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FUNDAMENTACION DE LA ELECC!ON DEL TEMA 

Proporcionar a la población estudiantil un conoci­

miento m5s concreto sobre las patologias sist&micas que con mayor 

frecuencia dan manifestaciones en la cavidad oral, coadyuvando al 

aprendizaje que se va adquiriendo mcdi,inte la cxp2riencia teórico­

pr5ctica en las clinicas y en las aulas. 

La elección del tema deriva de la inquietud que po­

seo de conocer las patologias que dan manifestaciones en boca, ya 

que al conocimiento médico odontológico no se le ha dado la debi­

da importancia, ocasionando con ello que la mayoría de los ciruj~ 

nos dentistas no tengan la capacidad suficiente para poder dlag-­

nosticar adecuadamente estas patologlas y por ende poder partici­

par en conjunto, con el médico en el trata111i0nto integral del in­

dividuo, adem5s que con este terna se denota con claridad la nece­

sidad de que el cirujano dentista se convierta en estomatólogo. 

Otro de los motivos que ha originado esta elección, 

está basado en el interés que he mantenido a lo largo de la carre­

ra, y que ha sido la de poder ampliar mis conocimientos acerca de 

las 'enfermedades que presentan los seres humanos; aunque en esta 

ocasi6n he enfocado el conocimiento a las enfermedades que se ma­

nifiestan en la cavidad oral, adem&s que siempre he anhelado po­

de~ llegar a ser ~idico de prlctica general. 



- 2 

JUSTIFJCACION BJOPSJCOSOCJAL 

Biológicamente se considera líl conJici6n fislca de 
cada organismo, ya q11u al prr.s,,ntar r:i ertJ patol 09Íi:, 0ste tendr[1 

como consl'cuencia o reperc11sión lii ;nc,1piH:idad parcL11 o total de 

la persona que la padece. 

Psicológica111ente 1,15 pl!r:;ona'; i11volucrad,1:; en este 

tipo de padecimientos, pueden modificilr :>11 comport.irniento, de lal 

manera qui2 se sentir.'in incdpacit<ldDs pa1·,; 1rnJe1· desari'ollar cier­
to tipo de trabajo. La justiflcilcí6n socL1l sr dd.erminü, porque 

la sociedad al da1·s;~ c11c•nta de que alguna 110rson;i padece cierta e,n.. 

fermedi!d, la empieza a aislar, ocasioni\ndo con ello que la persona 

afectada sufra cierta incapacidad. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

i.El conocimiento de las lliiinifestaciones orales de 

las enfermedades mfis comunes, es necesario para establecer diag­

nóstico y tratamiento estoniiltol6gico integ1·iJl? 

Anteriormente el conocimiento eril tan 1 imitado que 
para poder establecer 1111 diagnóstico eru por dcmfis difícil, por 

lo cual la incidencia de estos padecimientos era bastante alta. 
Se han logrado avances de considerable magnitud en esta irea que 
facilitan en cierta manera los diagnósticos aunque aGn de forma 
incierta, y por lo tanto se lograron detectar casos nuevos de es­
tas enfermedades estableciendo con ello tratamientos adecuados. 

En la actualidad con los conocimientos previamente 
adquiridos y con la practica, se ha fomentado un cambio notable 

en esta irea, ya que actualmente se cuenta con m§todos sencillos 
para diftgnosticar adecuadamente; estableci~ndose con ello el tra­
tarnlehto mis adecuado. 
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'IBJ ET 1 VOS 

OBJETIVO GENERAL: 

Esta investigación tiene como objetivo principal propor-­
cionar datos más concretos para 01 buen diagnóstico de las en~rme­
dades sistt01nicíls que con P1ayo1· frecuencia dan n;anifestaciones en la 
cavidad oral. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

1.- Mencionar los signos y sintomas m~s importantes en las 
enfermedade~ endocrinas que se manifiestan en la boca. 

2 . - Describir sintomatolo9ía específica de las íllteracio-­
nes hemorrág·icas qur! se 1;1ani ficstan en li.1 cavidad oral, 
establecer su dia9nóstico y diagnósticos diferenciales. 

3.- Mencionar las caract.edsticas más relevu11tes dC' cada 
uno de las deficienciils nutriciornles que se manific~~ 

tan en la cavidBd oral. 

El Indice temático ~s: 

1.- ENFERMEDADES ENDOCRINAS 

a).- Hiperpituitarismo 

b). - Hipopitui tar1 smo 

e).- Hipertiroidismo 
d).c Hipotiroidismo 
e).- Hiperparatiroldismo 
f}.- Hipoparatirioidismo 
g).- Oiabetes·mellitus 

HEMORRAGICAS 

a).- PGrµura trombocitopénica 
b).- Leucemia 

e).- An_emia aplásica o ap1ástica 
d).- Agranulocito~is. 
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.- DEFICIENCIAS NUTRICIONALES 

a).- Vi tarni na A 
b).- Vitamina B ( u1 • B2, Acido nicotínico y B12l 
e). - Vi ta mi na 

d). - Vitamina D 

fil POTES IS 

El conocimiento de las manifestaciones orales sistimicas 

que con mayor frecuencia se presentan en la cavidad oral permite es­

tablecer el diagnóstico y tratamiento estomatoló9ico integral es. 

MATERIAL Y METOOO 

Investigación bibliogrílfíca 

Revistas Médico-odontológicas recic~tes (inglés-e>paiiol) 

Nota: La bibliografía será ampliada conforme transcurra la 

investigación del temn. 

Para la elaboración del trabajo, r.11 base a ld utilización 

del Método científico, pri111e1'amente se el igirá el tema y se procede­

rá a Ja delimitación del planteamiento dc!l problema, 1o 1ue permiti­

rá la. comprobación de la Hipótesis sobre la cual se trabajará prime­

ramente. Como el tipo de investigación será bibliográfica nos remi­

tiremos a los sitios donde existe la Información en relación al tema, 
se realizarl una selección de las citas bibliogr&ficas para continuar 

con :la recopilación de la bibliografía, una vez obtenida ésta se efe!:_ 

tuarS una lectura gener~l con el propósito de seleccionar y clasifi­

car. la bibliografía que esté más acorde con el tipo de contenido que 

se va a manejar en el trabajo, a continuación se efectuará el anál i­

sf;s de la misma, lo que permitirá elaborar las síntesis a través de 

las cuales se formarán los capftulos que integrarán el trabajo. el 

conjunto de capítulos permitirá manejar en el trabajo la inforrna·ción 

má~ relevante de manera completa y coherente, aunque de forma concr~ 

ta para poder obtener los resultados de la investigación, elaborar 

las conclusione_s y emitir las propuestas, en base a la temática se-

1cctionada y manejada en el mismo. 



