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INTRODUCCTON

La finalidad del presente trabajo es la de proporcionar -
al cirujano dentista de préictica general, una revisifn de
las principales manifestaciones clinicas del Hipoparatiroi
dismo, para que en un momento dadc el profesional pueda -

identificar esta enfecrmedad y poder enfrentarse a ella.

En la actualidad el profesional odont8logico no toma en -
cuenta los problemas sistémicos que puede presentar el pa
ciente en el momento de la consulta, esto es debido al po
co interés que el dentista le da a &stas manifestaciones,

y a la falta de conocimientos médicos,

Es muy importante que el dentista tenga siempre en mente-
que la cavidad oral forma parte de todo un sistema, y que
al verse afectada un irea u 6rgano de la economfa se van
a presentar alteraciones en otros organos del mismo sis-

tema.

Tal es el caso del Hipoparatiroidismo en donde al haber-
una hipofuncién de las gléndula; paratiroides, se va a -
presentar una disminuci6n de la hormona paratohofmona. -
1a cual tiene un papel muy importante en la formacién --
del calcio y fésforo, ibnes fundamentales para la calci-

ficaci6n dentaria y la osificacidn del hueso.



Cabe mencionar que las hormonas son substancias quimicas
producidas por cl 6érganisme y al ser vertidas en el to--
rrente sanguineo y transportadas a todas las partes de -
la economia, controlan principalmente los procesos quimj
cos que tienen lugar cn las células que gobiernan el fun
cionamiento del organismo y ademis desempefian un papel -

decisivo en ¢l mantenimiento del medio interno del cuer-

po.
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TITULO DEL PROYECTO

HIPOPARATIROIDISMO Y SU RELACION ODONTOLOGICA

FUNDAMENTACION DEL TEMA

Desde el punto de vista personal lo que nos motivé para

realizar éste trabajo fué€ nuestra prictica hospitalaria

durante el desarrollo del servicio social, en el que nos
percatamos de la gran importancia y el desconocimiento -
del profesional de la salud sobre el tema. Este hecho -
- nos hace necesario realizar un material de fdcil acceso-
que incluya los aspectos bdsicos de la enfermedad asi cg

mo su tratamiento.

En la actualidad los profesionales de la salud a nivel -
comunitario, no dan la debida importancia a los padeci--
mientos metab6licos. En el ambito odontolfgico las alte.
raciones orales provocadas por estos padecimientos son -

numerosos y en ocasiones muy severas.

Desde el punto de vista biopsicosocial debido a la idio-
sincracia los pacientes no pueden realizar examenes de -
rutina para asf poder detectar el padecimiento en sus --
primeras etapas, desafortunadamente solo acuden en busca

de atencifn cuando las manifestaciones son severas y en



estos casos la enfermedad se encuentra en un estado avan
zado por lo que en ocasiones el tratamiento odontolégico

se ve limitado.



OBJETIVOS

Objetivos generales: El profesional odontoldgico tendri
conocimientos y serd capaz de detectar el Hipoparatiroi-
dismo e interrelacionarlo con las alteraciones orales pa
ra asf poder realizar el tratamiento integral adecuado -

al paciente.

Objetivos especificos:
I.- Analizard la anatomfa de las Glindulas Paratiroideas.

I.1.- Mencionari la situacibén y localizacidn de las Glén

dulas Paratiroideas.
1.2,- Mencionari su forma y peso de é&stas Glindulas.
1.3.- Mencionarid la irrigacidén e inervacifén de las Para-

tiroides.

2.- Describird los diferentes tipos de células de que

consta la Glandula Paratiroides.

3.- Analizard la fisiologfa de las Glindulas Paratiroi
des.

3.1.- Explicari el concepto de hormona.

3.2.- Describirf la clasificacién de las Hormonas Parati

roideas.



3.3.-

3.4.-

3.5.-

5.6.-

4.1.~

5.1.-

5.2.-

6.1.-

Explicard los mecanismos de accifn de las Hormonas

Paratiroideas.

Mencionar& las Hormonas que se elaboran en las Glan

dulas Paratiroideas.

Explicard el funcionamieéuto de las Hormonas Parati

roideas.

Explicard el metabb6lismo del calcio y fosforo y su
relacién con las Glandulas Paratiroideas.
Mencionari las alteraciones que se pueden presen--
tar.

Explicard el concepto de Hipoparatiroidismo e Hiper

paratiroidismo.

Definirad la etiologfa del Hipoparatiroidismo y enun
ciari las manifestaciones clinicas del Hipoparati-

roidismo.

Mencionard las manifestaciones sistémicas
Menciona;a las manifestaciones orales,

Analizari 1u fisiopatologfa de 1la Glindula Parati-
roides.

Explicari el papel del Calcio en las céntracciones-

musculares.



7.1.-

7.2.-

8.2.-

8.3.-

8.4.-

Explicard el papel del Calcio en la coagulacidn.

Analizar8 la relacién que existe entre 1la micosis

e Hipoparatiroidismo.

Describird la conducta del profesional ante el Hipo
paratiroidismo.

Analizari la elaboracifn de 1la Historia Clinica.

Explicari las medidas generales.

Describiri el tratamiento odontolbgico en pacientes

con Hipoparatiroidismo.
Describirf las aplicaciones del Flfor.

Mencionaré las restauraciones de lo§ 6rganos denta-
rios.

Exblicar& el control radiogrdfico en pacientes con-
Hipoparatiroidismo.

Explicari las medidas especificas en caso de Ciru--

gia.

Describird las complicaciones del Hipoparatiroidismo. .

Describird Paro Cardiaco.

Describird Paro Respiratorio.



Organizacibn:

Para facilitar la metodologia del traba-

jo a investigar, éste se dividird por capitulos los cua

les son:

PROLOGO
INTRODUCCION
CAPITULO I.-

CAPITULO II.-

I1.1
11.2
11.3
11.4

CAPITULO III.-

I11.1
111.2
111.3

CAPITULO IV.-

ANATOMIA E HISTOLOGIA DE LAS GLANDULAS -

PARATIROIDEAS.

Situacién y localizacién
Forma y Peso

Iyrigacién e Inervacidn

C6lulas que las constituyen

FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES

Concepto de Hormona
Clasificaci6n de Hormonas.
Mecanismos de accibn de las Hormonas.

Metabolismo del Calcio y Fésforo.

FISIOPATOLOGIA DE LAS GLANDULAS PARATIROI-

DES.

El papel del Calcio en las contracciones.
Papel del Calcio en la Coagulacidn.

La Micosis y el Hipoparatiroidismo.

ALTERACIONES BE LAS GLANDULAS PARATIROI-

DS,



IV.1 Hipoparatiroidismo.

Iv.2 Hiperparatiroidismo.

CAPITULO V.- ETICLOGIA DEL HIPOPARATIROIDISMO Y SUS --

MANIFESTACIONLES CLINICAS.

V.1 Manifestaciones Sistémicas.

V.2 Manifestaciones Orales.

CAPITULO VI,- EL PROFESIONAL ANTE El. HIPOPARATIROIDISMO .

VI.1 Elaboracién de Historia Clinica.

V1.2 Medidas Gencrales

CAPITULO VII1.- TRATAMIENTO ODONTOLOGICO EN PACIENTES CON

HIPOPARATIROIDISMO.

VII.1 Restauracién de 6rganos dentarios.
VII.2 Control Radiogrifico.
VII.3 Aplicaciones de Flfior.

VII.4 Medidas especificas en caso de Cirugia.

CAPITULO VIII.-COMPLICACIONES DEL HIPOPARATIROIDISMO.

VIII.1 Paro Cardiaco.

VIII.Z Paro Respiratorio.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Hasta que punto el Hipoparatiroidismo provoca alteracio
nes en la coagulacidén, que manifestaciones sistémicas se
presentariin, cual serd la influencia de éste padecimien-
to en la reabsorcidn 6sea y 1la descalcificacidn dentaria
y que limitaciones se tendrdn durante el desarrollo del-

tratamiento odontoldgico.

La cavidad oral estd compuesta por tejidos duros y blan-
dos como son: PALADAR DURO, MANDIBULA, ALVEOLOS, LAMINA
DURA y TEJIDOS DENTARIOS, asi como también podemos citar
PALADAR BLANDO, VESTIBULOS, ENCIAS, LIGAMENTO PERIODON--
TAL, etc.

Para un desarrollo adecuado 'dec los tejidos duros es nece
sario la composicibn de algunos IONES como son: AGUA, --

CALCIO, FOSFORO, SOCIO, MAGNESIO, CLORO, FLUOR, etc.

Como podemos ver uno de los principales componentes es -
el Calcio y el Fésforo por lo que en caso de alteracio--
nes, necesariamente tendremos manifestaciones en éste --

campo.’

Un hecho al que nos debemos enfrentar frecuentemente es-

¢1 sangrado anormal del paciente. Esta alteracidén puede
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deberse a mfiltiples causas, sin embargo el Calcio forma

parte escencial en este proceso.

El mecanismo de contraccidn muscular como sabemos depen-
de de la contraccitn de las bandas de Actina, protefna -
componente de la zarc6mera, y 6sta se realiza gracias a-

1a presencia de Iones Calcio,

Cualquier modificaci6n en la cantidad de éste Ién provo-
card manifestaciones a nivel general ya que el miisculo -

estriado se verd afectado.

La hormona reguladora de 1la cantidad circulante de Calcio
y Fésforo es la Paratohormona elaborada en las Glandulas

Paratiroides.

En 1o que se refiere a la cavidad oral el Calcio es Vital
ya que tiene un papel muy importante en la calcificacién-
- dentaria y la osificacién del hueso de soporte de los mis

mos,



HIPOTESIS

Al haber una deficiencia de Calcio y Fésforo se van a
presentar diversas alteraciones a nivel sistémico y --

oral.

Necesariamente se va a ver afectado el tratamiento odon
toldgico en sus diferentes etapas, por la modificacién-
de la coagulacidn, la osificacién de los tejidos duros

y la calcificaci6n dentaria.

MATERIAL Y METODO

Material:
Libros
Folletos informativos
Articules
Estadisticas
Rollos Fotogrificos

Cimaras Fotogrdficas.

Métado:
Se realizarid por medio de criterios para seleccionar te-

mas a investigar.

Seleccibn:

Los textos mids importantes con respecto al tema objeto -
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de estudio con el fin de elaborar un material de ficil -
acceso, lo que nos va a permitir comprender mejor el te-

ma.

No sc puede encontrar mucha informacién a cerca del tra-
bajo a investigar, pero aln asf pretendemos acudir a: --

Bibliotecas como son:

Biblioteca Central de C. U.

Biblioteca Nacional de C. U.

Biblioteca Congreso de la Unién

Biblioteca Benjamin Franklin

Biblioteca Centro Médico Nacional
Biblioteca Hospital 20 de Noviembre {ISSSTE)
Biblioteca D.I.F.

Biblioteca Hospital General Manuel G.E.A.
Gonzilez (5.S5.A.)

Biblioteca Hospital de Nutrici6n (S.S.A.)
Biblioteca Asociacifn Dental Méxicana

Biblioteca Colegio de Cirujanos Dentistas

Estas visitas serdn con el fin de llevar a cabo el método
de sintesis bibliografica realizando una sistematizacién-
bibliogrdfica y Hemerogrifica, para elaborar las fichas -

de trabajo que utilizaremos.

Los libros de consulta serén en Espafiol, Inglés e Italia-

no.



Las revistas que se consultarin serin en Espafiol, Inglés

y otro idioma que toque el tema que se prentende estudiar.

También se consultarin expediente clinicos que nos propor

cionen informacifn de interes.



