelen estar disrnir.uidos en loo ca.sos más avanzados, el hipoti
roidismo puede ser bastante grave. No ocurren remisiones espontáneas.
Esta lesi6n tiene import~cia principnl porque resulta dificil distin
guirl~ del c~oer tiroideo. Los caracteres diferenciales macroscópicos 
en el mejor de los casos son pec¡ue::os, pues la gli1ndula es asimhrica, 
p4trea y se halla !ntimHlllente adherida a los tejidos adyAcentes, lo 
cual sugiere invasi6n. El diagn6stico clínico s6lo puede h!:!.oeree si se 
eat' sobre aviso pensando en ello. 

I 
/ 
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e A p I T u r. o II 

HIPOP'ISIS. 



!iIPOF!SIS: Está nloj·•du en el oomp:.:rtirniF:nto hipofisiurio, - -
excavado eu la. silJ n turc·.1. Se halla limita.da por delante por el C_!l 
na1 6ptico y el tubérculo pituitario y 'ºr atrás. por la l!.:nir.a cun 
drilátern 1lel esfenoides con sus a~6fiais clinoidea corr1-<s:iondien-: 
tes.Esta g:.t<.nduln pesa 500 mg en e.l hombre y 600 mg en 1.1 mujer, al 
canzando en l!! mult!;:iRra un peso de 700 mg. F.sta compuesta por dos: 
porciones una -interior adenohip6fisie y otre !_)osterior ne•1rohi ;ófi
sis.Posee on conjunto seis caras anteri,,r, posterior, surierior, in
ferior y doe laterales. 

I a hi:~6fisis tiene un:t funci6n emlocrinu de r:r~n import.•::cin ,
cuy::i. relac:l6n !ntime. con los de~11·~.s 6r.grmos endocrinos y sobre todo
con lé.a gl:1ndulas sexuales y el tiroidea, h'l dificultado considera
blemer·.te s·1 deslinde fiaiol6gico. g¡ 16bulo antel'ior produce l·~ - - · 
hormona de Evarui, eatimuh•nte del crecimiento, madurez del esruele
to y del organismo en general; la prolán A, que por su aooi6n g-ona
dotropa provoca lq rnadurez testicul'3.r, determina la !>Ubertnd "lrecoz 
y la madurez folicular en el ovario; finalmente, la prolan B :nhibe 
la owlaoi6n y ,rovoca la formaci6n de cuerpos ama.rillos. 

I:l 16bulo posterior origina. lri hipofamina u oxitoxina, esti:iu
lante de ln fibra uterina; 12 hipofwnina ll o vaso9reeina, hor:::ona -
que provoca la hipertensi6n <-'n-verial y la homon..'l regu.L'.dorn dt:l- -
metabolismo acuoso, facilitando la excreci6n del cloruro de Rodio -
con eeou.sa cantidad de .:i.gua. 

Fisiopatoloe;!a; La hip6fisis anterior s<1cr~ta: Hor::ionn del cr~ 
cimiento, tirotropina, corticotropina, hormona estimulante del fo
liculo, hormona luteinizante y hormona luteotropica, las (tlti:::::;s 3-
me.ncionadas se conocen ta.'llbUn como Gonadotro,inas, por regulPr las 
funciones sexu:ües. Esta porci6n anterior se encuentra conati tuida
por o~lulas oroofobae, lnsofil,.e y t•cidofilas. 

Hormona del crecimiento a r:s secretadu por ht ,,denohipofisis en 
grandes osntidades, durante toda la vida, aunque en la aloleoenc!.a -
termine el crecimiento. r.a funci6n de todos los tejidos del cuer!>O
es controlada por esta hormona. La piel se engruesa, aumenta el ta
ma:io de loe tejidos blandos, como ~or ejemplo: el corazón, bHzo, -
h!gad~ y todos los 6rganos internos en general, los huesos crecen y 
se alargal'l. En otras palabras esta horuonR ayuda al crecil:lier,to del 
individuo. Dependiendo desde luego ~ue el aumento de s!ntesiR de- -
proteína uea mayor, as! como de otros elementos celul~s. 
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No se sabe cul..l sea el mAcaniamo exaoto por el oue la hormona 
del creoimi~nto aumenta la sínteeie de proteínns y otros eleme·~t;r 
celulares, pero hay dos teorías ~ua tratan de explicarlos 

1-a. Se dice oue se debe al gran transporte de uminoácidos- -
por los l!ciuidoe anteraticialee, loa cuales provocan lR. producci6n 
de enzimas y estructuras proteínicas. 

2/a. Se dice que la honaona del crecimiento estimula genes ª!. 
pecificoa celulares y ~atoe producen crecimiAnto del organismo. 

Control dela eecreci6n de la honi1ona del crecimiento. La in-
tensidad de secreoi6n aumenta o disminuye de un día para otro.Una
deenutrici6n generalizada aumenta la aecreci6n, por lo cual se - -
piensa que l~ formaoi6n disminuida de proteína provocaría la aeore 
oi6n de ~eta. -

Enanismo hipofisiario. Ocurre cun.ndo lsa hip6fisis anterior de 
ja de secretar hormona del crecimiento. Esta anom~lia en la ma70.::. 
ria de loe casos ea por trastornos cong~nitos (herencia). 

Gigantismo: Aparece cuando antes de laadolecencia hay hiperae 
oreci6n de hormona del crecimiento. Esto aparece generalmente debt 
do a tumores de las c~lulas acid6filas de la hip6fisis. -

Acromegalia. Ocurre cuando hay tumor acid6filo despu6a de la
adolecenoiR 1 en esta etapa la hormona del crecimiento solo causa -
desarrollo de los tejidos blandos, as! como tambi~n hay engrosa- -
miento de los huesos (membranosos), por lo tanto, hay una despro-
po~ci6n físico-funcional. 

./ 
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C A P I T U L O III 

PANCREAS. 



P11ncrens: Situaoi6n ·mat6inicn. -C:sta gl4nrl•.tl·• :'!lixtn de sccrnci6n 
ir,terna y externa se h>:i.ll:~ situ,~da nor del:.mte de los gruesos vasos
abdomina.lns y corresponde a la prir:tera y i:ieeundA. v~rtebraa lur~1bures. 
I:stá oolor:ada transverH:.ilcmnte entre ln aegundn ;iorción del duodeno
Y el bazo y se fij'i sólid.'.lmente lÜ duode1;0 por :!ledio de trA.ctoa con
juntivos; también contribuyen H su fij::i.oi6n los vasos y lon cnnules
exoretorea de la gl4ndula. 

Por r!ledio del fieri toneo BP. fi j·-,. a la pared postel'ior del n.bdo-
men, sobrP. todo l 1t cA.beza y el cuerpo, pues L~ col·t riuedH. relr.Ltiva-
me•nte m6v-.t.l y unida :ü bazo por los v•u;os f'•iryl6nicos y el e'liplón- -
p~ncreaticoesplénico. 

P1a1opatología; El p~creaa constn de dos tipos de tejido. Uno
da ellos está formado por ~cinos, que s~cret'Uljlgos digestivo~ hacia 
el. ir: te atino, El otro consiste en loe Islotes de T..angerh~·.ns, que - -
tienen lll1B. función endocrina, 1ü secretar varias hormonas directNnen 
te en los líouidos corporales; la secreción de jugos digestivos e~ : 
exocrina. 

I..os :Lalotes de fatangerhans constan de dos tipos dP célul"s: las 
alfa y· las beta. r,as c~lulae beta secretan insulina; se acP9ta cue -
las c6lulas alfa secret.<Ul una hormona, llamada factor hiperglucernico 
o glucag,S·n. 

Mecanismo de 1'3 acci6n insulinica: Probableiaente el mecE1.nismo -
básico de la acción insulínica COJ15iate en aumentar el tranaporte de 
glucosa por la membrAna celular, pues loa poros de 6stn Aon dem~siu
do pe.oueiios para que atraviesen por difusi6n la.a moléculas de gluco
sa. El carbohi<lrHto debe ser trans!)ortado A través de la me;nbrana p(l' 
transporte activo. Cuando falta 1·1 insulin·:,, s6lo lle~u al interior
d~ las céluli:1s unn peouer.a C'illtid':ld de glucos:.t; cua.ndo le concentra
ción de la hormon<i. es norm~l, el transnorte se triplica o c;uir.tupli
oa: si hay gr~n cantidad, el trr•n~;>orte de glucosa ..,ument<:l. inclu::io -
en 15 o 25 veces. En consecuencia, la in:mlina rige el .netnbolismo -
de la glucosa en el organismo al re~l~r l" entr~d,:i on las c1hul'.HJ. 

Efecto de la insulir1a en l"I e;lucemin. r.:.i inl'>ulinA esU11111J.:1 eJ. -
transporte dP.la glucosa del l!c:uido extr:,c~lular hacia &l interior -
de l"l.s c.Slulas, di3minuyendo 111 conc~mtrac16n nn la scn~re y l{.-uiño 
extracel11la.r. Al faltar la insulina, se Rctunula glucosn. P.n l~· ~;;n~:l·e 
elevando la glucemia del valor nol'Wll de 90 m¡~. por 100 ml. :ü de --
350 mg. por 100 ml. El gran exceso de insulina puede dü1r.1niúr 1'1- -
glucemia a 25 mg. !)Or 10::> UI~, esto es, a una c1.<<1rta parte d~1 V"lor 
normal, 



Efecto de la insulina y de la falta de insulina aobre el metabolis 
mo lipido. La insulina. tiene efectos casi ieu:.ilmer1te intoneos sobre el: 
metabolismo de las grasas ~ue sobre el metabolismo de l~lucosa. Estos
efectos probabl•lmente se produzcan secundariamente a loe efectos sobre
los hidrocarbon~doe. 

La. ausencia de insulina hace 11ue la glucosa no penetre en bs c~-
lLllas, lo cu1ü significa que no se disponga de los productos apro::iiados 
pa.ra provoca:r almacem•.miento de grasa, liberando ádidos grasos hacia la 
sangre. 

La insulina posee una aoci6n es~ncialmente opuesta sobre el mrtabg_ 
limo de las r',l'aeas que la que ejerce sobre el metabolismo de los carbo
hidratoe. O sea Que, en presencia de insulina, los carbohidr:Jtoe son u
tilizados de manera ~referente, mientras que en ausencia de insulina se 
moviliza loe ácidos grasos, y se utilizan en lugar de los hidratos de -
carbono. 