CRONOGRAMA Dl 

ACTIVIOl\OES 

- 5 



INTRODUCC l ON 

El presente trabajo tiene como objet·ivo principal, el estudio de 

ciertos padecimientos, agrupados die la siguiente manera: 

a).- Endocrinos 

b). - Hemorrági cos 

c).- Nutricionales 
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Estos padecimientos a 1 de Sil rro 11 arse en e 1 organismo humano, generan 

una serie de manifestaciones clínicas, de las cuales muchas son de importancia 

capital, para poder establecer un buen diagnóstico, siendo algunas de estas ma­
nifestaciones, las que se presentan en la cavidad oral, que es el área princi­

pal de trabajo del Cirujano Dentista. 

Es importante hacer not¡¡r que varios de. estos padeci1n-icntos tienen 

una elevada incidencia er. la co11:unidad, para lo cual se ha considerado, que e­

xisten una serie de factores que han contribuido a fomentar esta incidencia, y 

entre estos factores se encuentran, deficiencias en el conocimiento preciso a­

cerca de estas patologias, por parte del Cirujano Dentista y miembros del área 

de la salud, aunado muchas veces a la faltii <le mNlio$ auxiliares de diagnóstico. 

El Cil'ujano Dentista e;; muchas veces la persona idónea para poder 

diagnosticar algunos de estos padecimientos, ya que algunas de estas enfermeda­

des, frP.cuentemente originan manifestaciones clíni cns espec'ifi cas en la cavidad 

oral. 

Con este trabajo se plar.ea brindar un pequeño estimulo al Cirujano 

Oenti sta, a proyectarse más ampliamente, sobre e 1 conocimiento de est¡¡s enfer­

medades, para así, ser capaz de establecer un diagnóstico preciso, generando 
consigq mismo el establecimiento del tratamiento oportur.o. 

Se hace hincapie en que el Cirujano Dentista es un profesionista del 

área de .la salud, que puede y debe interdisciplinarse con demás profesionistas 

. de esta área, para así poder establecer un dinamismo que tenga como consecuencia 

la salud. 
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ENFERMEDADES ENDOCRINAS 

Como en este ter~;i lo·' padec i;:;icntos que se mencionarán es 

tán influenciados directnmentr por l0s hormonas, se dará una defi 

nición de lo ~ue son éstas. 

Las hormonas son un 9rupo d0 substancias quimicas, que son 
secretadas por una c~lula o por un 0rupo de c6lulas y vertidas di 
rectamente al torrente sangufneo, oara ejercer su efecto fisioló­

gico sobre el control de ciertos órC1anos bl·1nco. lJs hormonas pug. 
den estar bloqufmicamente clasificarlas de la siguiente manera: 

Polipéptido5: a). - Hormonas adc•nohipofisiarias 

b).- Insulina 
e).- Hormona !lilratiroidea 

Corticosteroidas: el) • - Cortisono 
b). - /\1 dosterona 
e). - fl.ndrógenos 

(j). - Es tr6genos 

Catecolaminas ü) . - Adrenalina 
b). - Noradrena·l i na 

Yodotironinas: a}, - Tiroxina 

b)' - Tri yodo ti ranina 

Se ha establecido que no existe tejido del orqanismo hum! 
no~ que escape a la influencia fisiol6qica de cierta hormona, ya 
sea direct~ o indirectamente. Las hormonas desempeftan un papel 
importante en cada una de las funciones, la influencia de éstas 
puede manifestarse en el curso de su desarrollo, crecimiento o en 

actividades funcionale~. 

Por su amplia distrib~ci6n las hormonas ejercen un papel 
·tmpgrtante de coordinación y regulación sobre el desarrollo, me-­

función celular. 

Las anormalidades de origen hormonal, bás·icamente son ue 
maneras: 

l.- Hiperfunción glandular. 
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2.- Hipofunci6n glandular. 

Estas variantes pueden en drtrrminado momento originar 
un desequilibrio, que ~ropiciar~ onorrnalidades en el órgano u ór­
ganos blanco de cierta hormona. 

Entre las causas que pueden originar desequilibrio están: 
1.- Aberraciones en el metabolismo o degradación de las 

hormonas, por ejemplo: 
a).- Deficiencia de proteinas plasm~ticas, que pro­

vocan un descenso en el transporte de hormonas 
en la sangre. 

b).- La enfermedad hepfitica altera la conjugación 
o dugradación de las hormonas esteroides, y 

provoco un aumento en los niveles hormonales 
sangufneos y tisulJres. 

2.- Imposibilidad de respuesta tisular a los niveles 
hormonales normales, por ejemplo: puede haber mixe­
dema pretibial en presencia de tirotoxicosis o euti­
roidismo. 

3.- En algunas endocrinopatfas el factor determinante en 

la g~nesis del sfndrome, es un aumento en la suscep­
tibilidad tisular a las hormonas, por ejemplo: puede 
haber hirsutismo en mujeres j6vene~ que presentan u­
na anormalidad mlnima en la secreción de asteroides 
andrógenos, o grados extremos de hiperpigmentación, 
tal como se observa en pacientes con insuficiencia 
suprarrenal temprana, y aumento en la pigmentación 
por melanina sobre una base racial. 
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I! iPOFISI S 
-------~----

Consideraciones Anatómicas: 

Anatómicamente es una oeque11a glJnd11la 110 mayor de 1 cm. 

de longitud con un peso a~roximado c!c> 500 m~s. está situada en la 

base del cráneo en una cavidad ósea del hueso esfenoides llamada 

la silla turca, se encuentra dividida en dos lóbulos, el anterior 

o adenohipófisis y el posterior o neurohi;iófisis, además está uni 

da al hipotálamo por llledio de un tal lo. 

A esta glándula se ln considera rectora del organismo hu­
mano, ya que ésta secreta hormonas tróficas que van a estimular a 
otras glándulas perif6ricas como son: la glándula tiroides, las -
suprarrenale;, y a las gónodas. 

.r 
•·.· .· Atl:TH 

""''''""~ _Cortisol .. 

A 1 dosterona 

Interrelaciones entre hipotllamo 

hipófisis y órganos blanco 

Hipotá1al'lo 

¡,,,,,,,,1''"''''''''' 

flipófisis 

(hormona trópica) 

Ti roi.de~. 