Andlisis:

Sc tendrin los elementos necesarios para confirmar o re
chazar nuestro Hipdtesis. Se deberfn analizar: El si-
tio de produccién de la Paratohormona, los cfectos que-
tiene sobre el organismo en general. Los efectos que -
tiene sobre la descalcificacidén de tcjidos duros, asi -
como también se tendrd que analizar si ticne alguna in-
fluencia sobre cl mecanismo de la coagulacién. Si los-
resultados fucran satisfactorios en cucnto al plantea--
miento de nuestra Hip6tesis se aceptard en caso contra-

rio se rechazari.

Sc tomarin los puntos mis importantes de la Anatomfa, His
tologfa, Fisiologpfa, Fisiopatologfa, Etiologfa, etc., pa-
ra de ésta forma tener en muy poco contenide los elementos
que apoyarin tanto el planteamiento del problema como a lnr

Hipétesis.



livaluacion:

En base a los resultados obtenidos durante el desarrollo
dc la tésis podremos cvaluar hastu que punto serd acepta

ble nuestra Hipdtesis de trabajo.

Lsta cvaluacidn serd por medios selectivos v en cuanto a

la informacidén recopilada.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ACTIVIDADES SEMANAS
I,- Seleccibn del tema UNA
2.- Recopilacidén de datos UNA
3.- Llaboracidn de Protocolo UNA
4.- Revisidon Bibliogrifica CUATRO
S§.- Seleccidn Bibliogrdfica p0s

6,- Desarrollo de trabajo 0CHO
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DESARROLLO

Los conceptos que se presentan en este trabajo reflejan
los datos actualmente disponibles respecto del tema tra-

tado.

Se elabord una seleccidén de la informacidn recopilada pa
ra lograr la comprensidn progresiva de los problemas que

se plantean en el Hipoparatiroidismo.

Esperamos que la divisidn de los temas permita establecer
los fundamentos de los aspectos funcionales normales y -
patolégicos de la Gldndula Paratiroides, y tenmer la segu
ridad que el Diagn6stico y Plan de tratamiento queden in

cluidos en un conjunto clinico adecuado.

Con el objeto de facilitar la comprensién del presente -
trabajo se han afiadido dibujos, cuadros y fotografias --
que sefialan las alteraciones tipicas del Hipoparatiroidis

mno.

Hemos procurado conservar la terminologfa adecuada a to-
do 1o largo del estudio; en todo los casos debido a la -

discrepancias potenciales a cada concepto.



CAPITULOD 1

ANATOMIA E HISTOLOGTIA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDEAS

Las Glidndulas Paratiroides son cuatro pequefios cuerpos -

de color castafio rojizos obscuros.

Las Glandulas Paratiroides se desarrollan como prolifera
ciones de las bolsas branquiales tercera y cuarta, Estan
do constituidas por células dispuestas en columnas con -

numerosos capilares intermedios.

Son 4 pequefias Glandulas pero en ocasiones puede haber me

-

nos de 4 o mis de 5 6 6.

Ademds pueden encontrarse gran nGmero de pequefios islotes
de tejidos conectivo y grasa del cuello, alrededor de las
Glandulas Paratiroides propiamente dichas e independien--
tes de ellas. Estas Glindulas son brganos endocrinos - -

esenciales para la vida.

SITUACION Y LOCALIZACION:

Las Glindulas Paratiroides cstén situadas por atras de --

los lobulos tiroideos.

Dos de ellas estéin en la parte superior y dos en la parte



ingerior. Dos son derechas y deos izquierdas. Por regla
general se localizan entre los bordes posteriores de los

16bulos lateriales de la Glféndula Tiroides.

Las superiores, habitualmente dos, son los mis constantes
en situacidn y se hallan a cada lado a nivel del bordo in-
ferior del cartilago cricoides, a los lados de la unidn de

la faringe y el es6fago.

Las inferiores también suelen ser dos, pueden aplicarse --
al extremo inferior de los 16bulos laterales o estar situa
das a corta distancia; por debajo de la Glindula Tiroides,
o establecer relacitm con una de las venas tiroideas infe-

riores.

En general se hallan por fuera de la cidpsula de la Glindu-

la Tiroides.

FORMA Y PESO:

El aspecto de estas Glindulas es de discos ovales aplana--
dos. El difmetro mayor de cada una de ellas mide solo unos
6 mm. de longitud y 3 & 4 mm. de anchura, en conjunto su pe

so es de unos 250 mg. aproximadamente.

IRRIGACION:

La irrigacién procede de las ramas de las arterias tirvoi--

deas inferiores.



INERVACION:

La inervaci6én esta dada por el X par craneal (nervio vago

o neumogastrico).

Epiglotis
.':
Ramo  Sup— Q ' Art.tiroidea sup.
Ramo inf . rt.laringea sup.
; ; ’ rteria car6tidia -
:;v;g larin 4 - primitiva
g p- : -
: Flf-+—Nervio neumogdstri-
sy 3 N co 0 vago
l4ndula tirol i Cos
ges “ PO f'A{ T—Glindula paratiroei-
. - ’ des.
S 3 > )
Nervio vago ——-Ven. Yugular int,
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PP: ANATOMIA Gray, pag: 1279,



ESTRUCTURA HISTOLOGICA:

Las Glandulas Paratiroideas estin formadas por 2 tipos de

células que son: C(6Julas Principales y Células Oxifilas.

Cada Glindula Paratiroidea esta cubierta de una delgada -
clpsula de tejido conectivo, tabiques conectivos que par-
ten de esta cipsula y penctran en la Glédndula conduciendo
vasos sanguineos y algunas fibras nerviosas vasomotoras -
que penetran en su substancia. Los tabiques no dividen -
a la Glindula en lobulillos netamente. Antes de la puber
tad solo se observan un solo tipo de células las cuales -
se les denomina principales; se trata de elementos meno--
res que las células secretoreas y otras Glandulas Endro--
crinas; por lo tanto, en las Gldndulas Paratiroides los -
nicleos de las células parenquimatosas suelen hallarse --
muy cerca una de otras. No pueden verse granulos en el -
citoplasma de las células principales en preparados tefi-
dos con H y E., pero algunos observados con ML pueden de-

mostrarse mediante coloraciones especiales.

Aunque este citoplasma nunca es muy denso ni se tifie in--
tensamente en algunas células principales se tifien con --
mis intensidad que en otras, Las c&lulas con citoplasma-
mas tefiido reciben el nombre de cé&lulas principales obscu
ras. Las que tienen protoplasma muy p&lido, _se les deno-

mina células principales claras. Parte del aspecto claro



de cstas células en cortes tefiidos es debido al contenido
de glucogeno que, por lo consiguiente no se tifie y resul-

tan transparentes.

Aunque las células principales son menores que las célu--
las de otras Glandulas endocrinas se hallan dispuestas en
acumulos y cordones irregulares de mayor anchura que las-

de casi todas las demds Glindulas.

En el inferior de los cordones estin fijados por cé&lulas-

reticulares.

Entre los cordones y los actimulos se observan capilares -

de gran calibre.

Al poco tiempo se observd que en la Gl4ndula aparecian --
aclimulos de c€lulas mucho mds ricas en citoplasma que las
células principales, el citoplasma de estas células con--
tenian acidofilos y por tal motivo recibieron el nombre -
de células oxifilas (oxys-acido}. La manera mas ficil de
descubrir los acimulos de estas c&lulas estriba en obser-
var las porciones de la Glidndula donde los nficleos estin-
mis separados entre si que en zonas de células principa--

les,

El1 ntmero de células oxifilas es menor que de células - -

principales. Comec las células principales son las prime-



ras en aparecer se sospecha que las oxifilas provengan de

las principales.

Una caracterfstica de las células oxifilas es que tjenen-
una gran riqueza en mitocondrias. (la funcién de estas -

¢é1lulas es desconocida).
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CAPITULO Il

FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDEAS

CONCEPTO DE HORMONA:

El término de hormona no deben limitarse a que sea un pro
ducto de la secresi6én de substancias qufmicas elaboradas-
por diversas Glindulas endocrinas; ni tampoco ampliarse -
Gnicamente a las que son originadas en, algunos tejidos.-
Hay substancias hormonales que nacen en el propio torren-

te sanguineo por interelacidén de varies precursores.

Probablemente las dos caracteristicas principales para --
que una substancia deba ser considerada como hormonal son
que sea vehiculada a traves de la sangre y que intervenga
mediante sus efectos especificos ejercidos siempre en es-
casa concentracidn en la integracién de los procesos de -
crecimiento, diferenciacién y actividad metabolica de mil

tiples tejidos.

CLASIFICACION DE HORMONAS:

Segn su estructura quimica, las hormonas se clasifican -
en: proteinas (incluidos los polipéptidos), esterioides y
aminas de escaso peso molecular, las hormonas proteicas o

protechormona son secretadas por las Glindulas endocrinas



que proceden cembriologicamente del tubo digestivo, o sea
la Adenohipofisis, la Tiroides, Paratiroides y el Pancreas
Las hormonas esteroides son producidas por las Glandulas
derivadas del mesotelio celbmico, o sea la corteza supra
rrenal y las GOnodas. Las aminas de escaso peso molecu--
lar suelen secretarlas las CGlandulas endocrinas de origen
nervioso, u gr; la neurohipofisis, la médula suprarrenal

y la epifisis, (ver cuadro No., 1)

(
~
TIROIDES
ESTERIODES
IPROTE INAS PARATIROIDES
AMINAS
PANDREAS
HORMONA "
-
JCORTEZA SUPRARRENAL
ESTEROIDES
Lconoms
~

CUADRQ No. 1

SECRECION DE PARATIROIDES:

Las c6lulas principales componentes en su mayorfa de las
Gldndulas Paratiroideas secretan la hormona paratiroidea
o Paratchormona la cual est# constituida por una protéi-
na pequefa con peso molecular aproximadamente de 9500 --

formada por 84 aminofcidos residuales.
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La vida media de la Paratolrormona es de 18 minutos aproxi
madamente y el peptido secretado es fragmentado con rapi-
dez por el higado y en el rifion en dos peptidos, un frag-
mento C-terminal, hiologicamente inactivo con un peso mo-
lecular de 7000 y un fragmento N-terminal biologicamente-

activo con un peso molecular de 2500.

CONTROL DE LIBERACION DE HORMONA PARATIROIDEA:

A diferencia de muchas hormonas proteicas, no es almacena

da en la Glindula; no existen granulos de reserva.

Asi es sintetizada y segregada de manera cbntinua; l1a se-
crecién de hormona paratiroidea esti sujeta a control por
un mecanismo de refeccifén en relaci6én con los niveles de-
calcio ionico en ellplasma; la hormona paratiroidea decre
ce abruptamente en concentraci6én al administrar el ion --
calcio y es elevada cuando el calcio ionico circulante --
desciende por la administracifn del agente quelante eti--
lindianinotetracetato (EDTA). La pérdida de calcio que -
acompafia a la anemia también da por resultado un incremen
to en la hormona paratiroidea circulante. Aunque el cal-
cio parece ser un regulador homeostitico importante de 1la
secrecidén, un cambio en l1la cantidad de fosfato no tiene -

efecto sobre la liberacidn de la hormona.

PP: FARRERA Valentin, Medicina Interna, pag: 558.



La administraci6n de vitamina A hace decrecer la hormona
paratiroidea, posiblemente por un incremento de la capta

cidn de calcio en la Gldndula paratiroidea.