Efecto de la insulina en el metabolis;no proteinico. La hormona pur> 
de tener acci6n indirecta importante, utiliz~~do grandes cantid~des de: 
¡:.roteínAs "I' de grasas al no utilizarse glucosa para obtener energía, de 
aapareciendo su efecto de conservar proteínas. En oonseouencia, disminÜ 
yen loe aminoácidos disponibles para la síntesis de estructura~ celula: 
res e intercelulares. Una de las consecuencias graves de la falta de- -
insulina (diabetes) es la disminuci6n de la resistencia a infecciones,
traumatismos, y ademtis retarde. el crecimiento y la repsraci6n de toji-
dos lesionados. 

Regulaci6n de la secreci6n insulinica. Al elevarse la glucemia, el 
páncreas comienza a secretar insulina en cosa de minutos. La conoentra
oi6n elevada de gldoosa estimula automáticamente las 01Hule.s beta, que
eeoretan más insulina. Por acoi6n de la hormona, la glucosa en exceso -
se transporta hacia el interior de laa c~lulns, donde puede ser utilis!_ 
da para obtener energ!a, almacenada co;¡¡o gluc6geno o convertida en -
grasa. 

La diabetes es un·i. enfermedad ciue resulta de ir1auficiencia del - -
páncreas para secretar insulina. Suele ser causada.por degeneraci6n de
las oflulas beta de los islotes de Langerhane, cuya causa ee ignora. A! 
gunae personas presentan diabetes por expoaici6n a substancias químicas 
anorm2lee o por la ingestidn excesiva de carbohidratoa. 
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En 1:1 1118.yor!a de diabético a, se ~oepta n,ue la en.usa rn~a corn~. 
de diabetes es la degeneraci6n hf.lreditariR de las c&luh:..i beta.
Ello ocurre en aleunas personas de edad tP~prana y en otras de - -
edad avar..zada. 
Efec·to dt la diabetes. La anomalía principal ea ::.a imposibilidad -
de utilizar cantidades de glucosa para obtener energ!i:t, ·;ument<.tndo 
la e;lucemia. F.n la orina se elimina grRn cantid11d de glucosa, por
no r-:il\bscrberse por loa td.bulos renales la 11ue lleea a ellos, por
minuto. El exceso de glucosa tubular origina grl-ln 9reai.6n oarn6tica. 
y diamim:.ye lt-1. resorci6n di'.! aguF.l, eliminifodoae gran cttntid~d de- -
agua. y glucosa por l:ot orina¡ en casos gr::..v.1a, orieina doshidrat.a-
cidn extl"3.ceh1lar, que nuede se:. perjudicial por si misma. 

F:!. ·'..i'.1b~tico al no p?dcr utiliw.1' la glucosa pnra obtener 
•merg!a pierde peso y a e debilita pornua consum: en exceAo eras:'ts
~' prote!nas alm~cenadaa. Como reeul t 11do de la defici•>ncia nutri ti
·~, el diab~tico suele ex::ierimentar Guch1 h~.1.fnbre 1Jor lo cual i::o,r1n
·1orazmente 'lun~ue los cetrbohidratos d1-1 lr~ diefa cor.tribuyPn rioco a 
1a nutrioic!; .• 
<!eto>"Sis y coma diabetico. El ,aetabo'.!.ismo r(:iido de lot:.l lí:l.!.los en
la dilibetes a veces num<.mttl l:t concentruci6n dn cetoi1tcidos e:·! l!-
c~uiJos extracelul:ires, bajMdo 1'1 ph '111 loa H'.t:uidoicorpor,:!lea de
f!U valor normal de 7.4 n la bHjr:t cifra de 7.0 incluso de 6.9 en C!:_ 

sos raros. Este P,rado de acidosis es inco:npatible con l:'. vida du-
rante máH de WU1fJ horas. El paciente res~iru r~pida y su~erficial-
1nente para eliminar anhídrido de cnrbowo, con l:i. fin~lidad uo 1w1-
tar la acido•is metab6lica, u m'1nudo es lo bastante grave nara rm
ai tar cono y si no se emprende tratamiento, el pclCi•mte suP-le mo-
rir en menos de 24 horas. 

El .,.ratamiento exige la aclministraci6n inmedi11to de g1•ant-:es -
dosia de insulina. A veces se ad:ni11i"1tra elucoea junto con la insr1 
lina. para ayudar a que el metaboli~J.o se transfiPra de. l.,.s erHso.s 
a la glucosa. La administraci6n intravenosa do soluci~nca alc~li-
nas puede ser dtil; en !)rimer lu.:r,ar, neu traliztm en varte le . .;o.c1'1.2, 
sis y en segwido eliminan la deshidratación que a menudo se noom-
paila con el coma di~b~tico grave. 
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Tratnr'J.ento de l~ diabetes con insulina. 31 diAMtico suale-
tratarse o~n inyecciones diarias de insulina, como los preparados 
especiales de insulina zinc e insulinn zinc protamina; la acci6n -
de la primera dura de cuatro a seis horas dee~ués de inyectarlar -
la segunda dura 24 a 30 horas. En diabetes grave debe aU:Ainiatrar
se una inyecoi6n de insulina. cristalina a la ho1•a de los alimentos 
cu:u:tdo la gluoemia puede aumentar mucho de manera pasajera; el en
fermo debe recibir unA inyecci6n del derivado protam!nico todas -
las maftana:J, para brindar un aporte uniforme de glucosa a l!ls célu 
las todo el día. -

Aterosclerosis en diabeticoa. La dittbetes de larga duraoi6n -
suele conducir a la aparición temprruta de aterosclerosis, ~ue ult2., 
riormente provoca cardiopatía, leaion renal, accidentes vascul!lI'es 
cerebrales y otros trastornos ciroul~torios. 

Hiperinsulinismo. Ocasionalmente aparece por~ue se inyecta de 
masiada insulina, o porque un tumor de islotes pancreáticos aecre: 
ta insulina en exceso. En ambos casos, 111 hipoglucemia causa hi- -
perexcitabilidad cerebral y después coma. Las neuronas necesitan -
un suministro constante de glucosa, por~ue no pueden obtener ener
gía de grasas ni proteínas, el consumo de glucosa por las neuronas 
depende más de la concentraci6n sanguínea de azdcar que de la can
tidad disponible de insulina, cu.ando baja mucho la glucemia las- -
neuronas dejan de recibir de glucosa necesaria para mantener su -
metabolismo torn~ndoee muy excitables al principio y después depr! 
midas, en el periodo de excitaci6n pueden ocurrir convulsiones; en 
el de depresi6n ocurre coma, bastante semejante al diabético. Es -
dificil diagnosticar 111 causa del coma en un diabético pero hay un 
factor que interviene el stress, ~uede resultar de la hiposecreoi6n 
de insulina y en este caso se trata de como rliab~tico; pude depen
der de insulina excesiva y es un caso de hiperineulinismo. 

Gluca~n: Las c~lulas alfa de los .islotes de Langerhans ee~
cretan unahor!llona lliimada glucagon. Su acci6n consiste en producir 
glucogen6lisis en l~e c~lulas heryáticas y ~n menor grado en otras
c4lulas de la economía ~ue disponen de reservaa de gluc6geno mucho 
menores. Esto permite liberacidn de glucosa del hígado n l~ sangre 
y loa liquidosextracelulares, T.a concentraci6n snngu!nea de gluco
sa sube considerablemente a loa pocos minutos de inyectar glucagon. 
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O A P I TU LO IV 

SUPRARRENALES. 



Control de la secreci6n de glucagon y funciones do este en la -
ec~no1u!a.: La ooncentraci6n b:1ja de elucosu en a:mere, (por debajo dtj 
60 a 80 mg/100 ml) estimula probablel!lente lP.s c~lul•1s alfa de los -
islotes de La.ngerhans, haciendo que el P'~ncreas m.:,nde elucagon a l::i
eangro. El glucagon a su vez causa unalibert>ci6n cnsi imediata de -
glucosa por hígado, suministrando rl1pidamente la concentruci·Sn san-
gu:!nea de gluco3a hasta el valor nonnal de 90 a 100 mg/100 =il. 

Rl mecanismo del slucagon actda como sistema limitante para evi 
tar una aoncentraci6n demasiado baja de glucooa en la sangre. Esto : 
ooaserva la glucemia suficientemente elevada p;u-a evitar convulaio-
m·s o coma hipoglucémicos. 

íEA!;'DUI.·Ai> 3iJ?TP.::r::-n.i.12:3: Son 6rgmos ulojados en l» .P·-tred poste
rior •1el abdomen, por encima del !lOlo superior del riiíon, por fuera
d~ la columna vertebral y de loe ~esos vasos, ypor abajo del híga
do. 
LELs glándulas suprarrenales esM.n compuestas de una porci6n cortical 
dEt origen méaod6rmico y una porci6n medular de origen ectod6rmico, -
procedente de un esbozo embrionario comi1n con el aim;>•~tico. 

t.a porcidn cortical tiene una participaci6n importante en la- -
ne•.ttralizA.ci6n de los productoe metab6licos nocivos y !1roduce una- -
hormona cortical que estimula la actividad de los mdsculoa, lR corti 
scma, C)Ue modifica el metabolismo en los reum1ticos; su abl~ci6n pr~ 
voca la debilidad muscular. 

!.a m~dula suprarrenal produce laa:lrenalina que Rctda sobre tod
dos los órganos internos inervadoe por el si:npi!tico, produciendo E".s! 
el funcioriamiento arm6nico de estos elementos. Aumenta el metabolis
mo basal y provoca un aumento de los hemRt!es y de los leucocitos en 
la sangre circulante. 

r.a corteza porci6n externa de la glándula secreta hormonas oor
tioosuprarrenales qu" pueden dividirse en tres distintos BTU!JOB se-
gdn sus fUncionee 7".LNERAJ.001TIC0IDES oue regulan el equilibrio de- -
loe eleotrolitos sodio, cloruro y 9otasio; loe Grucoco:~TICOI:JE3 oue
rigen el metabolismo de prote!n·"ª' ~rasas y glucosa y los A~-1:;:¡01r:r:rm;:; 
que poseen efecto viriligante. 

Le. f1mci6n de los mineralcorti~oides consiste en regul~r los- -
electroli toe de loe l!riuidos extracelul~.ree en p·~rticular el sodio. 
Pueden oonsideraree mineralcortiooides lA. aldosterona, la. oorticoster2 
na y pequo;las cantidades de desoxicorticosterona.· La .. üdosterono:i. re
presenta cuando menos el 95" de la actividad ruinBralcorticoide total. 