FSH 

'l 
QyariQ.2_ 

Estró9enos 
Pror¡esterona 

--;¡H 

'l 
!.~tí~~ 

Testosterona 
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Adenohip6fisis: esta porción de la hipófisis es de origen 

ectodérmico, deriva de la bolsa de rathke, 0 sen de origen epite­
lial, se considera que es un,1 invaqinación einbrionnria del epite­

lio faríngeo; está constituida por 1,i<:rto tipo de célul¡¡s ~ropias 
de esta g 1 ;·, n d u l a , que ti en en l i\ fu 11 r: i ó 11 l' s pe e 1 f i e J de si n Le ti zar 

cierto número de hormonas, todas el 1 as de '.1l'Jn imoortanciil para 

el organismo humano, las cuales son: 

1- Soma to trópica (HS) 

2- Adrenocort i cotró~;i ca (r\CTll) 

3- Ti roti-óni ca (TSH) 

4- Prolactinn o lactotrópica 

5- Gonadotrópica 

a) Follculo estimulante 

b) Luteinizante. 

Neurohipófisis: esta porción tambiin es de origen ectod&r 
mico, se cree que nace del piso del tercer ventriculo y se compo­
ne de tejido nervioso, se considera que es un crecimiento del hi­

potilamo. El tejido de que está constituida esta porción oxpllca 

en parte la presencia de un grnn número de células gllales. 

Las hormonas que secreta esta ?Drción son: 

1- P.ntidiurética o vasopresina (ADH) 

2- Oxitocina. 

La glándula hipófisis en su totalidad estl regulada por 

dos mecanismos en los cuales interviene el hipotálamo, la neuro­
hipófisis estl regulada por ffbras que se originan en el hlpot&­
lamo y la adenohipófisis por hormonas producidas en el hipotála­

mo, llamadas éstas: factores hipotalámicos de liberación y de in· 

hibición, las cu•les son trasnportadas a la adenohip5flsis por el 

sistema portal hipotálamo-hipófisis. 
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Esta anormalidad tiende presenta~se cuando existe algün t~ 
mo; generalmente del tipo secretor, el tumor que se presenta con 
mayor frecuencia es el adenoma cromó~bo, nunque normalmente no es 
del tipo secretor. 

Los tumores secretores de la hipófisis tienen como caract~ 

rlstica el secretar solo un tipo de hormona, las cuales pueden ser, 
las antes mencionadas. 

Algunos tumores adem5s de la sintomatoloµia especifica del 
exceso de hormona llegan a compi"imir y destruir tejidos circunvecj_. 
nos, provocando con ello complicaciones oatoldgicas m5s graves, e! 
tre las cuales, se pueden mencionilr; compresión del nervio óptico, 
originando pérrlidíl de líl a9udeza visual e inclusive ceguera, alte­
raciones en el sueño, control df) la te"Jperatura, en el apetito y 

funciones nerviosas autónomas, por com,resi6n del hipotAlamo, ade­

mds de que pueden comprimir al mismo t~jldo hipofisiario, estable­
ciéndose estados de deficiencia hormonal. 

Como se mencionó anteriormente, la existencte de un tumor 
del tipo secretor, trae como consecuencia la hipersecreción de -­
cierta hormona, en este caso el enfo~ue fundamental estari dirigi­
do al estado de hipersccreción de la hormona somatolr6fica. 

Esta alteración se manifiesta d~ dos maneras dependiendo 
principalmente de la edad en la que se presenta, la~ cuales son: 

1- Gigantismo. 

2 Acromegalia 

1- GIGANTISMO 

Esta p~tologta es consecuencia de la hipersecreci6n de la 
somatotrófica antes de la pubertad, .lo cual provoca un so­

bredesarrol lo del esqueleto y de los tej;dos blandos. La persona 
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que padece esta enrermedad genel'almentr, no rre!;enta anormalidad al 

guna durante el inicio, pero más adelante t1c·nden a presentar in­

suficiencia de lil liipófisis, 111anifest,índoso debilidad, facilidad 

a la fatiga así con:o lirnbién hipO'JOllddismo del tipo hipofisiario. 

Las e a rae ter 1 s t i e a~; e 1 l n i e il s 1:1 ·1 s i rnp G r tan t r~ s son : 

a)- Crecimiento general simétr i cu, a1rnque con el paso 

del tiempo se hace mis pronunciado en las partes 

perift5ricas del esq11eletn. 

b)- Retraso en la madurución sexual. 

c)- Transpiración excesiva. 

d)- Lasitud. 

e)- ·Cefalea. 

f)- Fatiga. 

g)- ~ialgias y artra!o,ias. 

h)- Calores fugaces. 

De 1 as observaciones hechas en 1 a cavidad ora 1, se ha es­

tablecido que los dientes son pro!JOl'cionales a los maxilares, au!!_ 

que las ralees pueden ser un poco mis largas. 

2- ACROMEGALI f1 

La acromegalia es demasiado rara, el origen de esta en-­

fermedad e$ el mismo que da origen al ntgantismo, o sea un tumo~ 

en la'hip6físis del tipo secretor, la diferencia radica en la e­

que se nresenta. 

Las primeras manifestaciones consisten en alteraciones 

en los rasgos faciales y en el crecimianto anormal de las extre­

~i~ades, entre las caracterfsticas clfntcas mis importantes es-­

tán': 

a)- Agrandamiento de los lóbulos auriculares. 

b)- Agrandamiento de 1 os húesos del r.riineo (costurones 

óseos). 

Inestabilid~d emocional .. 

Manifestacl~ni:s artríticas (tirio osteoartf'itis) 

C~ecimiento del tiro1des (con ligero aum~~to 
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metabolismo basal). 
f)- Pérdida de lo libido (después atrofia gonada1l· 

g)- Diabetes mellitus. 

Manifestaciones orales: 
h)- 1'ro9nati:,mo mandibul <::r. 

j)- Alteraciones periodontales (oor la maloclusi6n). 
i)- Hacroglosia. 

k)- Mayor aposición de cemento. 

Fisiopatologia de los signos y 

slntomas ~n pacientes con la acromegalia 

t
l-

Tumor 2-
t\i pofi si ario 

3-

oolor de cabeza 
oes~rrollo de partes 
distales del cueroo 

~i cromc911 l i a 

1-
\!ipert,rof\il del tejido 
subcut~neo. 

. . . 
Dire5to 

Defectos de camoos vi­
suales (Hemiano~sta 
tell\poril1) 

Exi;;eso de 
Hormona Je1-­
Crecirníento 

l · 
Sir1tomas de presió~ 
intracraneal el~vada 



Diagnóstico Diferencial de la Acromegalia 
a)- Adenoma cromófobo. 
b )- Craneofari ngeoma. 
e)- Diabetes mellitus. 
d)- Síndrome adrenogcni tal. 
e)- Enfer~edad de gauchérs 

11- H!POP!TUITARISMO 
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Este padecimiento no es del orden común y además se prese!.1_ 
ta con diferentes características cllnicas en los ninos y adultos. 