MECANISMOS DE ACCION:

Las acciones de la hormona paratiroidea sobre los huesos

y los rifiones implican la actuacién de la adenilatociclasa,
con el consiguiente incremento de la formaci6n de AMP ci-
¢lico al calcio del hueso, es un problema no resuelto. La
hormona promueve una liberacién ripida de calcio y f6sfo-
ro del mineral oseo hacia el liquidocefalo raquideo, pro-
bablemente estimulando la resorcidn osea por los esteoci-
tos. También promueve, sobre una base a mds largo plazo,
el incremento de la actividad osteoclastico y puede desen
cadenar la formacién de mis osteoclastos. Existe alguna-
evidencia de que el AMP ciclico, generado por la hormona-
paratiroidea incrementa la entrada de calcio a las célu--
Ias del hueso desde la matriz osea y que el calcio, a su
vez, actina por la formacién del RNAm- la sintesis de en-
zimas que reasorben hueso. El I, 25-dihidroxicolecalcife
rol, conocida como vitamina D tiene una accién sobre el -
hueso semejante a la de la hormona paratiroidea y es siner

gico con ella, pero no afecta al AMP ciclico.

En el seudohipoparatiroidismo, una rara enfermedad en la-



en la cual los signos y sintomas de hipoparatiroidismo se
desarrollan afin con la concentracibn de hormonas parati--
roidea circulante elevada, la hormona paratiroidea no lo-
gra aumentar el AMP ciclico en el rifién. Esto resulta en
la disminuci6n de la formacidn de I, 25-dihidroxicalecal-
ciferol, el cual a su vez disminuye la respuesta esquele-
tica a 1a hormona paratirocidea. La causa de esta enfer--
dad es al parvecer una anormalidad de los receptores para

la hormona paratiroidea.

METABOLISMO DEL CALCIC Y EI FOSFORO:

El calcio existe en el organismo en mayor cantidad que --
otro mineral. E1 cuerpo de un hombre adulto de 70 Kgs.-
de peso contiene aproximadamente 1200g de calcio. Cerca
del 99% de calcio corporal esta en el esqueleto donde es
mantenido como depbsito de fosfatos de calcio en una ma-
triz blanda fibrosa. Una pequefia cantidad de calcio no-
presente en las estructuras esqueleticas estd en los 1f-
quidos del cuerpo, donde en parte esta ionizado. Esta pe
quefia cantidad de calcio ionico es de gran importancia en
la coagulacién de la sangre para mantener la excitabili--
dad normal del coraz6n, musculos, nervios y los aspectos-

diferenciales de la permeabilidad de las membranas.

El calcio se encuentra en la leche y el queso principal--
mente y en menores cnntiéades en el huevo, frijoles, len-

tejas, col, coliflor .



Los requerimiento necesarios en lactantes menores de 1 -

afio es de 360 a2 540 mg. diarios. En personas adultas son
de 800 mg. diarios. En algunas situaciones especiales au
mentan estos requerimientos como por ejemplo: Epocas de -

crecimiento rdpido, embarazo.

El f6sforo existe en todas las cé€lulas del organismo pero
la mayor parte de €1 (aproximadamente el 80% del total) -
se encuentra combinado con el calcio en hueso y dientes -
aproximadamente el 10% se halla en combinacién con protei
nas, lfpidos, carbohidratos y en otros compuestos en la -

sangre y mdsculo.

El 10% restante esta ampliamente distribuido en diversos

compuestos quimicos.

El requerimiento de f6sforo para el lactante es el mismo
que el del calcio. En los adultos el requerimiento de £6s

foro debe de ser de 1.5 g diarios.

La regulaci6n del metabolismo del calcio estd dada por 3

hormonas.

El 1.25.dihidroxicolecalciferol es una hormona esteroide
formada a partir de la vitamina D por hidroxilaciones su-
cesivas en el Higado y en el Rifion. Ella incrementa la

absorcién del calcio en el intestino.



La hormona paratiroidea; que es secretada por las Glindu-
las paratiroideas, moviliza el calcio del hueso e incre--

menta la excrecién de fosforo en la orina.

La Calcitonina, una hormona que hace disminuir el calcio-
sanguineo y es elaborada por la Glandula tiroidea, inhibe

la reabsorcitn osea,

Las 3 hormonas actuan concretamente manteniendo el nivel-
del calcio en los liquidos corporales, aunque los gluco--
corticoides y las hormonas del crecimiento también afec--

tan su metabolismo.

El metabolismo del calcio se realiza por la concentracidn
de los iones calcio en el 1lfquido extracelular que se man
tiene constante por la interaccion de varios procesos que
continuamente meten y sacan calcio del 1fquido extracelu-

lar.

El calcio entra en el plasma por absorcidn desde el apara
to gastrointestinal y por resorcidn de los iones de los -
minerales oseos. Y es eliminado del Iiquido extracelular
por secrecifn hacia el aparato gastrointestinal, por ex--
crecidn urinaria, por depb6sito en el mineral del hueso y-
en menor proporcién por el sudor. La resorcién y forma--

cibn estdn asociados y se ha calculado que 500 mg. de cal



cio entran y salen del esqueleto diariamente.

La mayor parte del calcio se absorve en la porcibn proxi-
mal del intestino delgado y la eficacia de esta absorcién

disminuye en los segmentos distales del intestino.

Se calcula que en el adulto normal se excretan 760 mg. de
calcio por dfa con todas las secreciones, hacia la luz --
gastrointestinal. Cuando se reduce el calcio de la dieta
en mas de 200 mg. diarios, la excrecidn urinaria es de -
menos de 2008 mg. por dia, la excrecibn de otros electroli
tos también afecta la excrecién urinaria del calcio. (ver

cuadro No. 2)

El metabolismo del fosforo es llevado a cabo principalmen
te en el Rifion. El1 fosforo filtrado por los glomerulos -
es reabsorvido en gran parte por los tubulos proximales -
llegando normalmente solo el 10% del filtrado del tubulo-
distal. Cuando disminuye la carga de fosforo en el fil--
trado aumenta la reabsorcibn tubular proximal. Por el --
contrario, cuando aumenta la carga de fosforo, la reabsor
cién tubular disminuye y la depuracifn aumenta. Asi 1a -
excrecidn urinaria de fosforo normalmente refleja el apor
te dietético y la conservacibn o la eliminaci&n de canti-
dades excesivas del ion siempre y cuando el manejo renal-

sea ddecuado.



La reabsorcion renal del fosloro depende de la reabsorcién
paralcla del sodio, pero cn contraste con esto, ¢l fosforo
quc no sc rcabsorve en ¢l tubulo proximal, tampoco lo ha-

ce en ¢l distal.

Por lo tanto aumenta cl volumen y disminuir la absorcidn -
del medio, aumenta la depuracidn de fosforo; de manera si-
milar actuan los diureticos como acetazolamida, los cuales
tienen como sitio de accifn el tubulo proximal en donde se
excretan fosfatos con la misma intensidad con la que se ex

creta el sodio.

La funcidn primaria de las Glandulas paratiroidea mediada-
por su secrecidn de hormona paratiroidea es la de mantener
la concentracidén de calcio ionico en el plasma dentro de -
los estrechos limites caracteristicos de este electrolito,
a pesar de las amplias variaciones en la ingestidn y excre
cidén. Hecho que logra como ya se explicé anteriormente au
menta la actividad osteocldstica, y baja de esta forma los
depbsitos de calcio en el hueso. Ademids de su efecto so--
bre el calcio ionico del plasma mediante su accidn sobre -
los huesos, la hormona paratircidea controla excrecién re-
nal del calcio y fosforo, esto debido a que el calcio se -
encuentra depositado como fosfatos tricalcices y al ser 1i
berado calcio oseo hacia el plasma, necesariamente aumenta
la cantidad de fosforo por lo que es esencial el control -

renal. (ver cuadro No. 3)



CUADRO No. 2
DISTRIBUCION PEL CALCIO EN LOS LIQUIDOS Y TEYTDOS CORPORALES

L1QUIDO O TEJIDO Mg/100M1 o en 100 g MEq/LT
Suero 9.0-11 5
LCR {.5-5 2
Misculos 70
Nervios 15

PP: HAROLD A. HARPER, Quimica Fisioldgica, pag: 575

CUADRO No. 3
DISTRIBUCION DEL FOSFORO EN LOS LIQUIDOS Y LOS TEJIDOS CORPORALES

LIQUIDO O TEJIDO Mg/100M1 o en 100 g MEq/LT
Sangre 4 40

Suero (inorganico)

Nifios 4,7 1.3-2.3
Adultos 3-4.5 0.9-1.5
Mitsculos 170- 250

Nervios 360

Huesos y Dientes 22,000

PP: HAROLD A HARPER, Quimica Fisioldgica, pag: 578
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CAPITULO ITT

FISIOPATOLOGIA DE LAS GLANDULAS PARATIROIDEAS

PAPEL DEL CALCIO EN LA CONTRACCION MUSCULAR:

Dado que las Glindulas paratiroideas regulan el calcio --
plasmatico, aumenta las cantidades circulantes, cuando es
tas Gldndulas son afectadas, la paratohormona no lleva a-
cabo su funcién por lo que necesariamente vamos a encon--
trar‘diversas alteraciones, ya que el calcio es un ion --
que interviene principalmente en la contraccidn muscular-
y en la coagulacifn sanguinea. Ademds se han llevado in-
vestigaciones en el sentido de que una alteracidn de hipo
funcidn paratiroides se asocia frecuentemente al desarro-
1lo de micosis mucocutinea. En cada una de estas acciones
se explicari el papel que tiene el calcio para que de es-
ta manera se pueda entender lbégicamente las manifestacio-

nes clinicas del hipoparatiroidismo.

El m@isculo esqueletico estd constituido por fibras muscu-
lares individuales, que son los ladrillos del sistema mus
cular. La mayoria de los miisculos esqueleticos comienzan
y terminan en tendones, estando las fibras musculares dis
puestas en paralelo entre los extremos tendinosos de modo
que la fuerza de la contraccién de las unidades es aditi-

va. Las fibras musculares estin hechas de fibrillas y es



tas se dividen en filamentos individuales. Fstos filamen

tos estfn constitufdos por protefnas contractiles,

El misculo contiene las protefnas miosina (peso molecu--
lar aproximadamente de 500000}, actina (peso molecular --
aproximadamente de 70000) y troponina, La troponina es-
td formada por 3 substancias, unidad, Troponina I, Tropo
nina T y, Troponina C. Las 3 substancias unidas tienen

peso molecular que van de 18000 a 35000,

El proceso mediante el cual se realiza el acortamiento -
de los elementos contractiles en el m@sculo implica el -

deslizamiento de los filamentos de actina sobre miosina.

La reaccién reciproca de 1la actina y la miosina es inhi-
vida por la troponina y la tropomiosina cuando faltan los
iones de calcio. La excitaci6n de un nervio motor al --
msculo traé consigo, liberaci6n de calcio a partir del
sarcolema. El calcio liberado se une a la porcién TpC -
del complejo de troponina produciendo cambios en las con
formaciones, que son transmitidos a la tropomiosina y --
luego a la actina. Esto permite que la actina y la miosi
na actlen reciprocamente con 1a contraccidn muscular resul
tante, acompafiada por la hidrélisis del ATP que act@a como
una fuente de energfa. Estos eventos persisten hasta que

el calcio es eliminado. Se puede concluir que los iones



de calcio ejercen un control sobre el inicio de la con--
traccifn por un mecanismo alostérico, es decir que son -

substancias activadoras e inhibidoras.