17 



Efecto sobre el sodio. La aldosterona aumentu l'-t resoroi6n de 
sodio por el epitelio del tdbulo renal; regulando la cantidad to-
tal de sodio en los líquidos extraeelulares. ~vita. el ~gota.iniento
rápido de sodio del organismo. Al aU111entar la secreoi6n de aldost,!_ 
rona casi todo el sodio del filtrado glomerular ee re~beorbido a -
la sangre. Si la aldoeterona circulante es poca, ee reabssorbe me
nos sodio, eliminándose de 20 a 30 g por la orina al día. 

Mecanismo básico por virtud del cual la nldosterona aumenta -
la reeorcidn de sodio. r..a aldoster;ma no nroduce un aumt:nto inme-
diato de la resorci6n de sodio. El awnento de las diversas enzimas 
necesarias para la resorci6n del sodio, en las células epiteliales 
tubulares, ocurre a loa 30 minutos o l hora des!>u6s de secretada -
la aldoaterona, alcanzando su valor rnaximo a las 3 horas. Se cree
que la aldoaterona activa la estructura genética de la c~lula para 
1t.nnentar la producción de lRs en~imas es1ecíficas que son neceaa-
rias para reabsorber sodio. Desaparecida la aldosterona, estas en
zima.e específicas ciue son neceaarias vuelven a disminuir h!!eta un
valor inferior en plazo de dos a cuatro hrs. 

Efecto sobre el potasio. La mayor resorci6n de sodio a nivel
tubular se acompa.íla de una menor resoroi6n de potasio. Esto se de
be probablemente al mecanis~o siguiente: las cargas positivas de -
los iones sodio orean un ambiente electropositivo en los l!quidos
extracelulares que rodean los tdbulos, oponiendoae ala resorcidn -
de ·loe iones potasio. que tambi~n tienen carga 9ositivs. El resul
tado es nue aumenta la cantidad de potasio ~ue perm'l.llece en los- -
tdbuloe y se pierde con la orina. 

Efecto en los cloruros. El efecto secundario de los mineral-
corticoides es disminuir la p6rdida de cloruro por la orina, aQ~en 
tando su ooncentraoi6n en el l!-quido extracelulllI'; junto con el : 
sodio, originan un medio alcalino al disminuir la concentraoi6n de 
potasio. 

Eteoto en la reeorci6n del ri:'lon de agua en ryrimer lugar. La
disminuci6n de h conoentraci6n de sodio y cloruro y l!i baja de- -
preai6n osm6tica en el l!<!uido intratub11lar, permiten una mayor- -
absorci6n de agt.U\ por 6smoais en los l!ruidos peritub•.llaree. En se 
gundo lugar por el aumento de la concentraci6n de sodio 1 cloruro: 
estimula el mecanisu10 antidilll'etico osmorreceptor de la hipdfisia
poeterior, al aumentar l~ presi6n osm6tica del liquido extracelu-
lar, mllllentando la resorci6n de agua por los tdbulos. l,os dos m•c.! 
nismoe aumentan la cantidad de agua absorbida en los tdbuloe, ele
vando el volwoen total del l!ou.ido extracelul~r, a veces h.a4\ en -
un 100 :'. 
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r:tecto en los volumenee hidricos y l:t diu>t.uica ciro1ü:ttoria, 
K::.. awnento del !!ruido extr11.celul"r comprende es¡>'.lCio interEiti- -
c~al 1 ·sangre. l>ebido al. efecto inicial sobre la •tbsoroi6n del l"'l 

dio en 10::1 ttS.bulos renales, lti aldoeterona :iuede iifectar indirec¡ 
tamer:te el volU.'llfln sangu!neo, el gasto ca.rdiaco y ln ¡>resi6n Prt~ 
rial. El 111ctyor volwnen sanguíneo i1npulsa un volwnen mi:iyor de sruigre 
ha.cie. el ~oraz6n, aumentando el gasto; por lo tanto; eraciai:t a un 
exceeo de riego sanguíneo a traváe de los tejidos se produce W1R
reacci6n vasocflnstrictora local, aum<Jnt1mdo nerif~rico. EJ, au:nen
to de gasto cardíaco y aumento de reAiAtencia perifáric~ total- -
prov~ca una presi6n ~terial elevada, 

lle~lación de l~ secreci6n de nldosteror.a. ?ueden aumer1tar -
la Sf•creción de la aldosteron:=i los tres factorAs siguientes: Con
c~nt1-aoi6n bajn de sodio en el líquido extracelul~r, concentra- -
cidn elevada de potasio en el l!ouido extracelul..'tr y disminuci6n
d.el gasto cardíaco. 
l:a aldosteronA t)rovocn. UJlü mayor retenci6n de sodio por el rifü"ln
e.woenta. ll\ ~rdida de potasio y aumenta la retenci6n de líl'uido.
El liquido aumenta el volwnen del l!~uido extra.celular y el volu
men de le SE:.ngre; restableciendo una funci6n circulatoria norm•ü, 
Aquí tambián ha.v un imnortante meca.nia¡·,10 de retroalimentaci6n cue 
regula l.==ts concentrttciones de sodio y potasio eu los l!l'uidos cor 
porales y secundsrilUllente lH función de todo el sistem:t cirouln.t~ 
rio. 

ru,ucoco~TICOID:~s: La funci6n m~s importrmte de estos es au-
nentar la resistencia al stress físico, la falta de ~stos en el -
orga.~iso, altera muchisimo los sistemaa metab6licos y el indiVi-
duo es 1nca!)9.z de. reei.etir los trauinatismos o nnfet'fltAdades que- -
destruyen tejidos. Varias hormonas corticosu!)rr.rrenn.les tienen ac 
Uvidad de ~lucooorticoides, 9ero la :a·~s a.bundnnte f's lH hidrocor 
tisana. Otros menos im!)ortantes son ln cortison..:t ·Y L'I corticoste: 
rona, esta dl.ti:na tienen minerAlcorticoide, ade!Tl:'!.s dnl g1ucocort1 
ooide. 

Efecto de l!l hidrocortiaona sobre el metabolismo dt: l".-; pro
teínas. Aunque los P;lUCOCorticoides !Hrticipan principalamte C!': -

el mt'ltA.bolimno de la glucosa, oadfl. vez es mfa "\.:n,ortante y "?'•tfln
te que su acci6n fundamental la e~eroen sobre el metabolismo µro
teinico, La administración de hldrocortisona. awnerita los amino4~i 
dos en el liquido extracelular y el consumo de los miemos para- : 
diversas finalidades. 
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Se ha comprobado experimantalmente que ltts hor111onas esti;sulan 
el transporte de aminoácidos tle l~s o~lulas hacia la sar.gre, que-
dando disponibles para usarse donde se necesiten con e1 objeto de
proporcionar energía, reparar los tejidos lesionadas, i.Lcluso sin
tetizar estructuras para nu~vas c~lulas. 
En resumen parece que al aumentar el transporte de amino!cidos ¡>0r 
la membrana celular, incre~entan el flujo de aminoácidos en el or
ganismo, permitiendo de esta manera que pasen de un sitio del cuer 
po a otro con mayor facilidad y sobre todo que !luyen en abundan-: 
cia a las zonas ~ue los necesitan momentaneamente. 

Efecto de la hidrocortisona en el metabolismo l{pido. NoVili
za la grasa de los depósitos adiposos de manar~ !l1UY semejante a -
como moviliza los ':Ullinoácidos celul~res. Bl resultado de~initivo -
es disminuci6n de lfl. cantidad de grasa almacenada y aW!lento de con 
sumo de ffl'asas para obtener energía y con otras finalidades. -
Uno de los efectos nocivos de la eecreci6n excesiva de ?U.drocorti
eona es que en periodos de movilización rápidas de grasa, el híga
do las desdobla en cetoácidos, los cueles al ser utilizados i.n.::e-
diatamente por las o~lulae para obtener energ{a, no causan efecto
fieiol6gico importante; en cambio, si no se usan de inllle-d.iato, su
conoentrac16n en.liquido extraoelular pUede ~atar para producir -
acidosis. 

Efecto de la Hidrocortisona en el metaboliBllO ~lucido. F.studiOI 
ulteriores indicaron, que el aumento de la glucemia por el efecto
de los gluoocorticoides, depende de su acci6n en el metabolismo- ~ 
proteínico y l{pido; al aumentar la gluconeoglnesie (cor:versi6n de 
prÓteínaa 1 en menor grado de grasas en glucosa) ocurre hiperglu
cemia. La gluconeog~neeis, funcidn importante de la hic!rocortisona 
mantiene la glucemia incluso durante la inanici6n 1 de esta manera 
brinda nutrición adecw.lda para las neuronas, que solo !JUeden obte
ner energía de glucosa. 

Regulaci6n de la seoreo16n de hidrocortieona. Este aecaniSllO
se eJplica como sigue: el estímulo primario que inicia la aecreci6n 
de glucocorticoides de llama. stress representada por cua.l.t;uier le
•i6n física del cuerpo. Por ejemplo, una oontuei6n doloroae, un -
hueso roto, lesiones importantes a grandes 11onas celulares por el
guna enfennedad, o cuKlquier otra deatrucoi6n de ciertas partea- -
del cuerpo inician la cadena de fen6menos que conduce a l.a eecre-
ci6n( de oiertae pRrtee del cuerpo inician) de hidrocort:f.aona.. ::n. -
streea 9roduce eetae reaccione• medi:;.nte impulso• nervio.os que -
son traeaitidoa de la ~eriferia al hipot&lamo. 3ete a su Ye& •&e!'! 
ta una. •ubfltanota llamada factor liberador de corticotro~ que -
llega a la h1p6tisis anterior mediante el sistema porta b:ipotala
hi potiaiario. 

/ 
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Aqu! hace que laa C~lul.as de lot hir>6fie;ia ttntcrior S<?r.reten 
corticotr•)Jlina. oue llega por v!B. sar..gu!nea :i 1:1 corteza 1.Hwrarr..2. 
nu.l, donde favorece la secrecidn de hidrocortisona y en ménor- -
propcrcid-:i de otros glucocorticoides, estos >lCeler;;-.n J.:.1 ;ooviliza 
ci6n de !lrote!nas y grasa en todo el cuerpo y groducen eluconeo: 
gtSneEis. ·oisponi~ndose de mayores canti•hHl1:>::-: de aminoácidos, gra 
sas y glu:iosa, es má:.: f~cil la reparaci6n de los dar1os f!Bicoi; ,: 
pudHn1\l)a? atenu,.r el estímulo inicial nue 1nici6 lotJ fon6J1enos
cuy,t consecuencia fue lR. 8ecreci6n 1le hídrocortiRonn. 'l'1>ni: nos- -
pues a.cu! otro 3iste:na de re troalim~nt<Jci6n c•u1i pP.r1:1i te l:-1. ·11ovi
liza(.i6n rápida de lo·~ elP<nfmtos metab6licos necnsarioo p·;;r.• 11;1-
rep1u·aci6n de lo<:i tejidos daiiados. 