En los niftos este padecimiento conduce al enanismo hipof! 
siario, aunque algunos investigadores consideran que la mayor par 
te de los casos son de origen ideop¡tico, y cierta proporción se 
presenta con lesiones demostrables en la región h1pot51amo-hipó·­
fisis, las cuales pueden ser: tumores, infecciones y 111alformilcio· 
nes congénitas. 

Los pacientes que presentan enanismo hipofisiario ideopfi· 
tico, al nacer se he observado que presentaron anoxia, además es 
caracterTstico que estos pacientes presenten pesos y tallas norm! 
les al nacer, ya que las manifestaciones mJs notorias se presen-­
tan entre el segundo y tercer afio de vida, el estado corporal es 
proporcionado. Estas caracteristicas y el desarrollo sexual per­
manecen i nfant"i les hasta la segunda década, en h cual puede so-· 
brevenir una maduración mis o menos completa. 

En términos generales el crecimiento en conjunto est& mfis 
·retrasado que _el desarrollo óseo el cual a su vez esti mfis retr~ 

sado que el .desarrol1o dentul, 

Se ha observado que algunos de estos pacientes que prese~ 
esta alteración, también presentaron diabetes ins,plda, de 

se sospecha lesión que afecta a la neurohip6fisis. 

El retardo en el desarrollo dental, se debe a la presen­
prolongada de los dtentes temporales con rafees no resorbi·­

formici6n lenta de las rafees, y por ende am-· 
prol~rigada de los ·agujero~ apicales. 



Caracterfsticas c11nicas: 
1- Cuerpo pequeílo pero prororcionado. 
2- Cabello fino y sedoso. 
3- Piel utrófica y arrugada. 

q. Hipogonadismo. 
5 Síntor~os abdominales (constipación). 

6- Oebil idad. 

Manifestaciones orales: 

7- Retardado el ritmo de erupción dental, así como el 
recilmbio dental. 
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8- Coronas cllnicas menores que las normales (por erup­
ción incompleta). 

9- Disminución vertical de la mandfbula, asf como tam­
bifn acortamiento de la ra~a ascendente por falta de 
crecimiento condilar. 

10- Presencia de maloclución. 
11- Presencia de raíces corta;. 

En los adultos 1 as caractel"isticas clinicas difieren li­
geramente de las que se presentan en los ni 1ios, pero ·¡a etiol o:¡ía 
de este padecimiento en los adultos es rnis variado. 

Etiología del hipopituitarismo en adultos: 
1- lesiones destructivas 

a)- radiación 

b)- traumatismo 
e)- cirugía 
d)- enfermedades lnfiltrativas 
e)- pro~esos infecciosos (sifilis y tuberculosis) 
n- tuinores 

1- adenóma cromófobo 
2- craneofari ngeonia 

Íl- lesiones vasculares 
a) hemorragia uterina postparto (sfrdro~e de ~heehan) 
ó)- diabetes mel 1 itus 
e): enfermedad.de c¿lulas en hoz (anemia drepanocltica) 
<l)~ vasculopatias do la co1ágen~ 
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!Ir- Causas idcop~tlcns. 

El síndrome de sheehan es liJ causa m5s común de hipopituj_ 
tarisrio en las mujeres, y las mani fcstnciones el ínlcas resultan 
de la necrosis de la hiµófisis. 

Las deficiencias hormonales de e~ta gl&ndula (adenohipó­
fisis) se manifiestan en la imposibilidad de producir leche en 

el puerperio, atrofia di; la y15ndula manJilria, pérdida d~l pelo 
axilar y del pubis, asf como tambi6n amenorrea. 

En los hombres por lo gencr.11 esta insuficiencia es ori­
ginada por un adenóma cromófobo y las manifestaciones suelen pre­
sentarse lentamente, ya que este tumor es de un desarrollo lento. 

Primariamente puede presentarse cefalea acompaHada de al­
teración visual, poco después disminución de la 17bido, pérdida 
del pelo y otras manifestaciones de hipogonadismo. 

Es demasiado frecuente que se presenten manifestaciones 
cllnicas caracteristicas, de cada una de las deficiencias hormo­
nales de Ja adenohipófisis, como son; La TSH, ACTH. y Gonadotro­
finas. 

:1 

Car¡icterÍsticas el ínír:.'.ls; 

a)- Oebíl idad. 
b)- Mareos. 
e)-

d)-

e)-

f)-

g)-

h)-
i l-
j)-

k)· 
1)- . 
rn) ~ 

Pérdida de re so. 

Pérdida de Delo. 

Cefalea. 

oeshidarataci6n 

Sintomas abdominales (constipación). 
Hormigueo y entumecimiento de las extremidades. 
rntoler¡¡11cia al frió. 

Piel. seca y p5l ida, 

Disminución de la 1íbioo. 

Amenorrea .. 
lmpotenc ·¡a. 

Manifestaciones orales: 
n}~ Hip~func16n. 
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o)- Xerostomia 
p)- Susceptibilidad Q la caries y a enfermedad periodon­

ta l. 
<J)- Osteoporosis. 

Diagnóstico diferencial: 
1- Anorexia nerviosa. 
2- Síndrome de kl i neffel l ter. 

3- flipotiro1di smo. 

4- Insuficiencia adrenal. 
5- Craneofarinqeoma. 
6-. Sfndrome menopausico. 
7- Síndrome de turner. 
8- Enfermedad de Hand-Shuller-Christmas. 

TIROIDES 
---~--

Consideraciones Anatómicas: 
Embrio16gicamente se origina del epitelio faringeo, o sea 

de la cuarta y quinta bolsas branquiales, las cuales se fusionan 
en una sola estructura. 

Esta es la glándula endocrina mas grande, pesa alrededor 
de 20 a 30 miligramos, está situada en la c,na anterior del cue­

llo, entre la escotadur~ 5Upraesternal y la prominencia del cart! 
lago tiroides, subyacente al cartílago c1·icoides y en la superfi­

cie ·anterior de los dos orimeros anillos traqueales, está consti­
tuida por dos lóbulos unidos entre sí por un itsmo que es soportE_ 
do por la porción anterior y algo c.:1iudal de los cartílagos lar'ín-

El contenido de los foltculos que constituyen esta slln-
. es un material denominado coloide, el cual a su vez cont1e-

. né tina proteína llamada tiroglobt.:lina, en ·cuya secuencia pépH­

almaceria la tiroxlna y·la triyodotirox1no. 