Ca2+—~wTroponina — Tropomiosina ——sActina —= Miosina

Cuando llega un impulso nervioso a la unién entre la ter
minaci6én nerviosa y el mGsculo, la membrana exterior de-
una fibra muscular es despolarizada; subsiguientemente,-
la despolarizaci6n de la membrana exterior es transmiti-
da al interior de la fibra muscular por un sistema en in
tima proximidad al plexo de canales, el reticulo sarco--
plasmico. Los iones de calcio son mantenidos en este re
ticulo sarcoplasmico cuando un mGsculo esta en estado de
reposo. Esto es llevado a cabo por un sistema de trans-
porte activo para los iones de calcio que requiere ener-
gia. El sistema, activado por el ATP, abate 1a concen--
traci6én de iones de calcio en el sarcoplasma de las célu
las musculares en reposo en tanto que hace aumentar el -
calcio dentro del reticulo sarcoplasmico, fijado alli --
por una proteina que se combina con el calcio 1lamada --
Calcuestrina. Cuando el calcio es liberado del reticulo
sarcoplasmico se inicia la contraccidn muscular a través

del sistema troponina-tropomiosina.



EL CALCIO EN LA COAGULACION:

La mayor parte del calcio de la sangre se encuentra en -
solucibn en €l plasma; los glébulos rojos contiencn can-

tidades minimas.

El calcio se puede separar en dos fracciones; la ioniza-
da que es la fisiologicamente activa y otra en la que el
calcio forma un compuesto con las profeinas y no es dia-
kizable a través de membranas de colodion por la que se-
pasa el calcio ionizado. La relacién que guardan estas-
dos formas del calcio entre si es la de un electrolito -
débii y se representa por la siguiente formula, de acuer

do con la ley de accibn de masas:

(Ca) x (Prot) K_IO-Z.ZZ
(Ca Prot)

De esta formula se derivan dos conclusiones importantes;
l1a cantidad de calcio del plasma depende de la concentra
cidn de proteinas, y a partir de la determinacidn de cal
tio total del plasma y de proteinas totales se puede cal
cular la concentracifn que alcanza el calcio ionizado --

del plasma.

El calcio es primordial en la coagulacién debido a que -
es indispensable para la conversién de la protombina en-
la trombina. Esta conversi6n requiere que se lleve a ca-

bo cierto nlimero de reacciones que implican la accidn re
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c¢iproca de los factores tromboplacicos, incluyendo el --
factor X factor de Stuart-Prower y V factor labil proace

lerina, globulina aceleradora. (ver cuadro No. 4)



CUADRC No. 4

Fase 1 Tromboplastina
I Cu2+
Fase 1[I Protrombina Trombina
Fase IT11 Fibrinogeno — Fibrina(coagulo)

Sistema intrinseco y extrinseco que inicia la coagulacidn

1 I1
Sistema intrinseco Sistema extrinseco
Factor de Hageman(XII) contacto
contacto 1 I
\
Factor de Hageman activo Factor VII—sFactor VII
| 4 Activo(proconver
Y tina)
2+
Ca .
Atp (XI) Atp activo
24 Tromboplastina tisular
Ca .
etp (IX) — etp activo e 2+
Ca
Factor antihemolitico . 2+ FAH activo —
Convertina sanguinea «—_. Convertina tisular

\. /
N

Factor de Stuart (X) » Factor de Stuart activo

Proacelerina (V) .. Proacelerina activa

Cefolina

Prot INAST

Protombina (I) v .. Trombina
Fibrinogeno (1) ______ ¥ . Fibrina

PP: HAROLD A HARPER, Quimica Fisiologica, pag: 623, 626.
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RELACION ENTRE HIPOPARATIROIDISMO Y MICOSIS:

La candidiasis mucocutinea es un sindrome raro asociado-
con la piel por candida albicans que ocurre muy comunmen
te aunque no de manera exclusiva, en los enfermos con in
munidad celular defectucsa. Se ha encontrado en los en-
fermos que padecen de la enfermedad de Hodgkin y Timomas
en los nifios nacidos con deficiencia inmunitaria combina
da grave y en los enfermes con los sindromes de Digeorge
y Nezelaf. Esta formada de infeccién por candida también
ha sido encontrada cn los nifos que han nacido con defec
tos sutiles v mal definidos en la funcidn del sistema de

los linfocitos T.

Candidiasis mucocutfinea localizada crénica con endocring
patias, estd relacionada con el hipoparatiroidismo enfer

medad de Addison, anemias perniciosas o hipotiroidismo.

Han sido propuestas diversas teorfas para explicar la --
asociacién de la infeccién crénica por candida y la pre- .
sencia de endocrinopatia, Inicialmente se pens6 que el-
hipoparatiroidismo predisponia a la infeccién por candi-
da. Un trastorno autoinmunitario bisico ha sido postula
do con 1la sugerencia de que el timo también funmciona co-
mo organo endocrino y que este y otras Glindulas endocri

nas intervienen en un proceso autoinmunitario destructi-

VO.
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Los enfermos con el sindrome de Digeorge aparece temprano
en la primera infancia, mientras que la candidiasis muco-
cutfinea crénica con hipoparatiroidismo es un trastorno de

aparicibn posterior y naturaleza progresiva.



1).-

2}.-

3).-

a).-
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CAPITULO IV

ALTERACIONES DE LAS GLANDULAS PARATIROIDEA

HIPERPARATIRQIDISMO:

Es una alteracién generalizada del metabolismo del calcio,
del fosforo y del hueso que resulta de un aumento en la -
secrecibn de la hormona paratiroidea. La concentracibn -
excesiva de la hormona circulante por 1o general causa hi
percalcemias e hipofosfatemias; puede acompafiarse de ni--
frolitiasis recurrente, Glceras pepticas, alteraciones --

mentales y con menor frecuencia, resorcifn osea excesiva.

Un adenoma es la causa mas comfin de hiperparatiroidismo;-
con mayor frecuencia el tumor se localiza en las Gliandu-

las paratiroides inferiores.

La descalcificacidn de los huesos produce dolor y deformi
dades en los huesos incluyendo lesiones quisticas, asf co
mo fracturas espontineas. En los tejidos blandos pueden-
formarse depbsitos de calcio y también observarse cialcu--
los renales. E1 hiperparatiroidismo de iarxga duracién --
también puede ocasionar una deficiencia de magnesio. Al-
gunos tumores extraparatiroideos asociados a hiperparati-
yoidismo contienen material activo inmunolSgicamente in--

distinguible de la hormona paratiroidea. (ver cuadro No. §)



HIPOPARATIROIDISMO:

Es una anormalidad metabblica caracterizada por hipocalce
mia y los consiguientes sintomas neuromusculares, esta en
fermedad es consecuencia de la deficiencia en la produc--
cidén de hormona paratiroidea o de la resistencia de los -

organos terminales o la accibén de la hormona.

Habitualmente resulta de la extirpacidén quirfirgica de las
paratiroides, asi como por lesi6n accidental durante la -
cirugia de tiroides. También puede ser causada por una -

reaccidén autoinmunitaria.

Si el hipoparatiroidismo comienza pronto en la nifiez pue-
‘de haber impedimento del desarrollo, evolucién defectuosa

de los dientes y retraso mental,

En el suero, el calcio estd abatido y el fosforo elevado;
en la orina el calcio es escaso o falta y el fosfato uri-
nario es bajo en ausencia de insuficiencia renal. Los nji
veles sericos de magnesio e hidroxiprolina estin reduci--
dos. Una disminucibn en los nivelés normales bajos de --

hormona circulante es dificil de poner de manifiesto.

El calcio, la hormona paratiroidea y los precursores del-
vitamin D se usan en el tratamiento del hipoparatiroidis-

mo; el Gltimo agente incrementa la absorcién del calcio -



en el intestino y la excrecidn de fesfato por el rifi6n.-

(ver cuadro No. 6)

CUADRO No. §

lHIPERSECRECION DE PTH !

Intestino delgado Rifi6n . Esqueleto

v :
.Reabsorcién de Ca —eFosfaturia fActividad esteo [ALTERACIO
y P clastjica___,.| NES OSEAS

Fosfatemia {Liberacién de Ca
(P,Mg,hidroxiprolina)

4Calcemia _ [ SINDROME |
~* | HIPERCAL-
$Calciuria | CEMICO

y
Nefrocalcinosis Nefrolitiasis
¥4

. . . /
Insuficiencia renal

Azotenmia

’( Fosfatemia )

SINDROME  RENAL

PP: FARRERA Valentin, Medicina Interna, pag: 665



CUADRO No. 6

I HIPOCALCEMIA
TH
1.25 (OH)Z D3
Reabsorcién Reabsorcibn Fosfaturia
célcica -- cdlcica del (hipofosfatemia)
del hueso intestino
Hipercalcemia
Resultado
' Hipofosfatemia

PP: FARRERA Valentfn, Medicina Interna, pag: 657.
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CAPITULO v

ETIOLOGIA DEL HIPOPARATIROIDISMO

Como en la mayorfa de los padecimientos endocrinologicos
la etiologfa de la hipofuncidén de las Glindulas parati--

roideas no esta bien dilucidada.

La mayoria de los casos es secundaria, es decir provoca-
da por procedimientos quir@irgicos realizados por altera-
ciones tiroideas por ejemplo: Quistes o Neoplasios y --

- por traumatismos,

El1 hipoparatiroidismo primario es sumamente raro y se --
considera idiopdtico gemeralmente, aunque puede estar --
formando barte del Sindrome pluricarencial en donde no -
solo las par&tiroides se encuentran afectadas, sino tam-

bier las Supra renales, tiroides, hipofisis y gbnodas.

Un trastorno tiroideo o paratiroideo, suele descubrirse-
duante la infancia o la adolescencia y a diferencia del-
seudohipoparatiroidismo, puede acompafiarse de anemias --
perniciosas, moniliasis o enfermedad de Addison, ocurre-
con igual frecuencia en ambos sexos y raramente es fami-

liar.

MANTFESTACIONES SISTEMICAS:

El paciente hiparatiroideo tipico se caracteriza prin--



cipalmente por una gran irritabilidad del sistema neuro-
muscular (espasmofilia) con tendencia a espasmos tonicos
y dolorosos de la musculatura bajo la accidn de ecstimu--
los externos relativamente débiles., Los espasmos y con-
vulsiones se producen dc modo intermitente en forma de -
los llamados accesos o crisis tetdnicas, y frecuentemen-

te se acompafian de parestesias.

La tetdnia hipocalcemica se manifiesta por embotamicnto-
y hormigueo en dedos de manos, pies y alrededor de los -
labios, a veces por estridor faringeo con inspiracidn --
que produce ruido de gallo, disnea y cianosis. En 1la te
tinia intensa hay calambres de grupos musculares aisla--
dos de manos y pies, en forma de cspasmos carpopedales.-
Puede presentarse anomalias mentales en el hipoparatiroi
dismo. Se han descrito irritabilidad, labilidad emocio-
nal. Mal humor, trastornos de memoria confusién mental,

letargia, depresifn y deficiencia mental.



Paciente femenino de Z afios de edad, hipoparatiroidismo-

idiopatico, presenta espasmos musculares, las piernas se
encuentran arqueadas y las manos en posicién muy tipica-

como al prensar un lipiz.

PP: Fuente directa.



Paciente femenino de 10 afios de edad que presentd un cdn
cer tirtoideo; presentando asf un hipoparatiroidismo post

quirGrgico.

PP: Fuente directa



En casos crénicos y severos el edema de papila, asociado
a veces con ¢l aumento de presién intracraneal, puede --

acompaiiar a la hipocalcemia del hipoparatiroidismo.

Las manos pueden encontrarse en una actitud caracteristi
ca, consiste en ligera flexion de los dedos tomando una-~
posicidn parecida a la que se efectlia al prensar un lapiz,
La mufiecas se flexionan ligeramente, el antebrazo puede-
llegar a encontrarse flexionado sobre brazo y apoyado so
bre torax. Los pies pueden tomar la posicién de equino-

varo.