:1ND'1a~mr:o3: Los ;indr6genos son ho.c:.1onas Clue 9rochwen C1lr!:l.c
t•3r{11ticas sexuales f!l;~i.rnulinl-is. l.os tc8t!c1.üos del hombre son 1'1 
fnente p1•.inoir>rü de estas horrnrmas, lF< corteza suprarrena}. tam-
l:ién las secreta., pero en cantidades tan pequen~s ~ue i;;n C'.mdi-
cionoe normales no tienen efecto l)erce :iti ble, sin P.mbareo :t!):ire
cen a veces en las células de la corteza. suorarrP-n~,1 tumores r:-:' 
ductores de anrlr6genos CJUf! secretan enor-11A~ • CR11t:l.<lndea de horr~o: 
nas sexuales mc>..sculina.e y !.)rodu~Pn ef P.c too m:lsculiuiz.,;nteR imf)O!:, 
tantea, incluso en el cu;:.rpo femeeino. 

Anom1:üiRs de l:~ secreci6n corticoaupr:r!'renal: '1i ~iosecr;;ci6n 
las cortezR.s suprarrenales u veces son deotr:.iidRe por enferl!ledl'ld 
como tuberculosis o eim!>1emer1te se A.trof"i 'J.n. Se 11" enfer•uedaL\ -
de Addieon cuando hay hiposecreci6n de hormonas cn~ticosuprarre
nales o falta co:npleta de las mismas; debido n l:i eeti'llUlJ•.cl6n -
excesiva de l~ suprarrenal por el strees h~ciendo ~ue ee torne -
!)rimero tumefacta, ·aesp11és he1norrágica y :por último sea s•.ibsti
tuida casi por completo por teji1\o fibroso. 
Si no se trata l~ insuficiencia co~pleta <le l~s corte?.~s dUele
producir la muerte en 3 o 5 días, lR muerte resulta de l& falta
da mineralcorticoides pues ~1 no resorberse Roaio, disminuyen- -
mucho en unosd{as la concentraci6n del i6n en el liouido estrace 
lular y el v-¡;-lwnen de este dlti140. El desenlace puede ilifer:l.rse= 
por l!i ad.miniatraci6n de sal adicional; el mir1~ralcortic-:>ide rnáo 
empleado y por ser de obtencidn facil es la deRoxicorticosterona 
oue es un com!}uesto sintético, aunque esta salve lfl vida del - -
addisoni:mo sigue fiiend? incl\paz de resistir al stress y :iuede -
morir por una in!ecci6n respiratoria benigna. El pACiP.nt~ tiene
poca energía por consiguiente es necesario administrar hidNcor
tisona o 11.lgdn otro glucocorticoide adem~s de la de~oxicorticos
terona. 
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HIPP..m.->r:Ci!BCIO?: DP. HOHMOHAS CO!lTICOSU!lilHR!::ii<lT,ES: Pllode resultar 
directamente de tumor de la glándula misma o indirectamente de una -
mayor produoc16n hipofiaiaria de ACTH que eatii:nil.a todaa las ~reas -
de la corteza suprarrenal. 

Si l~ h1peraecreoi6n se trata de la zorm. interna de la oorteza
suprarrenal, la zona reticular, hay secrecidn excesiva de andrdgenos 
y el enfermo 81.lnl'!Ue sea niíio o mujer, presenta caracteres masculinos 
como crecimiento de vello en l~ cara, voz grave, en ocacionea calvi
cie, modificaciones de loa drganos sexuales femeninos oue remedan- -
los del Vltrdn, atrofia de lqs glándul~a mamarias y mqyor desarrollo
muscuiU.r. 

Cuando la hipersecreci6n se trata de la porci6n :nedia de la cor 
teza, la zona fasciculnr, loa síntomas de secreci6n excesiva de glu: 
oocorticoides, incluyen movilizacidn intensa de grasas y ?roteínas -
de las zonas de almacenamiento. I.a mov1l1zaci6n de proteínas produce 
debilidad de músculos y fibras que unen los tejirloa subcu~áneos. r.a
movilh.aci6n de proteínas y grase.s en exc~so aumenta la 6luconeog1fo! 
sis y produce hiperglucemia, a veces tan alta oue ID\ lleg~do a dar -
el trastorno llamado DIABSTES SU~ARRi;;:ri •• 

Si la hipersecrecidn es de la capa externa de la corteza supra
rrenal, la zona glomerular sus efectos son de exceso de aldosterona. 
Aumenta la ooncentracidn de cloruro s6dico en el lÍqUido extracelu-
lar disminuye la de potasio y hay incremento del volwnen sangu{neo,
el gasto cardíaco y la presidn arterial. 

/ 
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no tror !\'.; 1n;'.Aü .. '.::o·r1<0l>ICA::J: 
Fu11ci 0mes sexu:ües m:Jsculinns. I.oa ~.i; importantes 6rg•m0e- -

se:maleE d•?l hl)mbre son: testículos, prd~tata y pene. 
"!:spern atoz .. >o. Caracter!sticai:;, los testículos producen millor.e~ y
l!lillor es d<.i esperm!:ltov.oides, su estructur;. morfol6r;ica es lr. si- -
guiente co~1sta de un" AOl<i. c~lula, ?ero :iivi<iidn 1m cabezr:i y cola
la cat.eza :iontii:ne la. car~ Crl)mos6mica ee:,~tica. !11 colé'. so11) es
el medio d~ locomocjÓn del e;;nermatozoo, '.JUes por medi•J de su !'lo-
Vimier:.to flag;,l~r pro'.,JiO se 1esplaza(a!lro:ümauaroerite a un!;. vel.oci
daü de: la 4 1tun. TJOr minuto) dentro del "''·-::.rato genital fer.:rH.itio,
en bur.ca del 6vulo. 

::apera:itoger.e:Jis • .LJoe ee,err~atozoos s•1 fo::-::ian en :aill-'.!'P.S 1e
tubos seminiferos, lR c~luh. "."lrimi ti va de la evo luci6:: ü el t . .s :Jena~ 
to~oo es l:i esper:nl1toeoni<t la C!U,!!.Pllsn por <.life!'(llltes r-.stadios: Es: 
permatocitos pri111r-trio!:!; esoer.!:l~tocitos s~cundarios; y el" en él e!'l
p€nnatocito oecund~.-rio donde C'ida célul:-. d~. lugar a do::i P.!: )er:: .. ti
des, r:1udurando estos tHtirnos P.n ei;per:rr·to,-oide!!!, 

!>iviai611 de 102 cr1Jmosorn· s dur11nr 1~ 1'1 for·~¡¡:¡ci6r, -;',e ~=':1er.~:-ito
v.oos. 'm el estadio del espermatocito sec 1.u1:iario no hay divisi6n -
celulr.r h<cl.bitunl, pue~ ce.da uno de 103 ¿3 ¿Rres df; crom'>S'.Jl::''t!3 -.im
ple y llan'iillente :.:ie sep" ran, de modo c:ue ;i C"<dH es~er::¡;;, t JZ·)ide fi 

que dn. lug'3.r -,l)seen :'3 cr·xn:is•)m:,s r:o ~';'.rei=. F.n la evol1;c16n 1.h:l- -
6wlo ocurre una di visi6n "l'!!!!le jante dn les cror~oeo!!l!'.S e"'::1~ ticos, -
de· esta forma cada progenitor contribuye ;>or igual 'l. las carncter!!E,. 
ticae heredit~riae del producto. 

r:starilidad del varor:. El porcentaj'.! de esterilidad er. el va
r6n cu auroxirnc,rlf¡,mente del 41, son vari<is l>\s ~aui~uA dr, •1r:t~rili-
dad, 1~1:tre otras tenemo~; infección de los conductos genitales,- -
deEtr11cci6n de los t'.lbos snlliferos .rior o?r,fer.it,.l'.~d>.·s infecci0<1!:'l.s '.2 
mo ll'l Jlarotiditia, r~~diacionP.a de rayor; x o 1iucle~r, deficiJH1Ci'l -
cong~nita tP.sticuL~r¡ t.n1bi6n ocurre e:;terili•fad nor h-·.j:> 1'·1.1-:-r•J -
de es .ierm·1.tozooicles contenidos .;in <if<'r..en, oull.'l cu::u;do i?on 15'> .·111 lo 
nee po:· eyHculnci6n por lo reeular exLst"'. este.rilid.~d. -

Hay una hi!)Ótesia r:ue nos dice rus: 'Hll11 U.•' solo ::>r:i r.r•~P.".0ri~ 
un ei; r¡ar.il'! tozl)i•le !l· i"• fecund;;.r un 6vnlo, f:lf' n,. ce&i ts. de l:· ') "-rti
ci¡>"1Ci.6n c:t• wi m1ner.:> enor.ne :le &.Rtos !''!r"":• d.iA;wrsnr l~·i; c.!.:.uLis-
granulosoes r~ue nor•a•.ürr11mte cabr.:>n "'l 5vulo e i11;ii.den Au fPcun,if-l-
ci6n y ésto se logra e;rHciaa a un~~ enzi'!la ( hi:iluronidas"l), ~~c~·,,t.! 
dR l'\l !>~rE-cer por los eR',)>?.rr.i:~.tozoides y .ci su nd::cro no "fl ··nfi- -
ciente, l''lS c~lulas protectoras del 6vlllo no ?On di11;i .. rsr.c1nR :'.:>1· 
lr:t enzima, lo oue impide 1- tecun:iaci6n d~l óvulo. 



1tee;ul~tci6n hormon·•l do l:.r. fw1Ci•Hlet> SfoXU:·d €:i 111··1...iculin:;n. '•arti
cip:.ioi6n de Lu; h·>rmon;•a «denohipofisiariae. i>ubertad: 

Inicialm~nte los teat!culoa perm.uiecen inuctivoa desde el naci-
miento hasta loe 10 o 14 auos en rue su funci6n es estiu1ul:1da nor hor 
monas gonadotropicae de la hi96fiais (folículo estiinul.mte y l~teini; 
zante). Dio'.rms hormonas estiruulan el crecimiento testicul-Jr e inician 
la funci6n pro!)iA. ile lor1 testículos, comenzando RsÍ ln. vid'l sexual- -
del varón. 