La ti.roidas sintetiza en su interior ciertas hormonas, 
déterminadas cualitatlv;i y cuantitativamente ·por le c:iptacl6n 

de yodo,' e1emeríto que las constituye, nst~s hormon<l'; ;r;n; 



1- Triyodoti roxiníl 
2- Ti roxina 
3- Tirocalcitonina 

PATOLO~IAS T!Ríl!DEAS 

1- HIPERTIROID!SMO 
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Este padecimiento suele presentarse cuando existe un exce­
so de hormonas tiroideas en la sanqre, que pueden ser ambas una so 
la hormona. 

Se ha considerado que las madres hipertiroideus frecuente­
mente dan a luz niHos con hipertiroidismo cong~ntto, aunque en és­
tos no se han encontrado dientes connatales, en los ninos es poco 
frecuente este padeciMiento, y en los pocos cas0s que llegan a en· 
contrar existe una incidencia mayor en las ni Has que en los niílos. 
de 2-1, las 3/~ de los casos se presentan entre las edades de 10 y 

14 años. 

Ciertas observaciones hnn determinado que en.los ntnos no 
se observan lesiones osteopor6ticas, pero en l<l pubertad pueden 
encontrarse lesiones de este tipo. 

Las causas que pueden originar este padecimiento son: 
1- Enfermedad de Graves 
2- Hipertiroidismo nodulnr 
3- Tiroiditis subaguda 
4- Tiroiditis crónica 
5- Tirotoxicosis artificial 
6- Efecto de 1a TSI! coriónica 
7- Carcinoma o~5rico 

·1· Enfermedad de Graves. 

. También conocida como enfermedad de Parry o enfermedad de 
'aa~cdow, este padec~miento se presenta en todas las edades .prJnci-. 
pa)ment~ en el tercer y cuarto decenios, es más común en la mujer 

·6on relación ~l hombre en una proporción de 7 1, ada~&s se consi 

dera que eidstc una nredisposición familiar. 
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Usualmente se ha considerndo que la etiología de este pad! 
cimiento es de od9cn desconocido, ya que presenta una variabil ·idad 
de manifestaciones .v curso clínico, por lo cual se establece qJe no 
existe un solo factor determinante de este padecimiento. 

En el pasado se sugirió que esta falla hcmostjtica era el 
resultado de la sobreproducción de hormona tirotrófica por parte de 

la adenohipófisis, o el desarrollo de hiperfunción autógena dentro 
de la tiroides, hasta hace poco tieinro se puso mayor importancia a­
cerca de cuSl era el origen o etiologia de este padecimiento, y se 
ha llegado a considerar como factor determinante a una protelna lla­
mada LATS (estimulador tiroideo de acción prolongada), esta proteina 
es una inmunoglobulina G, y de ser asf esta enfermedad se debe clas! 
ficar dentro de las enfermedades autoinmuncs. o sea que la enferma-­
dad de graves se cree que se debe a la inmunidad celular, aunque to­
davia no es del totalmente cierto. 

Esta proteina es semejante a la TSH, ya que estlmul~ la 1! 
beraci6n de la hormona, eleva la captación de yodo por parte de la 
tiroides, estimula diversos aspectos del metabolismo intermediario 
de la tiroides, aumenta la actividad de la ndenilciclasa tiroidea y 

es capaz de Inducir hiperplasla glandular. 

Caracter•stices clfnicas; 
a)- Exoftalmos, el cual está constituido por una infiltri!. 

ción de linfocitos, células cebadas y cé1ulas plasmá­
ticas, lo cual conduce a la fibrosis. 

b)·· Oermopatia, caracterizada por un engrosamiento de 1 a 
dermis, en la cual existe un infiltrado de linfocl-­
tos y de mucopolizacaridos hidrofflicos. 

c)- llipertfroidismo, en este, se presentan; bocio, ligero 
temblor en los dedos extendidos y la lengua, nervio­
sismo, sudoraci6n excesiva, inestabilidad emocioryal, 
intolerancia al calor, palpitaciones e hipercjnesia, 
p@rdirla de peso y de fuerzd {aunque existe apetito 
incrementado), hiperdefecacl6n, disnea, arritmia• 
auriculares, y en personas alrededor de la cuarta dé­
cada insufi~iencin cardiaca, oligomenorrea y amenorrea. 
Las.caracterfsticas clfnicas en los jóvenes general--
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mente son nerviosas y en los adultos dominan cardio-­
vasculares y miopaticas. 

!!- Bocio Multinodular Tóxico. 

La etiologfa de este padecimiento es desconocida, existen 
ciertas causas que se cree que la inducen, pero se considera que no 
son de importancia mencionarlas, esta patología es especifica de la 
vejez, ya que deriva del bocio simple crónico. 

Desde el punto de vista patológico no existe alguna carac­
terfstica que permita diferenciar entre el bocio no t6xico y el bo-­
cio multinodular tóxico, pero mediante estudios de radicautografla y 
gammagrafla se observa que el bocio no tóxico, tiene acumulación di­
fusa de yodo, aunque presenta zonas en las cuales la acumulación de 
yodo es mayor, determinando con ello que la hiperplasia es mayor y 

en el bocio multinodular tóxico la acumulación de yodo se encuentra 
bien delimitada a uno o mis n6dulos glandulares y el resto de la 
gl§ndula se encuentra sin función. 

Las caracteristicas clfnicas de mayor importancia son: 
a)- Manifestaciones cardiovasculvres, las cuales suelen 

consistir en arritmias o insuficiencia cardiaca con­
gestiva. 

b)- Debilidad. 
e}- Cansancio. 
d)- Pérdida del apetito en lunar de hiperfagia (este sín­

toma sugiere la presencia de carcinoma). 

Estas manife~taciones pueden ser semejantes a las que pre~ 
tfrotoxicosis. 

Ill• Tirotoxicosis o Toxfcnsis. 

Este t!~mino se emplea cuando la tiruxlna se encuentri nor 
baja y la trlyo<lotiroxina se encuentra elev~de, esta di~crepa~ 

,~~~:~~ ~res~nta en asociación a lü enfermedad de 0r~vDs. bocio·mult! 
adenoma hi~erfuncionul. 

C~usas"que permiten dtagnostic~r titoto~lcosis; 



1- Fibrilación auricular. 
2- Tiempo de coagulación relativamente r&pido. 
3- Aumento del gasto cardiaco (falld del gasto alto). 
4- Resistencia a las dosis habituales de digital. 