Los signos diagnésticos que abitualmente se presentan en

estas enfermedades:

1).- TROUSSEAU: Cuando se comprime el brazo circularmen
te {con las manos o un torniquete) por encima del -
codo, al provocar isquemia los dedos y las manos --
adoptan una posicitn tipica: hay flexién del pulgar,
seguida de flexi6n de los:otros 4 dedos la cual es -
dolorosa. Si se deja este torniquete hay flexién --

del antebrazo al brazo.

2).- KAHN Y FALTA: Vasoconstricidn que determina isque--
mia de los dedos mientras se provoca el signo de - -

THOUSSEAU.



3}.-

4)0"

5).-

6)0"

7.-

8).-

9).-

CHROSTEK: En la tetania latente la percusion de la -
piel en el punto medio de una 1fnea que va del con--
ducto auditivo externo a la comisura bucal provoca --
una countraccidn, de los musculos faciales debida al-
aumento de irritabilidad nervio lacial,produciéndose

desviacién de la comisura bucal al percutir la zona.

ESCHERICH: Golpeando una comisura labial se provoca

1a propulsidn de los labios hacia delante.

WEISS: Percusifn de la rama temporal del.nervio labial
determina contraccién de 1los musculos orbicular, su-

perciliar y frontal.

LUST: La percusifn del nervio peroneo ocasiona contrac

¢ibn muscular.

SCHLESINGER: La percusidén de la tibia produce una --

contraccifén muscular.

SCHULTZ: Al percutir la lengua esta se deprime for--

mando una concavidad en su cara superior,

HORRMAN: Dolor local inmediato dispersado por la - -
irritaci6n mecéinica del trigemino, debido a hiperaci-

tabilidad de los nervios sensitivos.



10) .- ERB: Produccién de respuesta neuromuscular con cg
.rrientes galvanicas de menor intensidad que la ne-
cesidad para provocarlas en individuos normales. -
Generalmente esta prueba se reazliza estimulando el
nervio mediano (en adultos) o en peronco (en los -
nifies) con una corriente de intensidad conocida. -
La contraccidn muscular se produce con una corrien
te cat6dica de apertura de menos de 5 miliamperios
en la tetania, pero no en el sujeto normal. Ade--
mis en el hipoparatiroidismo la corriente anfdica
minima de apertura necesaria para obtener una res-
puesta es inferior a la corriente anddica de cierre
minima. En los individuos normales sucede lo con-

trario.

En los pacientes de tetania crbnica es a veces posible -
demostrar radiogrdficamente calcificaciones simetricas -
de los ganglios basales adyacentes a los ventriculos la-
terales de corteza cerebral, estas alteraciones causan -

epilepsia.

El aumento en la densidad del hueso se demuestra a veces
en el hipoparatiroidismo. Sin embargo es diffcil de diag
nosticar anomalias esqueléticas, en el seudohipoparatiroi

dismo existe osteitis fibrosa.



A
Paciente femenino de 20 afios de edad; hipocalcemias fre--

cuentes, A (Sindrome de TROUSSEAU)

Paciente masculino de-
20 afios de edad; presen
ta espasmos en los de-

dos de las manos.

PP: Fuente directa



Las mGltiples anomalias esqueléticas y del desarrcllo se

encuentran cn estas enfermedades; incluyen baja estatura,
cara redonda, cuello corto, complexién gruesa y mGltiples
anormalidades de los huesos individuales del esqueleto. -
Se han encontrado huesos metacarpeanos y metatarseanos --
anormalmente cortos y en algunas ocasiones, falanges cor
tas, estos defectos aparentemente se deben al cierre pre-
maturo de la epifisis. Con frecuencia se encuentran tam-

bién exostosis, pueden llegar a ser mGltiples.

La hiperfosfatemia, aparte del antagonismo entre calcio-
y fosforo serico, parece ser estimulante de la tetania,-
asi es conocido el hecho de que una alimentacién rica en
fosforo refuerza el hipoparatiroidismo persistente, acos
tumbrando a descender 1la calcemia, mientras que, por el-
contrario, la administraci6n de Hidroxido de aluminio --
que, combinindose con el fosforo intestinal, provoca un-
descenso de la fosfatemia actua suavizando la tetania sin

infiuenciar de modo apreciable la calcemia.

No siempre que el paciente presente manifestaciones de -
tetania podremos decir que se debe a un hipoparatiroidis

mo, ya que hay otros tipos entre ellos.

La tetania normocalcemica que no es propiamente una en--

fermedad sino mis bien un sindrome o una situaci6n de hi



perexcitabilidad neuromuscular, que se manifiesta por --
contracciones tonicas de la musculatura de las extremida
des superiores e inferiores, también de la facial e in--

cluso de la musculatura Iisa..

Entre las tetanias normocalcemicas existen la de forma -
neurogenas normocalcemica que se debe al nivel de magne-

sio.

El umbral de la excitabilidad neuromuscular depende ade
mhs, de otros factores. Podemos encontrar dos situacio-
nes que a pesar de la normocalcemia presente, pueden pro

vocar una crisis sindromica tetanica.

La tetania por hiperventilacién

La tetania psic&gena

Las condiciones para que se produzcan las manifestacio--
nes clinicas, es el descenso del umbral de excitabilidad

neuromuscular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE TETANIA POR HIPOPARATIROI-

DISMO Y OTROS TIPOS DE TETANIA.

Los sintomas que se pueden presentar en.la tetania normg

calcemica.



Normocalcemica (ausencia de hipocalcemia) diagnbstico di

ferencial de la tetania hipocalcemica,

Ausencia de alteraciones secundarias en organos ectoder-
micos, como lo son el cristalino, dientes, piel, cabello,
cerebro contrariamente en la tetania hipocalcemica croni

ca.,

Ausencia de cicatrices en el cuello consecutivas a reser

cién precoz del tiroides,

En la tetania normocalcemica neurogena las manifestaciones
tipicas de tetania se acompafian de las mis diversas alte-
raciones, neurovegetativas, asi aprarecen signos propios,
distonia neurovegetativa, alteraciones cardiacas como ta-
quicardia, alteraciones de la eliminaci6n del agua como -
poliuria, sudoracién, dolores anginosos, obstruccifn res-

piratoria, estados de ansiedad, alteraciones psiquicas.

Si existe un déficit de magnesio es necesario la adminis-

traci6n de preparados magnesiados.

MANIFESTACIONES ORALES DEL HIPOPARATIROIDISMO:

Las alteraciones dentales poseen un gran valor para el --

diagn6stico de esta enfermedad. Si el hipoparatiroidismo



se produce cuando los dientes caducos y permanentes estin
en formacién los tejidos dentales duros mostrarin una res
puesta calcio traumitica que ocasiona la desmineralizacién
del esmalte y de las correspondientes capas de dentina., -
Las alteraciones dentales son indelibles y pueden servir-
como un factor de corrclacibén cronolégica para definir la

edad de comienzo de la endocrinopatia.

Se encuentran tandas de hipoplasia del esmalte con surcos
y oyuelos en zonas de superficies dentales que estuvieron
en formacifn en perfodos tetanicos. En las radiograffas-
el esmalte de los dientes que afin no han hecho erupcibn -
pueden presentar signos de hipoplasia o incluso de total-
gplasia del esmalte. Las capas de dentina presentaran --
irregularidad en los cortes histol6gicos estando altamen-
te acentuada en todas las zonas de las lineas de crecimien
to, los dientes que ya han hecho erupcién} asi como los -
que no lo han hecho muestran una incompleta formacién de-
las raices y un prematuro estrechamiento de los orificios

apicales.

En el sindrome de Morquio-Brailsfoid los molares y dien--
tes poseen cfispides agudamente afiladas y su esmalte es -

delgado. Estos dientes son muy vulnerables a la caries.

El sindrome de Ehlers-Danlos-presenta como caracteristica



un trastorno en el desarrollo del tejido conectivo y leos
dientes irregularmente formados y colocados anormalmente

pequeiios y se fracturan con facilidad.

Las operaciones dentales van a menudo asociadas con hemg
rragias debido a la fragilidad de las encias, recordando

as{ el papel del calcio en el proceso de la coagulacién.



Paciente masculino de 20 afios de edad, presenta hipoplasia

del esmalte en los molares y premolares y descalcificacién

de los dientes anteriores.

PP: Fuente directa
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CAPITULO VI

LA HISTORIA CLINICA

Para detectar y conocer los signos y sintomas de pacien--
tes Hipoparatiroideos, el profesional Odontdlogo realiza-
ri una Historia Clinica General, la cual para ser comple-

ta deberi ser ordenada y siguiendo un orden légico.

Esta comprenderd lo siguiente:

I.- FICHA DE IDENTIFICACION

II.- INTERROGATORIO

1.- Antecedentes Herodofamiliares.

2.~ Antecedentes Personales no Patoldgicos.
3.- Antecedentes Personales Patol6gicos.
4.- Padecimiento Actual.

5.- Interrogatorio por Aparatos y Sistemas.

6.- Terapefitica empleada.

ITI.- EXPLORACION

1.- Inspeccién,
2.- Palpacién.
3.~ Percusion,
4.- Auscultacién,

5.« Métodos Complementarios.



1V.- DIAGNOSTICO PRESUNCIONAL Y DE CERTEZA.

V.- TRATAMIENTO

VI.- EVOLUCION

I.- FICHA DE IDENTIFICACION

El médico Odont6logo anotari los siguientes datos del en-

fermo:
Nombre y Apellidos

Direccitn y ntimero telefbnico

Edad.- Anotaremos la real o cronolfgica y dentro de
un parentésis la aparente, cotejando ambas nos dare
mos cuenta de si el enfermo lleva bien los afios o -

esta envejecido,

Existe una evidente relacifn cronoldgica entre la -
mayorfa de las enfermedades y los diferentes perfio-

dos de la vida.

Sexo.- En la mayorfa de pafses los hombres viven me
nos que las mujeres, como causas se citan la mayor-
incidencia de enfermedades y trastornos hereditarios
y formas de vida, el abuso del alcohol, el tabaco y

las condiciones biol6gicas.



Estado Civil.- E1 Celibato, matrimonio, viudez o -
divorcio, significan modos distintos de vida que --
cuentan en la génesis de muchos trastornos funciona
les y orgdnicos. En el matrimonio (unidad bdsica -
de la estructura de nuestra sociedad) tiene que ser
considerado como una institucidn beneficiosa (pero-
cuyas ventajas exigen algunos sacrificios; impide -
a veces el logro de las aspiraciones personales y -
limita 1a libertad individual}), por cuanto cumple -
ciertas necesidades fundamentales: Amor, compafifa,-
perpetuacitn en los hijos, necesidades econdmicas -

y emocionales, satisfaccifn sexual, etc.

En los matrimonios fracasados en que ya no existe -
ni es posible el Amor, lo l6gico es el divorcio o -
la separacifn, aunque su gran desventaja es el im--
pacto sobre los hijos criados sin el calor de la fa
milia. En la mayorfa de las mujeres viudas el prin

cipal problema es la soledad y el desamparo.

La mujer soltera propende a trastornos neuréticos -

por su caricter timido y reservado.

Ocupacibn.- Es importante insistir sobre el género
de vida del paciente, el curso o forma de trabajo -

que se realiza, E1 hombre puede adquirir una enfer



medad, invalidez e incluso la muerte en el lugar de

trabajo.

La pérdida de empleo en las personas afiosas, asf co
mo la jubilacidén provoca grandes desazones dentro -
del contexto familiar, muchas veces ligadas a proble

mas econdmicos y afccciones orgédnicas.