Hormon:i estimulante del folículo. Solo se l:labe 11ue inicia ln nro 
liferaci6n iel epitelio gennin~l y estimula la for:naci6n de eaperm~-= 
tozoos. 

Hor1nona luteinizrinte. Hace (JI.le li.te lla111«das c~lul.,•.s intersticia
les, contenidas An los tubos flemin!feros produzcan tcstoateronn. la- -
OWil es ese11cial en el deHa.rrollo de los cnrRcteres sexwües secunda
rios •. 

P•tnciones de testosterona. "~fecto de l esperm!itognnesis, por- -
l\Coi6n de ln testosterona r-tumAnta el volumen de loH testículos; la.- -
a.coi6n de la hormona folículo estfo1uhnte debe de coinbin~\rse con la 
testosterona pnra c:ue pueda desarrollarse la espermn.togt'ínesis. 

Efecto de los caracteres sexuqles masculinos. Los test!calos fe
tales secretan tetosterona; esta hormona hnce qu.e se desarrollen 6r~ 
nos sexu1ües y Cf\racteree masculinos, ~ato es; acelera. el Jesarrollo
de los 6rganos sexul\les masculinos m<:.sculinos, hace que loH test!cu-
los bajen del abdomen a el escroto, si la !)roducoi6n de testosterona
es baja, 1fatos pueden quedar en ht cavidad abdominal, como los ova- -
rios en lR mujer. 

La secreci6n de testosterona por !)arte de lo~ testículos fttales 
se debe a lR horinona r.onadotropina corionica (secretada por l~ placea 
ta); al momento del nacimiento se pierde todll lll ostimulaci6n que di
cha hormona pl~~cente.ria. ejerc!;• nn lou testículos y 1fotos ouedan inac 
tivos hasta la lleea.da de l~ pubertad y la reinicia.ci6n de-», estimu: 
lllci6n testicular por la hi !)6fisia, aumentAndo conaidcrableinente de -
tamafio 108 testículos, el escroto y el pene. 

Efectos d•~ los caracteres sexunles aocu.ndRrios. La tes Losterona
da as! mis 'iO, al var6n adulto ciertos caructeros distintivos; favore
ce el crecimiento dAl vello en cara, pubis, t6rax y línea media del -
flbdomen, eetimulu el desarrollo de 1rl l:1rtnge con lo r:ue l:i voz se -
hace r,rave, :aumenta el volumen de loe mdaoulos y lor> hu~aos se c1üci
fican convenientem inte !)Or lo c·ue P.l V'il.r6n eE1 d& m,;yor tllll:~ y mejor
muecul11do c;uc lrl mujer. 
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Funcion.is sex•i.c• lF.s ffl:'.leninati. f.!3t&s fu.i1c iolJf,r, en ;:enerCll S·)n: -
li; ::"or;¡·E1ci6:1 9or ~1~rte del ovario, d1~ los ·~vulos; ln conducción ele -
~ato por cu.ilrruiera de las dos tromp·!a d~ fnlooio ·:tl 11tc·ro, y ei hny 
e~n ... rm;;.tozo.ls nuo lo fecunden, .-,1 huevo se cesarrolbr'"· y !'·.:>stP.rior
:nente r.acer~. 

Ovulo. En los ovnrios se fo!'11;:;n ~.pro>:i in 1d<1-ne¡·1te 4 "!'), )'}) 6vn 1 a:-:, 
los 11ue- pern"necen in .• ctivos desdo el n nimio: to hhota l::t r•Ubi'lrt:~t1,
en ClUf: son :ictiv:;.dos !JOr las hor:nonw r-.ecretadas por la hipófisis y -
que estiH1ulan su ex:mlsi6n, noru:·-•.l:nente l 11 l. 

Dr·sarroll:.J del f.)liculo y exiiulsi6n del ovulo. 'Sn l··. !''.1}.f·rtn.d ,
al ser estimulados :!..os ovarios : J..,:;iir1ofl folic~ilo;;; ~Jt'i;n:,•1'i )5 t;:.:;~ir:zan
B n.tuncHtar de volu:uen, hast<t C!Ue ~o 8obre:.c:_ile m.1a que lois de::.{i.s y -
el fol!culo se ro.ni'e, clt:j..nlo e:: .::..ib(;rtad al .5vulo 111:~.duro C!'J..: baja <'l 
dte:,·o, ( cu::ndo este fol!ci~lo m~1d.urn ~· se ro:'lpe ll)s otros C!U" no .,, 1-
car zaron ;;; 11t~durar sufren un:1 involuci6n, tlsto es, se retrHel:'.', dt: ~f:'
neran y muere:1), aunque :>. veces ;o;on dos o incLiso w1s los folículos
"ve se ro1:19en y qu~ '?Xpulsan los 6vnlo::J; t.ista es l" cnu::ia princi!':ºl
de las eestaciones mdltiples. 

Diviei6n de los cromosome.s en el ·Jvulo. Com;i 11ucedc e:; l · e.".'1cr 
nw.tog6nes1s, :l p~:.rtir del fol:!culo !J!'im='.rio y ¿éwz"tdo ·)Ol' :snti :Jif~-= 
rentes estadías de evoluci6n, k:· sta llegar n 6vulo 1n,.11uro. Un'Cl c~lu
la del epitelio ger.ninal, des-.1ués de VHrinr> di visiones, se coi"vierte 
en ooci to :prim'.lrio, este di Vide su 1111cleo pe-ro sin que lo h<;.c;.i:-i .:iue
cromosomas. ?ero al formarse el primer cor:iusculo ~lOl'.tr, si se exnu,! 
arm 23 cromosomas. El 6wlo se llama eutonceEJ ooci 1¡o secunéi:lrio y- -
s6~.o tiene la mitad de los eenes m:~ternos. CUtmdo Al folículo st• -
rompe, el oocito secundario vuelve :t divilliree, tmnbién s<:: dividen -
los cromosomas, l'.J. mitad de lo~ cur;.l~s 'l?'4 S~·.n E".l f>egun·1o cor:1usculo 
polar y la otra mitad permam!cen en el óvulo • .C:ntonces eotá 11:".dctro y 
listo ~ara ser fecundado. 

Solo existen 23 cromosome.s imi;>r~res con los Ctue contribuye l~- -
madre y que si es fecundado se fwiden los 23 cromosomas ta:~bi~n imn~ 
res del padre, formando los 23 pares de cromosomas P,Ue son l'.'I Cflrgu
eenética normal de un producto. 

Transporte del ovulo. Los cilios de l"S trom¡J?.s do:: ?nlo:1io y o~ 
tas mismas, presentan un.1 serie de contra.ooionea ,l'Ítmicas que ayudRn 
a.l 6vulo a. llegar e.l dtero bto lo h'.'tce ·-!riroximadf:unrmte en 3 5 7 - -
días a P"rtir de la ex!)ulai6n del 6vulo del folículo mr.tduro. 
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El cSvulo debe ser fectll1dndo en las 24 hortts des~lU~e de su - -
expulei6n del ovario a dtero, o muere, por ello generalmente la- -
fecundaci6n suele ocurrir en el tercio superior de l<i.s trompas de
Palopio; ah! es tambi~n, donde empiezan las incipientes divisiones 
del embri6n. La nutricidn total del embri6n depende casi del Hbun
dante citoplasma del 6vulo mismo. 

Esterilidad femeninA. Ocurre aproximadamente en un 7% las cau 
nas más importantes de esterilidad son; infecciones de las trompe; 
de Palopio (obstruccicSn o degeneraci6n de dichos con<luctos), insu
l~iciencia ovárica para desarrolle>.r y expulsar los óvulos a cavidad 
nbdominal, tambUn se debo a. una me.ea de tejido cicatrizal que en
•ruelve a los ovarios. 

Regulación hormonal de lss funciones sexuales fHmeninas. Rela 
ci6n ,de las gonadotropinas: Hipofisiarias con el ciclo ov~rico, 
Es hasta los 10 o 14 a~ios en que se secreta por parte de la hipcS.fi 
sis, hormonas gonadotr6picas, hormona folículo estimulante que ea: 
la responsable del inicio de ln vida sexual en b niifa; y la ac- -
ci6n de las hormonas luteinizante y luteotropioa que son regulado
ras del ciclo mestrual. 

Hormona estimulnnte del folículo. CausR princip1'1lmente proli
ferRoi6n de loa folículos prLnarios y la estirnulaci6n de aecreci6n 
normal de estr6genoa. 

HormoAA luteinizante. Hace que el folículo estimulf·do y <lwnen 
tado en su volwnen por la HPE madure, se rompa·y expulse el 6vulo: 
maduro a cavidad abdominal pHra ser fecundado o en su defecto invo 
lucione y desapnrezca con la mestruaci6n. -

Hormona luteotropica. Favorece al desarrollo de lns o~lul~s -
f'olicularea, aumentándolas de tamaiio y estimub.ndo la secreci6n de 
estr6ganos y proeesterona. 

Hormonas ovitrica.s. Son dos lus hormonao ováricas (estrcSgenos
.'/ progesterona) a las c•ue se deben, entre otras características, -
el desarrollo sexual y lu rnestruacicSn. 

Punciones de loa estr6genos. 1~stirnult~n el crecimiento uterino 
aumentan de volumen la vagina; crecimiento de vello en pubis; en~ 
sanchamiento de las caderas por acwnu11~ci6n de uasa en caderas y
muelos; desarrollo de las mamP.s¡ te.mbién F!on res1.Jonaables del cre
cimiento en talla de la mujer, que aunque crece nms. te~nprab..:unente
que el hombre, dicho crecimiento dura ;nuy poco, ea por eso que el
vardn es de mayor talla. pues su l)et•!odo de crAcirr¡iento ea n1!s kr
go. 
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Punciones de 19. r>ro~esterona. Su acci6n se reduce r-t 9reparar -
ai dtero a lR poaibl~ estancia del embri6n y pre~~r~r las glándulas 
mumarias :;¡ara la eecreci6n láctea. Parece ser que trunbi~n ~ata mis
mii hormona inhibe las contr-acoiones uterilHs que ?Udier1.1n expulsar
al embri6.1 reoUn implantado, o 'll feto en des'lrrollo. 