Complicaciones de la tirotoxic<)sis; 
1- Enfermedad Tirocardiaca. 
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a)- Hipcrmetabolismo de los tejidos periféricos, in­
cremento de la carga circulatoria metabólica y no 
metabólica, lo cual trae como con!ecuencia pirdi­
da de calor. 

b)- Aumento de los efectos miocardlacos (fuerza, ve­
locidad y frecuencia de la contracción ventricu­
lar, por lo tanto la irritabilidad auricular es 
mayor. provocando taquiarritmlns y fibrilación 
ventricular. 

2- Crisis Tirotóxica. 
Aumento vertiginoso de la sintomatologla tirot6xica, 
y algunas veces esta crisis es provocada por alguna 
urgencia quirúrgica, una complicación m!dica, o una 
sepsis, la sintomatologla estl caracterizada por un 
s1ndrome el cual consiste en puntos especfflcos, aun­
que algunas veces el sTndrome puede ser mucho m5s in· 
tenso. 
a}- Extrema irritabi1 idad. 
b)· Inquietud. 
e)- Hipertermia de m&s de 4l"c 
d). Hipotensión. 
e)- Vómito y diarrea. 
~)- Delirio o coma. 

Exi~ten complicaciones que semej~n tirotoxicosis. entre 
Sepsis, septisemia, heinrirragia, reac-ción a trans­
fármacos, en algunos pacientes esta crisis. se cree 

. 'és:·Predpitada por insuficiencia corticosuprarrenal. 
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IV- Enfermedad de Jod Basedow, 

Es una tirotoxicosis ficticia, la cual es provocada cuan­
do existe bocio endémico y se implant~n medidas terapfiuticas para 

incrementar la ingesta de yodo. 

V- Neoplasias Tiroideas 
a)- Adenoma tiroideo 

b)- Carcinomu tfroí deo. 

Caracterfsticas clinicas generales del hipertiroidismo; 

a)- Aumento de la actividad metabólica. 
b)- Hiperactividad. 
c)- Inestabilidad emocional. 
d)- Sudoraci6n y sofocaci6n. 
e)- Bocio exoftá1mico. 
f)- Pérdida de peso a pesar del buen apetito. 
g)- Palpitaciones. 
h)- Intolerancia al calor. 
f)- Piel húmeda lisa y ca]·iente. 
j)- Amenorrea e irregularidad de la menstruación (muje­

res) 
k)- Disminución do la libido e impotencia (hombres). 

Manifestaciones orales; 
1)- Sialorrea por estimulación simpática. 
m)- Erupc16n dental prematura de los dientes temporales. 
n)- Erupción dental permanente en forma normal. 

Dilgnostico diferencial: 
1- Feocromocitoma 
2- Enferme~ad de W11son 
3- Mi~stenia grave 
4-· Diab~t~s ~ellitus 

5- Hlperparatiroidfsmo 
6.- Di abe.tes insfpida 

·7. Gromerulonefriti~ crónica 
B- Fiebre reum&tica 
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Il· HIPOTIRO!DIS~10 

Lil falla puede presentarse oor una secreción insuficiente 
de la hormona tirotrófica por parte de la adcnohip6fisis, o ya sea 
de atrofia o destrucción de la tiroides propiamente dicha, además se 
considera que las causas que originan estas alteraciones son varia-­
bles, las cuales son; 

Clasificación Etiopatogénica 

del Hipotiroidismo 

1- TIROIDEO 

1- Tiroprivo (sin bocio) 
a)- defecto conginito del desarrollo 
b)- ideopático primario 
e)- postablativo (yodo radiactivo, cirugia) 

2·· Boci ógeno 
a)- defectos biosintfticos hereditarios 
b)- transmisión materna (yoduros, agentes anti­

tiroideos) 
c)· deficiencia de yodo 
d)· producido por drogas (ácido paraaminosalicí­

lico, yoduros, fenilbutazona, yodoantipirina 

y cobalto. 
e)· tlrolditfs crónica (enfermedad de hashimoto) 

11- SUPRATIROIDEO (trofoprivo) 
1- Hipofisiario 
2~ Hipotalimico 

Existen tres variantes de e~ta alteract6n,1as cuales son: 
l~ Cretinismo 
2- Mixedema Juvenil 
3~ Mix~dema del adulto 

1~ ere.ti nlsmo. 

Es.te9adec!miento tiene un origen coogi!.nito, eL c.ua1 p~~­
manifestarse al nacer o después del nacimiento, como caracteris-
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ti ca principal presenta, retraso tanto tlsica como mental, y una de! 
proporción generalizada. 

Caracteristicas clínicas del cretinismo: 
a)- estatura cortíl 
b)- nariz amplia y ,Jl)]anad,1 (rasgos to>cos) 
c)- ojos separados 
d)- cabello escaso 
e)- crtneo desproporcionadamente grande 
f)·piel seca 
g)- abdomen prominente 
h)- herniíl umbilical 
i )- radior¡ráficamente se observil, disgenesia epifisiaria 

con retardo en la edad ósea. 

Manifestaciones orale:.; 

j)- protrusidn de la lengua 

k)- maxilares pequeHos 
l )- ritmo de erupción dental retrasada 
m) retardo en el desarrollo dental 

íliagnóstico diferencial; 
1- Mon9olismo 
2- Hipertelortsmo 
3- Hipopituitarismo 
4- Ostcogénesis imperfecta 
5- Amlotonla congénita 
6- Enfermedad de almacfin o acumulación de 9luc69eno. 

2- Mixedema Juvenil. 

Esta enfermedad se presenta entre los 6 y los 12 anos, 
-~~~de estar relacionada con una deficiencia de yodo o algunas otras 

· ... influencias perjudiciales para la glándula tiroides .. 

Las manifestaciones clfnicas consisten en 1o siguient~: 

ah inactividad flsica 
b)~ obnubilaci6n mental 

. c )- incapacidad de e once ntra ci 6n 



d)- los tejidos en general presentan edema aparente 
e)- músculos débiles y flácidos 

Manifestaciones orales; 

f)- dientes mal formados 
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g)- conductos radiculares Jnplios por deficiencia en la 
formación de denlina. 

3- Mixedema del ~.dulto. 

En esta alteración toda la slntomatologfa es inespecTftca, 
teniendo un inicio insidioso, los cuales consisten: 

1- letargia 
2- estrenimiento 
3-

4-
5-

intoleranciu al fr·io 
hemorragia y posteriormente 

bradipsiquia 
6- edema 
7- torpeza de la actividad intelectual 
8- discreto aumento del peso corporal 
9- el pelo se torna seco y tiende a caer 

10- piel seca 
11- rigidez y dolor muscular 
12- la voz se torna profundb y gruesa 
13· la aqudeza se deteriora.· 

Poster~ormente a los s!ntomas antes mencionados aparece el 
clini.co real del m·ixedema, el cual se mani.fiesta de la siguie!J. 

manera: 
1- facies abotagada y sin expresión 
2- cabello. escaso 
3~ edéma periótbitario 
4- pi~l·fr1a la cual. se siente gruesa y pastosa 
5- el tejido tiroideo casi no se palpa 
6- existe cardi orne gal ia ('por derrame peri cárdi co) 

:7~ protrusi8~ abdominal y con frecuencia acompaílada de 
hernia umbilical . 