Lugar de Residencia.- Ya es conocida la distribu--
cibn geogrdfica de ciertas enfermedades (focos endé
micos, Bociosos, etc.). La peculiar textura del --
suelo puede atribuir la existencia de &reas nocivas
(el exceso de Selenio del suelo y agua facilita la-

caries)

La polucién del aire en las 4reas urbanas, facilita

las bronconuemopatias.

II.- INTERROGATORIO (Anamnesis)

1.- Antecedentes Heredofamiliares. La disposicidn here-
ditaria de las células reproductoras con su capital-
potencial (genotipo) estd bajo la influencia constan
te de la circunstancia y el medio ambiente. De ali-
que se insista sobre algunos datos que nos ayuden a-

identificar el carficter hereditario de una determina



da enfermedad, o bien que nos permita establecer un
pronbstico importante en el momento del consejo gené

tico.

El esquema familiar constituye una base de investiga
ci6n que nos permite llegar a descubrir formas de --
transmisi6n de algunas enfermedades, de aqui la gran
importancia de interrogar al paciente sobre los abue
los, padres, tfos, hermanos, conyuge e hijos, si al-
guno de ellos tiene antecedentes de haber padecido -
enfermedades endbécrinas como: Diabetes, alteracio--
nes de tiroides, paratiroides, o sistema renal. En-
fermedades Cardiovasculares como: infartos, hiperten

si6n, varices, etc.

Enfermedades neopldsicas (tumores benignos o malig--
nos), enfermedades infectocontagiosas como tuberculo

sis, sifiles, etc.

Antecedentes Personales no Patoldgicos.- Los cuales
constan de: Habitos Higiénicos, hdbitos alimenticios,
hdbitos habitacionales, Alcoholismo, Tabaquismo e In

munizaciones.

Hibitos Higiénicos, se ohservari la higiéne general-
del paciente tomando en cuenta, el cuerpe, la ropa -

los zapatos, ctc.



Hibitos Alimenticios, &stos se interrogarin en cuanto
a cantidad y calidad. Los pacientes desnutridos ten-
drin nds problemas, y serén mis susceptibles-a enfer-

medades.

H&bitos Habitacionales, se tomard en cuenta el lugar
de residencia, los dormitorios y los servicios de --

que disponen.

Alcoholismo y Tabaquismo. Es importante preguntar -
al paciente si es afecto a alguno de ellos ya que és
to nos indicarfa algln trastornc en uno o varios or-

ganos del sistema.

Inmunizaciones, se interrogari al paciente a cerca -
de cuales han sido las vacunas que se le han adminis

trado.

Esto nos indicarf la observancia de salud que tuvo -

durante su infancia.

3.- Antecedentes Personales Patolégicos.

En esta seccibn se recaban los datos concernientes a los -

problemas de salud general que el paciente hubiera sufrido

Es un interrogatorio dirigido a detectar el pasado patolé-
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logico del paciente que ayuda a hacer las recomendaciones
de su estado actual e influye determinantemente en la terg

péutica clinica o medicamentos que se vaya a utilizar,

Estos antecedentes deben counstar de: enfermedades frecuen
tes de la infancia, enfermedades infectocontagiosas, ante-
cedentes trasfusionales, antecedentes traumiticos, antece-

dentes quirfirgicos, antecedentes alérgicos.

4.- Padecimiento Actual.

Es la parte mis importante de la Anamnésis, y se interroga
td al paciente la fecha en que comenz6 a identificar los -
primeros sintomas o las fechas en que aparecieron los pri-

meros sintomos agudos.

Se anotard la evolucibn, esto es los cambios en la sintoma
tologia de la enfermedad, se interrogari al paciente sobre
el curso de su enfermedad: i Como comenzo ? ! Como ha evo-
lucionado hasta la fecha ?, Es aqui donde el profesional

interrogari el motive de la consulta.

5.- Interrogatorio por Aparatos y Sistemas

En esta seccifn se reportarin problemas en relacitn a los-
aparatos y sistemas corporales en el momento actual de la-
consulta. Aqui deberin detectarse prohlemas como los si--

guientes:
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1.- Digestivos: Ictericias, diarreas, parasitbdsis, ardor-

epigastrico, etc.
2.- Cardiovasculares: Dolor precordial, parestesias, ma-
lestar-en el brazo izquierdo, cianosis, disnea, ecdemas

en miembros inferiores (por las tardes), taquicardia.

3.- Respitatorios: Obstruccidém nasal, disneas, cianosis,-

tos.

4,- Renales: Edemas matutinos en miembros superiores, he-

maturia, piuria, etc.
5.- Endocrinos: Polidipsia, polifagia, poliuria, otros.

6.- Nerviosos: Convulsiones, cefalalgias, insonmnios, fo-

bias, epilepsia, etc,
7.- Neuromusculares: Parestesias, calambres, desarrollo.

8.~ Neoplisicos: Neoplasias tanto benignas como malignas.

6.-Terapéutica Empleada.

En esta seccibn se interrogard al paciente sobre su Glti-
ma visita médica y el motivo de la consulta, ademds del -

diagn6stico otorgado por el médico;



En caso de que el paciente haya padecido alguna enfer
medad, cual fué el tratamiento que le dieron y si si-

gue actualmente con el mismo,

Se le preguntari si fué necesario que le tomaran prue
bas de laboratorio y cuales fueron los resultados, y-

I

si en la actualidad estd tomando algGn medicamento.

I11.- Exploracién.- La exploracién incluye los siguien--

tes procedimientos:

1.~ Inspeccién. Es el exdmen del enfermo por medio de la
vista, y nos ocuparemos de particularidades como son:

facies, piel y faneras.

Facies.- En la cara cuya extremidad frontal tiene la-
significacién mis noble, se reflejan las relaciones -
provocadas por el mundo exterior (Interés, miedo, re-
pugnancia, etc.), asi como las excitaciones que tie--
nen su origen en el propio individuo, ya sea en esta-
dos de #nimo, (alegria, tristeza, preocupacidn, angus
tia, etc.) o en trastornos funcionales de las visce--

ras provocados por dafios de cualquier indole.

Las enfermedades graves se reflejan en la expresidn -

entera de la cara, y sobre todo en los ojos.



Los procesos dolorosos de larga duracién (asi como -
los estados de inimo sostenidos) motivan la reitera-
cién de un mismo gesto que a la larga acaba por fi--

jarse confiriendo a la cara un aspecto peculiar.

Piel.- Su exfmen tiene gran valor y se realiza su -

inspeccidn con la vista y el tacto.

Es una buena prictica examinar toda la superficie --
del cuerpo para determinar la extensi6n de una erup-
cibn, o alguna modificaciébn en el color, debemos ins
peccionar la existencia de: cianosis, pdlidez, derma

titis, diaforesis, ictericias, etc.

Faneras.- Las ufias y el pelo, son de gran interes en
cuanto a sus anomalias, ya que éstas nos reflejan --

signos de varias enfermedades.

La ausencia de ufias, se trata de un defecto genético
o0 que suele ir acompafiado de otros trastornos ecto--
dermicos histicos. En los procesos nerviosos suelen
limitarse la leuconiquia total o en banda o puntifor
me, en procesos digestivos como la hepatitis crénica
o colitis graves suelen presentarse dedos hipocrati-

cos con ufias de cristal de reloj.

Las ufias fréAgiles que se doblan y rompen con mucha -



facilidad y a veces con estriaciones transversales o
longitudinales se presentan en la hipefuncidn tiroi-

de o en la tetania paratiroidea,

La falta o calida de pelo puede deberse a causas rela
cionadas con algGn trastorno que se este manifestan-

do en el sistema.

Palpacién.- Es un método de exploracibn que se vale
del sentido del tacto, Permite el exfimen de las par
tes normales o patoldgicas colocadas hajo la piel o-

en cavidades naturales de pared flexible.

La palpacidén de los dientes durante su funcitn y - -
cuando no funcionan es Gtil para determinar si hay -

movilidad.

Percusifn.- Se hace golpeando los dientes u otros te

~ jidos con un instrumento o los dedos y escuchando --

los sonidos emitidos. Es de sumo valor para aislar-
un determinado diente como causa etiolbgica y no co-
mo molestia principal vaga y generalizada cuando el-
paciente no tiene nocién de que la causa del dolor -

es el diente.

4.- Auscultacién.- Como método de exploracidén clinica, -
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consiste en aplicar el sentido del ofdo para recoger
todos aquellos sonidos o ruidos que se producen en -

los 6rganos.

Estos ruidos pueden ser originados por el propio or-
gano (contraccién cardiaca, borborismos intestinales)
o en el 6rgano mismo, pero sin que €éste tome una par
ticipacién inmediata en su produccién (solpos intra-

cardiacos).

El Odontb6logo utiliza esta técnica para escuchar so-
nidos especialmente los producidos por el chasquido-
de la articulacién temporomaxilar durante los movi--
mientos del maxilar inferior; trastornos fonidtricos
producidos por la falta de dientes o por-anomalfias-

de oclusibn.

5.- Métodos Complementarios,- Como su nombre lo indica-

completan la exploracidén clinica facilitando el - -
diagnbstico. Se distinguen los métodos gréfucos --
(esfingo-Flebo-electroencefalografia, etc.), y los-
anilisis de laboratorio, con inclusién del citodiag
nbstico (puncifn biopsia), quirtirgico (biopsia) y -

exfoliativo y las diversas pruebas cutineas.

Existe un cierto nfimero de exdmenes de laboratorio-



cuya investigaci6n es obligada en todos los pacien--

tes que acuden a la consulta médica, sobre todo si -

es por primera vez. Son de técnica fdcil y pueden -

realizarse por el propio médico; se trata de la de-~-

terminacidén cuantitativa de la albGmina, glucosa, --

acetona de la orina y de la velocidad de sedimenta--

cién globular,

Realizando los eximenes adecuados en los pacientes -

podremos realizar un mejor diagn6stico del paciente.

IV.- Diagnbstico.

b)

Presuncional.- El Odontéldgo deberd formular un

diagn6stico sistemico presuncional basado en la-
informacibn recopilada, y en caso necesario debe
r4 canalizar al paciente con el médico especia--
lista adecuado para que realice el diagndstico -
de certeza. En este caso el Cirujano Dentista -
deberd ponerse en contacto con aquel para asegu-
rarse que el padecimiento existente no interfie-

ra con el plan de tratamiento odontolfgico.

De Certeza.- Se hari por medio de los datos que

se obtengan de cavidad oral.

En este caso la mayoria de las ocasiones va a es



V.-

VI.

tar representado por el diagnSstico odontolégico.
Excepcionalmente el Odontdlogo podrd lievar a ca
bo un diagnéstico de certeza sistemico. (Anemias

Parasitosis, Hipertensidn y algunos mis).

Plan de Tratamiento.

Este procedimiento consiste en sefialar en términos-
claros y consisos cada uno de los pasos clinicos --
que deben llevarse a cabo y en el orden en que van-

a desarrollarse.
Cada paso debe proceder a otro en forma 16gica.

Ain cuando el orden exacto de los procedimientos va
ria seglin las necesidades de cada paciente. Claro-
esta que debe atenderse el mal principal a la mayor
brevedad, sobre todo cuando ha provocade dolor o mo

lestia.

Evolucibn.

En esta seccibn se observari el avance, detenimien-
to o retraso que ha tenido el plan de tratamiento -

elaborado, asi como la evaluacién del mismo,



MEDIDAS GENERALES

A continuacibn se sefialarin una seria de medidas genera-
les que se emplearfn en el manejo del paciente Hipopara-
tiroideo. La aplicacifn correcta de estas reglas nos --

serviridn para poner en mejores condiciones al paciente.

1.~ Debera efectuarse una interconsulta con el médico -
familiar que atiende al paciente, para recibir indji

caciones en caso que asi lo amerite.