Regulaci6n del ciclo sexw:il f.,1·1t·í··;_;.o, C'!::c:ilPr~j,~1: .,,1tre li:ts hor 
monas prehipofisiarias y las ov.~ricas; el ciclo men,3tru~1l consiste: 
en la secreci6n "ll ter11ada de h•)rmon·•.s fol!~ulo esti;nul,0.ntes por pur 
te de ll:l hip6fisis, y de estr6,~enos por el ovario. T1-1n !lronto co:i10: 
erupieza R. secret~rse HFE, se inicia h: vi<la sexu;-,1 ,le ln mujer, De!! 
pu~a de haber sido consumifios lo:J 6vulos; i;.sto es, mn.dur::tdos uno ca 
da mr,s, lleeli un ner!odo donde lo3 ciclos :nenstruales !9e alareRn- : 
progresiv.imente y de j~n de pro sentarse; eso ocurre !JOr término een~ 
rnllnE-nte a los 45 aúos de euRd, :>. estn etnna df.l sui::nAnHi6n nermanen 
te de menstru~ci6n se lb.m0 mimonc;1.usia. - , - -

Rel~ci6n de la hor1aona luteinizante, luteotropica y l'i progeot~ 
rona con <:!l ciclo oscilt\torio. Ocu.rrt\ o no ovul::1ci6n l::<.s h0rmonas -
folículo asti1:1i¡lantes y luteiniza!lte se secret-tn en cantid~'tdes espe 
c!ficas ad com•) h• resl)uP..sta, r!ue viene n ser la secreci1Sn de l')a: 
estr~e;enos e11 los ciclos ov-ttlrüo rios o .,._uovul,ttorios. 

Cicl·l endometrial; por ;;cci6n de los cstr6eer;,os el. revestimien 
to celulffr uterino aumenta de volwuen, se vascula.i•iza el átero(a- : 
esta etap:'i se le 11!:>.ma fase proli!erativa), en l~- siguiente etapn -
llamada tase secretora, la progesterona, cuya funci6n específica es 
proporcio:1ar unri cantidad suficiente de substnnciaR nutri tivRs !l'lra 
el embri6:n si &te C•:>mienza a desarrollarse en dtero, , 

Menstruaci6n. Se dice que este fen6meno se efectda cuundo ocu
rre l~ destrucci6n y desc11maci6n del tejido endometrial h,-cia 11-t ca 
vidad vaginnl. Se "(>ierdi;n en total 50 ml. de s<>,ngre 1 en este fen6-: 
meno fiaiol6gico norr.ial. Todas estas secreciones junto con exudado
seroso se expulsan en un período no mayor de 3 a 5 ;\{99, 

:C:n los d:hs rue sigue •l l::i. reciente menstruitoi6n, re renueva el 
eoitelio interno uterino, inici 'ndoae A.sí otros ciclos endometria-
les por efecto de loa estr6genos secretados por los fol!culoe nue -
estfo en i:>erfodo de m:.tduraci6n. 

Período de fecundid~d durante el ciclo sexual. El 6vulo a6lo -
puede fecWldar en las ocho o 24 horas des9u'a de ~u ex~ulsi6n ~ ca
Vidad abdominal, por lo ~ue para haber tecunrlaci6n debe h"ber coito 
poco antes de l ovul:aci6n ya oue el espermatozoide vive por lo m1·· 
ximo dé 24 a 7~ h?ras en el aparato genital femenino. 

La ovulaci6n ocurre generalmente 14 días antes dfl l m~n~trua
cidn 1 tomr.tndo en cuenta la viabilidad 61.~perr".atozQ>li el pf:r!o<lo fe! 
til oecil.a entre loe días 17 'y 12 ~~ntes Jg i . iclo e inicio de n. 
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Gr.ANDTYT,A3 PA'tATirtOil)E3t Son pequeños corpt1aculos desarrollados 
en las cercanías del cuerpo tiroidea y cuya funci6n es distinta a -
la de &ate, porque cuando se extirpan, se producen accidentes tetá
.nioos mortales, mientras que la ablaci6n del tiroides produce el- -
mixedema •. Se atribuye a esta glándula un poder de desintoxicaci6n,
eobre todo para dete?'lllinados venenos, as! como un importante papel
en la reBiJ.aoi6n del metabolismo del calcio, y en l~ ~ermeabilidad -
de las membrana.e celulares, regulnndo y sosteniendo el equilibrio -
osm6tico en el orgRnismo. 

Están situadas en nl ángulo que forma el borde nosterior del -
cuerpo tiroides con el es6fago. Las inferiores, en l~ uni6n del ter 
cio medio con el tercio inferior del borde posterior del 16bulo u: 
roideo, proxi.:Jlas a la determinaci6n de 1~ arteria tiroidea inferior 
y cerca del nervio recurrente; auno,ue pueden estar m:fa o :nen:>s al-
tas o bajas, forman parte de una zona 9eligrosa. para el cirujano, -
pues al igual que las sur,>eriores, deben respetarse siempre que se -
hace la tiroidectomía. Las superiores se colocan en la úni6n del- -
tercio superior con los dos tercios inferiores d•'l borde post·3rior
del tiroides, aunr .. ue n veces pueden estar cerca del polo superior.
Todas es tan situadas dentro de lo.i vaina tiroidea, muy poco adheri-
das a ella, pero siem:ire están fuera de ht cáT):3Ul"l J?rO;Ji'I. del cuer
po tiroides. 

T.·a parahor1nona au1)rime lR hiperexcitabilifü.ld nerviosa, por lo
que tienen gran im!)o:ctancia 1m h1 reeuhci6n de l•• exci tabilirfod . de 
loa sistemas nervioso, periférico y central. Su adminiatraci6n ele
va la oaloemia, mientras ~ue su falta provoc~ broncospasmos, larin
gospa8moe, "'spaemos inteetimtlea, contracturas card!acas y ntn.()ues
convulaivoe. 

Metabolis-no del Clilcio, huesos y hormona p·-1ratiroidea. F.l cuer 
po humo.no adulto conti1me a~1roximad<:ll!1ente 1 ?.0') p;. de calcio, 99 ~= 
de los cuales, ai:iroximadain1mte, están depoaitados en los huesos;- -
l.ll'lli parte muy l)equeiía está en plasma sanguíneo y líquido intersti-
cial. Aproxim~da~ente l~ mitad del calcio plasmático está ionizado
y el resto combinado con prote!nas plnamaáticas. El calcio ionizado 
es el que se difunde en el l!quido intersticial. 

Punc16n de los iones calcio. Una de las principales funciones
de loe iones de calcio ti~ne lugar a nivel de las mP.mbranas celul~
res. En el ser humano por falta de calcio, la mP.mbrana nerviosa se
despolariza pe.rciAlmente y conduce impulsos repetidos e ingoberna~ 
dos. Pueden ocurrir con gran ra~idez y causar es9asmo de int1culos ª.!!. 
triad~a, a lo ~ue se llama "tetania". Por otra parte, un gran ;1ume!l 
to de la ooncentraci6n de iones c~lcicos deyrime las neuronas del -
sistema nervioso central. 
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rn s1;q:~1mcl.o efecto de l'.'.t oiA;ninuci.~n c1,. ionPs de calcio es la -
debilidl'ld .:lel 111iocaruio. :¡:;1 exceso <1P CHlcio favoreco ~-ª contrae- -· 
oi·fo excesiv"l ñel corazón, por lo cun.l éste s•J contrnP. ~on uemasia
dll fu(·rza en la sístole y no se relRja lo dU.fic1c-nte en h di~stole 
cuimdc· h'.ly muy poco c<\lcio, lu intenRidad ele L'I contracci6n rli1wllnu 
ye; si la .'!onci:>nt:raci6u e!~ los l:ÍNtirlos extz•,..,.cé-llJL!res e;·! muy alta: 
el coraz6n ª" contrae d1~mouie.do. 

0tra f1i."lci6r. imnort1:111t1?. del iun c·• 1<~ io efl 
ci~n !'1R.neu{ne:o.. 

!'in~l:ni:>nti:- •>.n-1 fWlci6n i1n;iort>mte del i0n c.t] cio es reaccioni•r 
ccn i<•nes fotif~to J.J"ru forlllar flaleu 6::·:Hs. 

l'!onbin:t~dn de lo~ ii°Jnes de c;nlcio con i-1ne1~ <le fosfato, !l)s -
io;1ea de 0:1lcio y fosfato se col'!lbin:m y forr.mn fo8fato c.tlcico, com 
!_JU.esto iwN lHhlP. Uno •fo J.o.q '2ti tio8 rlo~<lP. 11~ _:i-i.rti~i. pt:lCi•fo UA Cl'l 1-: 
cio y fosfato tiP.?1t! es:iecLtl i.:;JJrtw1ci>t, es "'n .:1 <)··.rato dieesti
vc. Otro c11so rn C!Uf! h:1y ír.ti.':l" rGl••.~'.5¡¡ c\r>l e ·l•1io y fof:lf".t0 "r;; ol 
der.i&s:::.to y l'" rt:>sorci6r 0 en el lmeAo, ',;' .tl •).'.!urri!' :r·e:.;'Jr~~ .. ~n •«rrla·:-in
ehnll't~!'\e<unente en lo;i l:írr..li•lOf' C)r•nr:~les, ci=tl~in y fosfnto. 

7'_mci6ro dP L· vi t::i:1i;1:1 D !rn sl :netriholii>~110 CR.lcico. j,n vi t•1·•1i
nF. D n.;-iresur'l l·~ :1baorci611 dr e 11.cin <:!l •'l "1!)'.-.r<1to diJentivo, ;;' i?s
timuJ.-•. secun<lnri,..m.;,nte 1,., <·b~orci5n 11,,. r•H;!'ato, •Ju::ind1J r] irigreso -
de vi-ta"!lin-'. '1 es í:'l nAc::o.=i1u·i0 :1,,rn. l:·\ P.h•1orci6n 11ar1•1e.l d(• cnlcto ~n 
el intestino, ocurre absorci6n 1$ea en toa0 <>l cai:-r~io. 