. la voz se torna bronca y d~. timbre bajo ~ebido a la 
infiltración de mucoµolizacaridos en las cuerdas bU· 



- 2ú 

cal es 
9- existe una fase de rcL1jaP1ie11to de 1 os reflejos tendi­

nosos profundos, los cuales se prolongan en forma ca-­
racteristica, dcnominándoscle a este fenómeno; "refle­
jo colgado", el cu'll s ¡ nn se atiende, el naciente con 
hipotiroidismo grave Ciil' <'11 u11 estudo hipotérrníco y de 

estupor o sea (coma mixl,dematoso) •:l cuul es mortal. 

Los factores que prerlisponcn al coma ~en: 

a)- exposición al frio 
b)- traumatismo 

e)- infección 
d)- administración rle depresores del S.H,C. 

Manifestaciones orales: 
10- macroglasin 
11- retraso en el crecimiento óseo y dental. 

Pl\RATI RO! DES 

Estas glándulas generalmente se presentan en nGmero de CU! 

tro, aunque algunas veces pueden ser mas, estfin situadas junto a la 
glándula tiroides, especificamente en ·¡a supt:rficie dorsal de los 1.§.. 
bulos laterales. 

El origen embriólogico de estas glindulas, proviene de las 
e~crecencias de la tercera y cuarta bolsas farfngea, esta gl&ndula 
parece ser que influye en grado importante en el metabolismo del cal 
cio y del fósforo. La acción de est.a glándula tiene tre:. sitios pri 

de acción y son: 
al- Hueso, mediante la movilización de calcio de los hue­

sos, cuando se presenta una disminución de calcio sé­
r.i co. 

b)- l~testino~ en esta parte se mantfiesta su acción, au­
mentando su absorción. 

e)- Riíl6n, disminuye la·concentración extracel~lar de fo! 
fato mediante un aumento en la captación de fósforo 

·de las cllulas y aumerita la excreci6n de fosfato por 
los riñones permitiendo con ello la movilización de 
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mayor cantidad de colcio. 

Existen tres entidad!!s el ínicas relacionadas estrechamen-

te con esta gl&ndula y son: 
1- Hioerparutiroidi:.rno 

2- llipoparatiroidismo 
3- Pseudohipoparatiroidismo. 

HIPERPARATI !Wl DISMO 

(ideopático) 

Es una enfermedad que se debe a la excreción excesiva de 
la hormona paratiroidea (paratohormona), ya s@a debido a la presen­
cia de un adenoma glondular o a un~ hlocrplasia de alguna de las cua 
tro glándulas o en su totJlidücl. 

Esta es una alterílción 9ener<1l izada del metabolismo del 

calcio y del fósforo, que resulta de un aumento en la concentración 
de la hormona en la sangre, puede acompaRarse cte ~efrolitisis, recu­
rrente, Dlcera pAptica, alteraciones mentales y con mayor frecuencia 
de resorción ósea excesiva. 

La enfermedad se presenta con mayor frecuencia en los a-­
dultos entre el tercer y quinto decenio, puede tener compl icilciotH~5 

de gravedad como son: deshidratación y coma, que se encuentra aso-­
ciada a hipercalcemia paratiroidea. 

La hipercalcemla paratiroidea origina una depresión de la 
actividad neuromuscular, debilidad, anorexia, vómito y dolores abdo­
minales, adcm&s la presencia de cllculos renales se encuentran en C! 
si el 801, descalcificación generalizada y rarefacct6n de aspecto 
qulstico localizado,. es caracterTstico de esta enfermedad que exista 
una resorción sub~eri6stica del reborde radial de las falanges me-­
dias de los dedos medio e indice de la mano. 

la recurrencia de un granuloma central de cllulas gigan­
tes debe hacernos sospechar de hiperparatiroidismo, asT como tambien 
de litiasis renal. 

Cuadro clínico: 
1- afección renal {debida a depósitos de calcio) 
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2- Alteraciones en la lH!rmeabil idíld 
3- debilidad muscular proxil'lal, fatiga facial y atrofia 

muscular. 
4- dlceras duodenales 
5- molestias abdo111int1les 
6- calcificaciones cornealcs 
7- condrocalcinosis y seudogota 
8- pérdida de la 15mina dura 

Manifestaciones orales: 
9- apinamicnto dental 

10- inflamación y ensanchamiento periodonta1 
11- aparición de tumores o fipulis en 5reas dentales o e-­

déntulas 
12- movi1 idad dental. 

Diagnóstico diferencial: 
1- hipertiroidismo 
2- sindrome menoplusico 
3- diabetes mellitus 
4- hipervitaminosis D 
5- mieloma mdltiple 
6- carcinoma metastltico de hueso 
7- miastenia grave. 

HIPERPARATIRO!DISHO SECUNDARIO 

Est.e ~adecimiento puede presentarse en varias enfermedades 
cuales éxiste resistencia a las acciones metabólicas de la p.e_ 

·~atohormona, estas enfermedades son: 
a)- osteomalacia 
bl- .insuficiencia renal prolongada 
c)- .seudohfpiparatiroldismo. 

HIPOPARATIROIDISHO 

alteración en 1.a cual exiSte una anormalidad 
que se cara.eteriza por hipoca1cemia, y o puede ser una 
poidefi~iencia de ia hormona, o .por la ~eslst~nci~ ~. 



¡a acción por los órganos terminales. 