2,- Antes de empezar un tratamiento odontolégico se de-
beri efectuar en el paciente un eximen general, asf
como las condiciones psicoldgicas en que se encuen-

tre.

3.- E1 dentista deberi tener siempre en mente que el pa
ciente hipoparatiroideo puede en un momento determi
nado presentar alguna convulsifn durante el trata--
miento odontolégico y por ello estar siempre preve-
nido tanto con medicamentos como el comportamiento-

del paciente.

4.+ El profesional deberid seleccionar los medicamentos-
que va a emplear en &éste tipo de pacientes, los anes
tesicos adecuados, asf como las restauraciones ade-

cuadas que va a poner en la boca del paciente.



El paciente con Hipoparatiroidismo tiende ha sufrir
destruccién ridpida del hueso alveolar, asf como os-
teoparosis generalizada. Las placas dentales mues--
tranpérdida parcial o total de la lfimina dura. Un-
paciente de &sta Indole ofrece un riesgo para la --

prétesis parcial.

En el caso de los pacientes infantiles con &ste ti-
po de enfermedad el profesional deberd tener en con
sideraci6n la importancia que tiene el hecho de man
tener los dientes desiduos en cavidad oral hasta su
exfoliacibn para proteger la denticidn permanente -
la cual deberid ser vigilada hasta el término de su-

erupcién total.

Deberd efectuarse un estudio radiografico al térmi-
no de la erupcidn de la denticidén permanente con el
fin de observar las estructuras que componen cada -

uno de los dientes y detectar alguna anomalia.
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CAPITULO VII

TRATAMIENTO ODONGOLOGICO EN PACIENTES CON HIPOPARATIROT--

DISMO.

Quizi estec seca el punto mis importante de este trabajo y
desgraciadamente cs donde mids dificultad existe para ob-
tener la informacién debida por lo que una vez mis queda
de manifiesto la poca relevancia que se le da a esta en-

tidad en el consuitorio Odontologico.

Sin embargo esto es justificable hasta cierto punto dado
que el Cirujano Dentista esti imposibilitado para llevar
a cabo medidas preventivas encaminadas a la formacibén --

adecuada del 6rgano dentario.

A continuaci6n se mencionard y se explicarin las restau-

raciones dentales m4s frecuentes:

Los organos dentarios alterados por el hipoparatiroidis-
mo yue presentan alteraciones como-hipopﬁsia y aplasia -
del esmalte ya sea en dientes desiduos o permanentes; de
berin ser tratados de la siguiente manera. Para los - -
dientes desiduos es la colocacibn de coronas de acero o-

de policarboxilato para cuando erupcionen los dientes --
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pernanentes y para mantener su funcién.

Técnica a seguir, es desgastar las caras proximales -~-
(puntos de contacto) y se desgastardn las caras oclusa--
les en los dientes posteriores; en los anteriores se des
gastard en la parte incisiva y el cingulo. Dichas coro-

nas se deberin adaptarse a los dientes.

Syt

PP, Roberts, Protesis fija, pag: 156.



En la denticibn permanente el tratamiento a seguir en es
te caso seria restaurar los organos dentarios afectados-

por hipoplasia o plasia del esmalte.

En ocasiones cuando no esti muy alterado el 6rgano denta
rio se pueden colocar restauraciones como resinas o amal
gamas, pero cuando el diente presenta alteraciones muy -
extensas es recomendable colocar incrustaciones tipo on-
lay, coronas totales, coronas veener (frente estético).-
Estas restauraciones pueden ser de diversos materiales -

oro, platino, crono, cobalto, acrilico y porcelana.

La colocacién de estas coronas es.debido a que podamos -
mantener el buen estado funcional y estético del aparato

estomatognitico.

La técnica a seguir es: Se procede a desgastar la cara-
oclusal siguiendo su anatomfa, el desgasto aproximadamen
te sera de 1 mm., las caras proximales, bucales y lingua
les se desgastarin de la misma forma; dejando un escalén
el escaldn deberi de ir biselado, este escaldn debe de-
quedar por debajo de la encia libre, el mufion debe de --

quedar ligeramente cbnico.

Las incrustaciones onley, también llevan. desgastes en la



cara oclusal, en tercio y medic de la corona al igual --
que en las caras proximales, los escalones y bordes to--

dos van biselados.

Corona Onley Corona Total

PP: Robert, Protesis fija, pag: 98.

CONTROL RADIOGRAFICO:

Las fadiografias dentales son el medio auxiliar de diag-
n6éstico para poder detectar las alteraciones que se pre-

sentan en las estructuras que componen el aparato estamatog



nitico. Por medio de estos auxiliares podemos llevar un
control en los pacientes para asi corregir las anomalias
de los tejidos dentales as{ como para el buen funciona--

miento de estos.

En el caso especifico del hipoparatiroidismo, se limita-

Su uso.

En pacicentes con hipoplasia o aplasia de dientes desiduos
las radiograffas nos aportan los datos necesarios para -
poder observar el estado de los gérmenes dentarios perma
nentes, -y asi para poder posteriormente llevar a cabo un

tratamiento adecuado para cada érgano dentario.

FLUOR:

E1l flfior se conoce como familia de los haldgenos; este -
elemento estd compuesto de 7 electrones, E1 flGor siendo
un compuesto interhalogenados presenta una estructura oc
taedrica. Como cualquier otro elemento activo, los halp
genos se encuentran en forma de compuestos. Su estado -
mis comGn es como iones halurc F~. Este ion, siempre es-
t4 asociado con iones positivos, este compuesto es solu-
ble en agua, los iones haluros son mis frecuentes en el-

mar y lagos salados.



El flGor es un mineral que se encuentra en la corteza te

rrestre en un 0.065% de la naturaleza.

La fuente comercial del flfior es el mineral espatoflior,
Ca Fz. Al tratar de fluoruro de calcio con fcido sulfu-
rico; se produce fluoruro de hidrégeno. El1 fltGor elemen
tal se obtiene por descomposicifn electrolitica del flGo

turo de hidrdgeno.

2HF electrolisis en H
K F. ZHF fundido

2t Fp

En cantidades adecuadas es de suma importancia para el -

desarrollo del ser humano.

Durante la lactancia y la infancia el fluoruro tiene ma-
yor actividad preventiva sobre la caries., Este mineral-

se acumula en pequefias cantidades en dientes y huesos.

La principal via de excrecién del flfior es por el rinén-
y en pequefias cantidades en leche materna, tubo digesti-

vo y por las Glindulas sudoriparas,

El fluoruro es también un anticoagulante Gtil in vitro y
tiene valor particular cuando la glucolisis, en los eri-

trocitos,



La administracidén crénica de fluoruros nos puede llevar

a una intoxicacidn,

La incorporacidn adecuada de fluoruro en los dientes cau
sa que las capas externas del esmalte se tornen mis du--
ros a la desmineralizacib6n. E1l depdsito de fluoruro pa-
rece ser un fenémeno de intercambio anionico con iones -
hidroxilo, citrato, o ambos. E1l ion fluorure ocupa los-
espacios anionicos en la superficie del cristal de apati

ta del esmalte.

Existen diversos tipos de preparados de fluoruros como -

lo son:

FLUORURO DE SODIO
FLUORURO DE ESTANNOSO

Estos compuestos se pueden presentar en:

Pastillas
Geles

Soluciones

En los pacientes hipoparatiroideos estd indicado el uso-
de floor para reforzar la dureza del esmalte y prevenir-
las caries, sin embargo esta medida solo se podrd reali-
zar cuando se lleve a cabo un diagnbstico precoz de la -

endocrinopatia y esta situacidn es vilida solamente du--



rante la infancia y pubertad (hasta los 14 afios) dado --
que cn etapas posteriores el flGor no es absorbido por -

el 6rgano dentario.

Puede darse el caso de que los dientes se encuentren sin
hipoplasia pero exista una descalcificacién del esmalte,
por ausencia de calcio, esta situacién amerita la aplica
cibn de fltor para que los cristales de hidroxiapatita -
se unan con 1o0s elementos del érgano dentario y de esta-
manera se logre un fortalecimiento de las capas superfi-

ciales.

CIRUGIA EN PACIENTES HIPOPARATIROIDEOS:

En casos de cirugia el paciente debe de estar debidamen-
te controlado por su endocrinologonen primera instancia-
ya que en pacientes con hipoparatiroidismo se encuentra-
una carencia de calcio esto nos proporciona alteraciones
en la coagulacidn lo cual es muy importante, ya que la -
cavidad oral cuando esta sujeta a una intervencidn qui--
rurgica es una zona altamente vascularizada y nos podria

mos encontrar en dificultades por el sangrado excesivo.

También hay que tener en cuenta que los soportes 0s€os -
y dentales estdn desminarilizados y los traumatismos que

un Cirujanc Dentista en un acto operatorio sin la debida



preparacidn provoca fracturas o fucrtes hemorragias debi
do a que el calcio es un factor muy importante ya que es
el IV elemento de la cascada de coagulacidén y es de lo -
que estin compuestos los huesos y los dientes aparte de-

otros minerales.

Para poder intervenir a un paciente con hipoparatiroidis

mo es forzoso que sus niveles de calcio estén normales.
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CAPITULO VIII

COMPLICACIONES DEL HIPOPARATIROIDISMO

Las complicaciones que en el hipoparatiroidismo serin -
como consccuencia de una baja liberaciéan de calcio plas

mitico.

Estas pueden ser: TRISMUS, PARO CARDIACO Y PARO RESPI-
RATORIQ.

TRISMUS.

Son espasmos musculares que dependen hasta cierto punto-
del origen que los ocasiona ya sea extrinseco o intrinsg

Cco.

En el caso de pacientes que padecen hipoparatiroidismo -
esta afectada la contraccién muscular por el déficit de-
calcio plasmfitico, lo cual nos ocasiona fuertes qspagmos
de los musculos elevadores de la mandibula lo que ocasio

na un cierre forzoso de ambas arcadas dentarias.

En el Trismus grave, no sole se presentan las contraccio
nes, sino que también ocasiona resorciones oseas y denta

les, a causa de la presibn ejercida en las raices de los



dientes y en el hueso alveolar,

Todas estas alteracicn¢s van rclacienadas ya que el cal
cio es ¢l clemento responsable de tales alteraciones tan

to en el musculo, hucso, dientes y en la coagulacidn de-

la sangre.

-y,

TN e Ry

iy e £ S T L 8

Cierre forzoso de las dos arcadas, pudiendo asi provocar

resorsiones oscas y dentales, debido a los espasmos mus-

culares.

PP: Martin J, Dunn, Anatomfa Dental y de cabeza y cuello

pag: 99.
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PARO CARDIACO:

En general, la muerte repentina sc produce por un paro --
cardiaco, el cual cabe definirse como el ceso repentino -

del corazdn, en su funcidn de explusar la sangre.

El hipoparatiroidismo interviene en el paro cardiaco debi
do a que el calcio es el que hace posible las contraccio-
nes musculares. Al haber una disminucién de calcio las -
contracciones musculares son demasiado fuertes como resul
tado de una disminucién en la frecuencia cardiaca (N. de-
contracciones por minuto). Este hecho se explica de la -

siguiente manera:

Al bajar el calcio plasmético las contracciones del mlscu
lo cardiaco baja también y esto condiciona un mayor llena
do ventricular ya que cuenta con un tiempo mayor entre --
una contracci6én y otra. Al subir el llenado ventricular-
el coraz6n debe contraerse con mayor fuerza para poder ex

pulsar el volumen acumulado.
A menor frecuencia, mayor fuerza de contraccién, y si es-
ta situacidén permanece, puede presentarse un paro cardia-

co en la fase de sistole.