Orieen de l;0t vi ta?·1in·1 D. Es uno substancia erc-sR de ~s t.ructura 
eatoroide, y se form«. 9or irr~cli'lci6n ultrnvioli::tn ª"' 1live1·Bo:; est~ 
roidea (!U€ exL1ten l"n la . .c;.r•Hw. 0° los «.ni:n .,, er-, por ejemplo, nl - -
it-radiar 10..,i e.stP.roiues d€ l;i pi.;,l, s~ foc;11-:i v.it:i,·:iwi. 11, por lo tn.n 
to, el inci viduo f'UP. f\P. exnone lo suficiójnte <t la lui Bolar no nece 
cita Vitamim. D er1 la diet~. C~si todos los animalef' ; lm_:;.cenrul aht~ 
dante Vi teininl'l D en el h{~ado, r;ue sui:ile ser u.na fuL·nt" ricP de es: 
ta substancia; un ori&en ·"rtif1ci,il de vi ta.mina D es h lechF.! irra
diada. 

:laqui hs:no. r:nfer:nedad cA.1UJ'ld.a por deficiencin c:ncica '.)r:>J.on
&lda. La. insuficiencia alimenticia de C?.lcio de breve duraci,~n no -
ocaciona ra~1utisrno, ~ues cuando l~ concentraci6n del Miner~l en al 
líqUido extracelult<.r es menor de 1•1 nonn:ll, ne P.bsorbe .. -tuto1m': ti ca-
mente caloio de loH huesos, sin r:mbargo cii:·indo la ORntidad de cal-
cio abeorl)ida por el intestino es insuficiente durante muchos meses 
el calcio de los huesos se habr4 abarobido en au m·•.yor pl\rte o por
completo, de esta rnanera el individ1io presenta ra"uitismo, cuyoo 2-
efeotoe prir1cip•lloa son: 
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1).-Agotamiento de las sales cálcicas de los huesos y en con
secuencia, debilidad de los mismos. 

2).-Tetania, al disminuir la concentración de los iones de- -
calcio en el liquido extracelul~r. Ia cauaa más comdn de raquitis
mo es la deficiencia de vita:nina D y no la de calcio. 

'Hueso y su forrnaci6n. La mayor parte del hueso representa sa
lee 6seas, y tiene eRpacios nue representan y contienen vasos san
guíneos y línuidos tisulares; el hueso recibe substancias nutriti
vas del l!quido intersticial. 

Oomposici6n qu!mica del hueso: ~l hueso consiste en una ma- -
triz proteínica fuerte de consistencia casi id~ntica al cuerpo, y
de sales que se depositan en ella haciéndola dura y rígida. r.as- -
sales del hueso tienen hidroxiapatita compuesto muy duro parecido
al mármol, existen también pe~ueñas cantidades de carbon~to de cal 
cio. La matriz proteínica impide que el hueso se rompa al aplicar:
tensi6n y las sales evitan que sufra aplastamiento al experimentar 
compresi6n. 

Deposito de hueso. En algw'las cavid~dea del hueso, hay c~lu--
la.s llamadas osteoblqstos son las ~ue depositan el hueso,, se acep-
ta QUe ~ste ocurre en dos periodos; en primer lugar los osteoblas-
toe secretan substancia proteínica que se transforma en fibras co
]J{genas muy fuertes y que representa la w.tr!z del nuevo hueso, en 
seeundo lugar una vez producida l~ matriz ~rote!nica se depositan sobre 
ella sales de calcio aue la transforman en ln estructura dura que-
ea el hueso. El dep6sito de 1fatas salea exige 1•1 combinaci6n de- -
calcio y fofa.to para formar·fosfato de caa10. 

Regulaci6n del de~6sito 6seo. Parece depender de l~ cantidad
de esfuerzo aplicado al hueso; en consecuencia, el hueso sometido
ª una carga contínua y excesiva suele volverse erueeo y fuerte, en 
cambio los huesos CTUe no se utilizan, se consumen. Otrn causa im-
portante es la fractura 6sea. los osteoblastos lesionados se tor~ 
na.n activos y proliferan en todas direcciones secretando matriz- -
proteínica y fosfataea; en coruiecuencia la fractura se repara en -
unas semanas. 

Resorci6n osea. Además de loa ostecblasLoe, hP..y célul~s giean 
tes en las cavidades 6scns, l~amadas oateoclaetos, ~ue tienen la -
facultad de causar.resorci6n 6aea y desinteeraci6n de sales 6seae. 
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Equilibrio entre la resorci6n osteoclastica y el depdsito oeteo
blastico. Constantemente hay reeroci6n oeteoclástica que es anulada -
por el de¡:6sito osteoblástico continuo, La fortaleza del hueso depen
de de 111 intensidad comp1:1.rativa de ambos fen6menos. Si la actividad -
osteobláatica excede a la osteoclástica,·el hueso tendrá fortaleza- -
creci•mte. Por otra parte, cuando loa huesos dejan de uaaree, la aoti 
Vidad osteoclástica suele exceder de la osteobláatica, y los huesos :" 
se debilitan. 

Hormona Paratiroidea y regulaci6n del metabolismo calcico. Secre 
ci6n •le las glándulas paratiroideas. La hormona pz.ratiroidea o para_: 
thormona secretada por l~s glándulas paratiroideaa, hace que el c~lcio 
so de.;iprer.da de loa huesos, y en consecuencia, sirve al organiat!IO pal'!. 
regular la concentraci6n de calcio ioniza.do en los l!quidos extracel!! 
lares, 

. 
Existen cuatro glándulas p~ratiroides, cada una de ~stas pesa- -

snlo 0.02 de gramo y consta de dos tipos de c~lulas: c~lulas princip! 
les, fundamentales o cromofobas y células oxifilas. 

Etect;o de la hormona paratiroidea en la concentraci6n de iones -
de calcio y fosfato en l!quido extracelular. La administraci6n de ho,t 
mona paratiroidea origina absrorci6n de hueso, y simultáneamente se -
vierten er1 el líquido extracelular iones de calcio y fosfato; la in-
teneidad ce la excresi6n renal de fosfato también aumenta por acoi6n
de la hormona paratiroidea, y la concentraoidn de fosfato en el l!- -
~uido extracelular diAminuye. 

Mecanismo básico de absorción osea causada por l~ hormona para-
tiroidea. La hormona paratiroidea aumenta el nW:iero y tamaño de loe -
osteoclaetoa. Cuando hay g?'!\n cantidad de hormona peratiroidea, los 
osteoclastos corroen 1 debilitan el hueso. En consecuencia, es casi -
seguro que la hormona par~tiroidea elimina el calcio y eltosfato de -
los huesoe1 al estimular la actividad osteoclástica. 

Regulaci6n de la secreción paratiroidea. la secreci6n pliI'atiroi
dea respor1de directamente a l>rn concentraciones de iones de calcio en 
el líquido extracelular. Juando este nivel disminuye, se secreta hor
mona 1 loe1 iones de calcio de los huesos pasan n la sangre, lo que- -
restablece su concentraci6n. 

Valor de la· hornona paratiroidea en el aer hwnano. Ade:!tás de - -
pitrticipar en la osteoeéneeie, loe iones de calcio tienen otras fun-
cionoe. Si la conoentraci6n cae a menos de 50 ~ de lo norm~l, el indi 
Viduo.preoenta tetani .. 1 muere por eapaamoe de mdaculos reepirato-: 
rioa. Por otra parte, •i la concentracidn de iones de calcio aumenta
d~atalliado, son probsbles loa traetornos 1nentales 'J cr~rdi11cos er-avee. 
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El valor prinoir>al de Ji4 hormona p1iratiroidea. es reeul~r li> -
concentraci6n de los iones de calcio en el l.!r-uido extrac1iluliir, -
ade11ás de su partioipncicSn eri ln osteogénesifl. 

Anom1Uiae de la secreci6n p«ratiroidea, Hiperseoreci6n. A ve
ces hay twoor de un8 glándulR p~rRtiroidea y la secrecicSn excesiva 
da hormona originR desarrollo intenso de oat~oclaatos. Estos produ 
cen grandes o~widndes en el hueso y de ello suele ·resultar gran de 
bilidad da loa mismos ciue se fracturan con el 'lll'mor trauml'l.tia,,10. : 
J..a hipereecreci6n ta:nbi6n flUIO(mta 1'-1 concentrRci6n <le iones de cal 
cio en loa l:fouirlos corpor~les, cbn l:.\s comH•ouencias antes seilal~ 
das. 

Hiposecreoi6n. l.ft cauAa más cornán de hiposecr-eci6n pi-trAtiroi
dea ea la extir!)'1Ci6n completa de L.1s p;1ratiroides, .\1 fttltar la -
secreci6n, lR concentracicSn <le iones de calcio tlismimtye mucho y -
ocurre tetania en unos tres día.a. En cReos raros hay hiposecreci6n 

·hereditaria de hormona yaratiroidea¡ no suele ser suficiente para
cRusar tetRnia, vero puede orie;ina.r activid:id osteool&stica dismi
nuida de loa huesos. 

CRlcitonina., Hormona r:ue dis1i1inuyP. la. CFllc~rni'l. gata. h•)r;11011a

tiene efecto inver~o a la !J!ll'H.tiroidM; dis1niriuye la concentrRciifo 
de calcio en lugar de Rurnentarla, 

La calcitonina ea sac1'etada por el tiroidea y en menor grodo
por lB paratiroides; la acci6n ea diferente, la Rcci6n ~ue tiene -
es que ,1a seoreci6n de calcitonin~ se estimuh. cu1Uldo la concentra 
cidn sanguínea de calcio aumenta por ~ncima de lo normul. J..a calcI 
tonina hace oue parte del calcio de la sRngre se deposite en los : 
huesos, con lo cual la concentracicSn de calcio en la r.angre se no! 
maliza, por lo tanto, el meoani,"mo de la calci tonina es un maca.ni,! 
mo de retrORlimentaci·Sn, de acci6n rápida. 

Oateomelitis pidgena. En los casos característicos, la osteoy · 
o¡eli tia comienza como un:1 infeccidn aguda (1Ue puede experimentar -
resoluoidn esp~nt4nea o ser detenida por tratainiento adecuado. En
la mayor parte de loe caeos inadvertidos o m~l tratados persiste y 
ee torna ordnicR. 