La enfermedad os manifiesta cuando dicha fraccién ioniza-



da c¢s menor de 4 mg/100 ml, en cambio, la proporcidén de
fosfatos suelen ser mayor o normal. La hipocalcemia ex-
plica a la par la significativa modificacién del electrg
cardiograma en forma de prolongaciones del trazo Q-T ---
(sistole prolongada) y aplanamiento de la onda T. Por -
otra parte, en el ataque prave, la fase inicial del com-
plejo ventricular (Q-R-S} es baja y la onda T muy eleva-

" da.

El diagnbstico se funda en los accesos tipficos y sobre -
todo en la demostracién de la hiperxcitabilidad mecdnica
y eléctrica, sobre todo en el catodo a la apertura, con-
una corriente de intensidad anormalmente pequefia. Difie
re del tétano en que, en este las manos siempre permane-
cen preservadas, y ademdis faltan los signos de Chovostck

y de Erd.

En general se encuentra un calcio sanguineo total infe--
rior a 7.5 mg. por 100 ml. (normal) y el ionico inferior
a 4 mg/100 nl (normal) simultdneamente la fosfatemia au-
menta por encima de 4.5 mg/100 ml. pudiendo alcanzar 12-

mg/100 ml. {normal),

Esta es una complicacifn que en situaciones extremadamen
te raras puede presentarse en el consultorio Odontologi-

co, sin embargo dada su gravedad, es importante que el -



Odontdlogo esté conciente del riesgo que corre un pacien-

te hipoparatiroidismo scvero.

Mecanismos de paro cardfaco:

A) Fibrilacidn ventricular
B) Ritmo agonal
C) Asistole

(Los tres ocurrieron en el mismo paciente)

PP: Farrera Valentin, Medicina interna, pag: 483.
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PARO RESPTRATORIQ:

Es otra complicacién del hipoparatiroidismo y es poco co
mGn; pero afin asi la proporcidn de iones de calcio, pota
cio y 4dcido fosforico de la sangre actfia ési mismo sobre
la actividad del centro respiratorio, el cual es influil-
do ademis por las ramas centripedas del neumogastrico --
pulmonar, como consecuencia de 1la excitacidn meclnica --
del mismo por la distensién inspiratoria o el colapso --

respiratorio del pulmbn.

El musculo contiene filamentos compuestos de proteinas -
contractiles como lo son: Miosina, Actina, Tropomiosina

y Troponina.

El procesc mediante el cual se realiza el acortamiento -
de los elementos contractiles en el musculo implica el -

deslizamiento de los filamentos de actina sobre miosina.

La reaccifén reciproca de la actina y la miosina es inhi-
bida por la troponina y la tropomiosina cuando faltan --

los iones de calcio.

Cuando el calcio es liberado del reticulo sarcoplasméti-
co se inicia la contraccién muscular a trav€s del siste-

ma troponina-tropomiosina.
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Al presentarse una baja liberacién de calcio en el apara
to respiratorio puede provocar espasmos corporales, espe
clalmente laringoespasmos que pucden ser tan sScveros que

ocasionan la muerte,

El laringoespasmo ¢s mis frecuente en la nifiez y es debi
do a una contraccién de glotis lo cual impide la entrada
del aire, esto puede llegar a la cianosis marcada y has-
ta la muerte por asfixia, especialmente si se acompafia -

de contracciones espasmGdicas del diafragma.



BIBLIOGRAFIA

1}.- Farrera Valentin, et, al. Medicina interna, la ed.,

Marin, México 1978; pag: 319 - 550, 613 - 824.

2)}.- Harrison. Medicina interna. 5a ed., Prensa Médica -

Méxicana, Colombia 1971; pag: 228 - 234, 1589, 1631

3).- Loesa Cecil. et, al. Tratado de Medicina interna -~

t4a ed., Interamericana, México 1973; pag: 1840-1843.



P 1

RESULTADQS

Después de haber analizado ¢l contenido de nuestra revi-
si6n bibliogrdfica, podemos decir que los resultados ob-
tenidos en cuanto a la Anatomia y Fisiologia de las glan
dulas Paratiroides fueron satisfactorios. De hecho es--

tos conocimientos han sido comprobados desde hace tiempo.

En lo que sc refiere a la fisiopatologia de las Paratiroi
des podemos mencionar que el Calcio al intervenir princi-
palmente en la contraccién muscular y la coagulacién san-
guinea tiene un pepel muy importante durante €stos dos --
procesos, y al presentarse una hipofunci6n de las gléndu-
las Paratiroides l6gicamente se van a ver afectados estos
mecanismos. 'Esta cuestién confirma partc de nuestra hipg

tesis en donde se menciona lo explicado anteriormente.

Pudimos observar también la informacibn recopilada res--
pecto al Hipoparatiroidismo y la micosis en donde se men
ciona que la candidiasis mucocutfinea es un trastorno de

aparicién posterior y de naturaleza progresiva.

Mediante la revisi6n detallada de la informacibén recopi-
lada pudimos ver que cada uno de los signos y sintomas -

que se manifiestan en el Hipoparatiroidismo van a ser --
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puntos claves para poder identificar las alteraciones --
que se presentan en &sta cnfermedad. Asi podemos mencio
nar las alteraciones sistemicas principales como son: --
convulsiones, cespasmos musculares, irritabilidad neuro--

muscular, parestesia tetanica hipocalcemica, etc.

En cuanto a las alteraciones orales se refiere se presen
tan las siguientes: Hipoplasia del esmalte, aplasia to-
tal, descalcificacidén dentaria, erupcidn tardia de la --

denticidn permanente y resorcién &sea.

Por medio de estos datos obtuvimos resultados satisfacto
rios de las cuestiones planteadas en nuestra hipotesis -

respecto a estos puntos.

Otro punto que pudimos observar durante nuestra revisidn
es que el Hipoparatiroidismo es una alteracidn poco cono
cida en el dmbito Odontoldgico, y debido a ello se han -
logrado pocos avances respecto del comportamiento que el
dentista debe seguir al enfrentarse con ¢sta enfermedad.
De ahf que se haga necesario una investigacién a fondo -

sobre este tema.

Mediante este anflisis que realizamos no$s percatamoS que

los puntos tratados en este trabajo, cubren satisfactoria
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mente las cuestiones planteadas en nuestra hipotesis y a

la vez apoyan y confirman dicha hipotesis.



DISCUSION

Siendo el Hipoparatiroidismo una cenfermedad sistemica re
lacionada con la cavidad bucal este sc ha reportado por-
varios autores en la literaturi odontolégica, y es noto-
rio que en la revisién efectuada por nosotros, nos pudi-
mos percatar que no sc menciona la conducta a seguir por
parte del dentista ante estc tipo de pacicntes ya quc cn
ocasiones la falta de cooperaci6én de cllos debido a su -
ignorancia o a su enfermedad misma es muy poco favorable.
Esto aunado a la falta de medidas que ¢l odontélogo no -
lleva a cabo cn el momento del tratamiento va a crear un
ambiente totalmente desfavorable para elaborar un diag--

ndstico, como para ecfectuar un tratamiento adecuado.

En la literatura sc¢ han descrito afecciones como la can-
didiasis rclacionada con ¢l hipoparatiroidismo. Respec-
to a este tema pudimos observar que en la actualidad no
se explica la causa aparente de esta afeccidén al presen
tarse principalmente el Nipoparatiroidismo primario, sec
cree que es ocasionada por una reaccién inmunoldgica. -
En este estudio no pudimos confirmar dicha hipbtesis ya

que no hay suficientes datos al respecto.

En cuanto al tratamiento OdontolGgico se refiere vimos-
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que los criterios de cada autor diferian, tanto para ecla
borar un diagnbstico como para un plan de tratamiento ade
cuado en este tipo de pacientes, de ahi que se haga nece-
sario el estudio de un plan de tratamiento tomando en con
sideracién todas y cada una de las caracteristicas que --

nos reporta csta enfermedad.
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CONCLUSIONES

La Paratiroides son cuatro pequeitas glindulas situadas -
en la cara postcrior del Tiroides, €stas son esenciales-
para la vida ya que su funcién es regular el Calcio san-
guineo a través de su Hormona llamada Paratohormona en--
cargada de aumentar la actividad osteoclastica, y por lo

tanto la libcraci6n de Calcio y Fésforo.

El Calcio detcrminante para ¢l funcionamiento del orga--
nismo interviene en varias funciones como la contraccidn
muscular, la coagulacién sanguinea, osificacidon y calci-

ficacién dentaria.

El aumento o disminucidn en la actividad de la Paratiroi
des va a ocasionar un Hiperparatiroidismo o un Hipopara-
tiroidismo respectivamente. En el Hiperparatiroidismo -
la secrecién excesiva de la hormona paratohormona va a -
ocasionar Hipercalcemia e Hipofosfatemia y pueden presen
tarse Glceras pepticas, asi como alteraciones mentales -

entre otras,

El Hipoparatiroidismo (motivo de nuestra trabkajo), al ha
ber una disminuci6bn de la secrecidn de la paratohormona-

va a ocasionar: Hipocalcemia, espasmos musculares reabsor



cifén 6sca y descalcificacién dentaria.

Las manifestaciones sistemicas tipicas que presentan los
Hipoparatiroideos son principalmente: irritabilidad, del
sistema neuromuscular con tendencia a espasmos tdnicos -
convulsiones y tetania. Los signos diagnésticos que ha-
bitualmente se presentan son: Trouseau, ERB, Chvostek,--

etc.

Las manifestaciones orales que se presentan en el Hipopa
ratiroidismo son: desmineralizacién del esmalte, hipopla
sia del esmalte, aplasia total, erupcidén incompleta de -

los dientes, etc.

La elaboracidén de una Historia Clinica General para de--
tectar los signos y sintomas del Hipoparatiroidismo es -
fundamental, ésta debe ser ordenada y elaborarse de acuer

do a un orden légico.

El Odontélogo siempre empleard una serie de medidas en -
el manejo del paciente Hipoparatiroideo, esto es con la-
finalidad de tener siempre en mejores condiciones al pa-

ciente y lograr un mejor resultado.

Los organos dentarios afectados por Hipoparatiroidismo -

debersn ser tratados adecuadamente colocando materiales-



de obturacién resistentes y cstéticos, asi como proteger

los dientes lo mas posible para evitar fracturas futuras,

Las complicaciones que pueden presentarse ch un paciente
Hipoparatiroideco durantc ¢l tratamicnto dental deben ser
consideradas por el dentista tratante ya que éstas puce--
den variar y van desde un simple desmayo hasta un paro -

cardiaco o un paro respiratorio,



PROPUESTAS Y RECOMENDACIONES

Son muchos los padecimicntos que se originan en la cavi-
dad oral, y muchos los que tienen una estrecha relacién-

con las alteraciones sistemicas del organismo.

Son pocos los dentistas que tienen los conocimientos hé—
dicos para poder detectar estos padecimientos; de ahi --
que s¢ insista en que solo la constancia y dedicacién --
que preste el profesional a los conocimientos médicos ha
rin de €1 un médico capaz de enfrentarse a éstas enferme

dades,

La elaboracidn de una semiologia detallada en el pacien-
te serﬁ.una base para elaborar un buen diagnbstico y un-
plan de tratamiento adecuado. En la actualidad la mayo-
rfa de los dentistas no elabora una Historia Clinica com
pleta, ya que solo se concreta al tratamiento de las en-

fermedades que se presentan en la cavidad bucal,.

La atencibn que preste el profesional al enfermo .seri --
fundamental para proporcionar en el paciente la confian-
za y seguridad que busca en el médico, para lograr la --

cooperaci6n de éste en el momento del tratamiento,
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