Suele ocurrir en botantee y niílos, a veces en adultos. F:l- -
ataque ea más frecuente en varonoitos, en proporci6n de 3 a 1, pr~ 
bablemente porque ·experimentan m4e lesiones (!Ue las nihas, de vida 
ms sedentaria. 
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PatoFtenia. S6lo en 25 a 33 por ~~ de los casos se identifica el 
toco pri:nnrio del que provienen los microorgar1ismos c:ue SA disemi
nan por la via hemat6gena. En los derni{s enfermos !lUede h.,ber ocurrJ:. 
do be.cteromia pasajera de~enqiente de focos de infecci6n inadverti
dos o com'> contamin:;.oi6n fugnz de la sMgre, r,ue se h>l de.notJtrado -
ocurre deapufs de actos muy sencillos, como 'lt&sticar; a continua- -
ci6n de trawnatiemos menores del intestino y de infecciones casi- -
insignificantes peridentarias y de viae respiratorias altas. Cual-
quier microorganismo pi6geno puede originar osteomelitis, poro por
lo regular los atacantes son estafilococos hemolíticos, menos a me
nudo estr•!ptocoooe y en casos más raros 11.d.n neumococos, gonococos,
coli~Rciloe y H. influenzae. En lactantes la osteomelitis pi6gena -
es causada más frecuentmente por estreptococos que por estafiloco-
cos. 

Loe microorg-dlliamos suelen llegar al hueso por la vía he:nat6ee 
n'.!l (osteomelitis hemat6gena), pero puede ocurrir invasi6n por prop~ 
eaci6n directa de una inf'ecci6n adyacente en tejidos bl!•ndoa o por
contami?\l\ci6n del hueso cu.'U'ldo alguna lesi6n de tejidos blandos de
ja al descubierto los huesos euby;¡centee; por 1 ejemplos fruoturae
compuestaa, desgarros traumáticos extensos y heridas por bala. La. -
osteomelitis heillat6gena es lo. i!lás frecuente 1 la que se u.co:npaña de 
infecci6n y destrucci6n tiaulttr m~s extensas. :m general, 11:1s infec 
ciones dependientes de prop~geci6n directa y de heridns pPnetrantes 
originan en primer lugar periostitis con osteítis m~s o ~enoR inte!! 
ea, nero rara vez se extienden h~ci~ l? CBVidad medular p~ra nrodu
cir destrucci6n amplia del tejido dseo. 

Pu.ede ser afectado r.u:ilruter hueso del cuerpo pero las locali
zaciones frecuentes son r':nur, tibia, humnro y radio, est~ es, loa
buesos ll\rgos. Casi todas lile infecciones c1>1:iienzan en la cavidad -
medular metafisiaria, !)Osiblr,!'llente porque en 1.:1. !!Orci6n '!14a ricame.!l 
te vascularizada del hueso 1 en consecuenciB, l~ rnd.s expuesta a loa 
:11.l,~roor5'·mi~1111011 transportados por le. sangre. En ll\ fase aguda apo.r! 
ce reacci~n SUJlW"1ldB cttmCtf:!r•ÍtJtica; "l)Ot' estar circunacri t"l dentro
del es~acio Nc':H~::r, oriciria preei6n importante y por ello se ex- -
ti1mde en WllbaB direcoiones dentro de h cavi<iad rnedular. Al aw:ien
tar la. pnsi'5n por lR intlBmacHn, ee dificulta el rbgo ser:gu!neo. 

r.a oeteo:nelitis heaat6ger.a &uela mrmifes t~rse como u.na enfer:n,t 
dad genflral, aguda, febril y de comhnzo sdbito, acompaña.da de f!in
tomae locales. Los niiios presentan a~lestu1·, fiebre, escalofr!oe y
leucocitcsi• 7 dolor local intenso de caracter puls4til. 
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Muchas veces hay rubor, tumefaooidn y dolor en los tejidos - -
blancloa·aubyacentes. El diagn6etico casi siempre puede hncerae por
los síntomas y signos, y se comprueba al observar en la radiografía 
signos de destrucción 6aea. Sin embargo, debe advertirse que en eta 
pa temprana de la ostoomelitis la deev1talizao16n 1 la necrosis - : 
6sea pueden no ser lo bastante avanzadan para producir moditicacion•• radiográficas. En la mayor parte de loe casos el hemocultivo ea 
positivo sobre todo dur~nte la etapa de desarrollo de la 1nfecc16n-
6sea. 

En el periodo agudo, el tratamiento inmediato 1 en4rgico con~ 
antibióticos puede hacer abortar la infecci6n antes oue haya ocurri 
do neoroete 6eea extensa. Si fracasan estas medidas, es 16gico que: 
ocurra deetrucoi6n l!tJnplia y amenudo debe recurrirse a drenaje y des 
bridamiento quirdrgico de los fragmentos secuestrados. En ocacionee 
el curso se complica por fractura espontánea del hu.eso debilitado o 
por propagaci6n del proceso infeccioso a lRs art1cU.laciones adya- -
centes. Adem4s de la destrucción local que causa, la osteomelitis -
ea origen importante de diseminaci6n hemat6gena de infecciones, con 
abceeos piémicos 1 lesiones focales en tejidos blandos en otros si
tio• delcuerpo, a veces lae v'lvulaa cardiacas. La amiloidoais ea -
una posible complicación de l a infecciones cr6nicas persistentes. 

Oet•omelitia tuberculosas Tiende a presentaree como intecoi6n
cr6nica insidiosa que se caracteriza por ser mucho mi.a destructura
r dificil de dominar, a diferencia de la osteomelitia pidgena. 

Oeteoporosiss Es una enfermedad adquirida caracterizada por- -
dieminuci6n de la cantidad de tejido 6seo. Los hueaoe se tonlan ex
cesi..atUite f~iles, ?"'-dioldcidoa J delicados. Se r><>etuln en gene
ral que baJ traetorno de la formacidn de matriz 6aea 1 por la remo
delac16n 6sea COl19tante durante toda la Vida, la neofo:nnaci6n de- -
hueso no •• equ1para a la reaoroi6n vascular y oateocl,stica. La- -
hip6teei• de que hay al g4n detecto 8D la !o?"llAci6n de matriz 6eea
recientemente ae ha pueeto en duda, sin ser deaVirtu.ada por comple
to. 

Le. oeteoporosia oc\UT9 en distinta• circunstancia•. A veces- -
pr111&ria, pero .u.ele aer secundaria a trastorno ..,.neral subyacente, 
las formas secundarias de oeteoporosia ee observan en loe sigui.en-
tea estados& Vejez, menopausia 1 posmenopauaia, a!ndrome de OUehing 
hipertiroidiemo, diabetes sacarina, administracidn de AC'l'H y corti
aona ini.oVil1zaci6n duradera 1 carencia de vitamina c. 
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Osteoav.l1:1sia. \liwuitismo d-::l ad11lto. ·~s tr•"st·:>rno .>: ... neral cfo loa 
hue'lO"J •;U':" reauJ ta dv cnlcific•:cicSn in·tci.,CUi:l\h ch· 1:.• crHtriz 6liea. "':;¡.¡

t:l e11•.iiwilente c.n nüult·n1 dt=l r:;;.r•ütiB!!IO en lo:~ ni.,os, l:!n lo~:> cualee
su.elt> 3<:r camn-t.do r>or carRncia. 11!~ vi tr:t:dn.t .:>. 1.u c·ücificrtc i6n dt>fi-- · 
ciente de 1·_1 m':ttri:;. cS~ea origin<t resorci ~n ~SE'-:<. '.)ro,~r-ef.11.va <..lE. hU'..lf:o 
cortical y eb:>onjooo, c;in •.m1neut.:1 <.lt': b. f: .. tgilicl-Hl y h• cl·~llc•.dE:zti- -
1el huoao, sem~j 111!;1.• ·.t lo que ae observa en i~. osteo,or'.lflis. En el- -
adul t~ l!>.fl l'll terac iortes ,fa"!ae rar>.:i. VPZ e:'\t,~n tan :ivanv.Gd'.'\S corno t•" el 
rac:uitiamo inf1H1til y no sueln •• c.):11.u.,,•rs>j rfo Jc,for.:.id:Hl .. A en.~u•il~ti
Ct'r:I ra•rnif:Lc:>tAs; por lo rl:!eular dFtfl•~ndi;n JI':' m.;c,•ni~·!10 cli fP:?"er1t(.> 1le 1;1 
:1·•i t11.ninot>is D. 

P>ito1~··ni:~. T·li oaren.::il:' vi t.~:.1!ni1;:•. n t>r1 ,.J. "<i•Al to e;:i r.:~ur.n :i·)Cc1 -

frecuente ile oetP.0111u.l·,,sia. I;ste trRtorrio 6sco por lo r€ ,:;id.>-<. e or.'1rrn 
e::'.l diversas circunst1.1(1cir~s como; •\bsorci~n i11tP.stin.1l dlaminuid•-. tlP -
e,: lcio o •1itw11im1 D, aci<loei,3 r'tlmÜ tuhttl'-'l', iri.lllfir:ienciu renal or6-
nica y traeto,·no~ herP,ditra.rioe r·u"< prediRponen IHN l.1 oste·)11Mlasia. 
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COJICLP3IONES. 

::onsidero de suma imp•>rtnncia que el Dentista no solo - -

debe concretat•se a. saber restaurar lA cavidad or,11 6 alguna 

entermeda.d relacionada con la mism."', diagnosticar y recetar 

si no explorar otros campos de la Odontología relacionados con 

otros organoe de nuestro ooma, que no lo estan<:uen sobre Opero! 

torta en espec!fioo si no ~ue o~ere realmente como serfa en -

las ramas de Parodoncill, Cirugía:, etc., 1 para tales :tineB no

eolo es razonable el tener bases anatom6-ti11io ... st.:>11atologicas 

de lo regi6n cor]lOral a tratarse sino tambít1n del estado gene

ral del paciante asi como su historia clínica 1 auxiliados por 

previos estudioa de laboratorio ~ue nos da..~ la pauta para ini

ciar y estar seguros de poder realizar el tratamiento ~ui"1r-

gioo en pro7flcto. 

Esta importancia radica por el hecho de saber conaecuen-

oias no 11grad1lblee que r>onean en peligro la Vida del p1'1.0iftnte

tanto en plena ">peraoi6n o en sitUa.ci6n posto!lera.toria que le

a.feote pani el -:-establecimiento de su salud conserniente a las 

funciones non.iales de su •ancre y todos sus organos 6 que se-

•ia ee gr1Ul importRncia el descubrirle alguna .ao ... lia en es-

toa, para pre<renirlaa,lae oonaecuenci .. a t199p0 esto conside

rado para el &xito o fracaso de nuestros t"rata:.niantos. 

Por ello esti.1!1o la importancia de no concretarse al C:\JID oral

aomo pr'-ctic1t !'rofeaional sino explorR:-- oti-".ls c.,m,oa que nos -

diverean en nuestros conocimientos y loa aument•lllOs para un -

:aayor preatigio personal 1 de nuestra carrera colllO Cirujanos -

Dentiatu. 
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