Existen cuatro variantes de este padecimiento que son: 
1- hipoparatiroidismo ideop5tico 
2- hipoparatiroidismo postoreratnrio 
3- seudohipoparati roi dismo 
4- síndrome de Di george 

HIPOPARATIROIDISMO IDEOPATICO 
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Este padecimiento es raro de encontrar, el cual está de­

terminado por la ausencia de función glandular, o cuando solo estS 
deprimida, los valores de calcio y del fósforo son los siguientes; 
calcio 4-8 mg/100 ml. y fósforo 10-12 mg/100 rnl. Las manifestacio­
nes clínicas de mayor importancia y frecuencia son: 

a)- pi el seca 
b)- unas quebradizas con bandas de color blanco 
e)- cabello delgado, alopesia o p1frdida completa 
d)- calcificación granular de los ganglios basales 

Manifestaciones orales: 
e)- la dentición se encuentra retrasada 
f)- si esta enfermedad se presenta cuando los dientes 

temporales y permanent~s se encuentran en formación, 
estos tejidos presentarán una respuesta calcio-trau­
mltica, que oca~Jona desminerallzaci6n del esmalte 

'~ y de las capas dé dentina, estas alteraciones diag-
nósticas de este padecimiento, pueden servir como 
valores para determinar la edad del inicio de la en­
docrinopatia, el esmalte presenta hipoplasia con sur­
-cos y hoyos -en las zonas que estuvierori en formaci6n 
cuando presentaron esta alteración. 
A~n en las observaci6nes radiogrificas se ha dembstr! 
do que e.l esmalte presenta hipoplasia o total aplasia 
(en ·dientes sin erupcionar), la dentina presenta irr! 
g_u"larid.ades e incluso displasia dentinal, todos .los 
dientes .Presentan formación incompleta de las raices 
lsl.como ta~biln una estrechez temprana del iplce. 



Diagnóstico diferencial: 

1- seudohipoparatiroldismo 
2- síndrome de hiperventilaci6n 
3- hipovitaminosis D 
4- sfndrome de malabsorción 
5- sfndrome de fanconi 
5- aldosteronismo 
7- insuficiencia renal crónica. 

HIPOPARATIROIDISMO POSOPERATORIO 
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Esta alteración puede deberse a extirpación accidental de 
las glándulas paratiroides en unn tiroldectomia, las manifestacio-­
nes consisten en hipocalcemia o hipoparatiroidismo indefinido. 

S EUDOll 1 POPARAT I HO l O 1 SMO 

Esta es una patología rara y hereditaria, caracterizada 
por deficiencia, o resistencia de los órganos terminales o blanco 
(intestino, hueso, riííón), a la hormona paratiroidea, por lo tanto 
sobreviene una secreción excesiva de la hormona y crecimiento de la 
gli\adula. 

PAN CREAS_ 

Paru poder estudiar a fondo este padecimiento es preciso 
conocer anatómica y fisiológicamente al órgano afectado, en este ca­
so a.l páncreas. 

El plncreas se encuentra situado en el abdomen por atrls 
estdmago y colon transverso, delante de la aorta, vena cava tn­

rin6n derecho, venas mesentéricas superior, vena porta, dia­
g15ndulas ~uprarrenales, vena esplénica y vasos renales; 

Está divfdido en: cabeza, cuerpo y cola, tiene dos conduc· 
··:-:tos, uno principal y otro accesorio, por los cuales drena su conteni 

~~¡ex6crino; hacia la primera.porción del duodeno, unt•ndose en est~ 
que drena el contenido de la vesícula 

La irrigación de rista glanduJa, está a cargo de las arteri•s 
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.ancreitico duodenales y ramas de la arteria esplénica y la inerva­
c.ión por fibras del plexo celiaco .Y mesentérico superior. 

El p5ncreas es una glándula mixta (~ndócrina y exócrina), 
la porción ex6crina esta compuesta por acinos pancreáticos dispues­
tos de tal forma que viertan su contenido en una serie de conductos, 
que a su vez drenan hacia el conducto pancreático principal o al ac­
cesorio. 

La porción endócrina ~ue es el motivo fundamental del estu­
dio está compuesta por pequeHos grupos de células, los llamados "isl~ 
tes de langherhans" que estfin ricamente irrigados por capilares, en 
los cuales estas células drenan su conterl"ido hormonal (·insulina y 

glucagon). 

Embriológicamente la porci6n exócdna y endócrina se desa­

rrollan como cordones celulares procedentes del intestino .Y del di-­
vert,culo hepitico, los islotes pierden su conexión con aquellos CD! 

ponentes a partir del tercer mes de vida intrauterina, momento en el 
cual empieza la secreción de insulina. 

La porción end6crina del páncreas constitufda por los islQ 

tes de langherhans, constituye solo el 1% del peso total de esta 
gllndula, pero existen mis de dos millones de islotes, cuyo di5rnetro 
varia entre 20 y 300 . Los islotes se componen de tres tipos de c~-

1 ulas, las cuales son: 

a)- o1.. (glucagon) 
fa (insulina) 

(gastrina) 

DIABETES MELLITUS 

El ~onoclmlento fisiopatológico de esta enfermedad es de 
vital i~portancia, ya que con demasiada frecuencia acuden al consul­
torió .dental personas en quienes esta enfermedad no ha s·idó diagnos­
ticada, pero que al interrogatorio, hacen sospechar este padecimien­
to, el cual es reafirmado mediante exlmenes de laboratorio. 

El sfndorme metabólico est& caracterizado por un aumento 
_ . glucosa sangufnea, que se relaciona con alteraciones en el me­
. tab_olismo de los lípidos y de las proteinas. Todas estas anormal id-ª. 
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.les son originadas por la ausencia parcial o total de la insulina, 
el proceso metabólico por el cual se originnn las alteraciones met! 
bólicas consiste en: falta de utilizaci6n de la glucosa por parte -
del organismo, por no encontrarse presente ·¡a insulina, entonces se 

intenta corregir la escasa comb1Jstión elevunrlo el nivel glucogénico, 
para lo cual se estimula la liberación de glucógeno hep~tico, el h! 

gado intenta reponerlo con los hidratos de carbono alimenticio, pe­
ro necesitando glucógeno en gran cantidad, transformándolo de las -
proteinas y de lfpidos (gra!as), originando a partir de las protei­
nas una hiperaminoacidemia, y aumentando la excreción de nitrógeno, 
y por las grasas aumento de los cuerpos cet6nicos, que cuando ya no 

pueden ser eliminados origi1 an íu cetosis, que al combinarse con 
las bases libres da lugar a la acidosis o sea cetoacidosis diabéti­
ca. (Ver anexo 1). 

Factores Diabet6g?nos. 
1- Dietéticos 

a)- Excesiva ingestión de calorias en especial de hi 
dratos de carbono, durante per7odos largos y fre 
cuentes. 

b)- Inanición 
2- Hormonales 

A)- Administración frecuente de: 
Somatotropina 
Pro la et i na 
Adrenocc·rti cotropina 
Glucoco •ticoides 
Gl ucago1. 
Adrenalina 
Vasopre >ina 
Estróge os 
Insulini (pancreatitts) 

Bl- Dest~ucción o resección de las cilulas beta 
Pancreatectomia 
~ubstancias qufmicas (alox&n, dehidroascorbato) 
Pancreatiti s 
Neoplasias 

3- - Otros: 
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Resistencia del órgano efector a la insulina 
anticuerpos insulinicos u otros antagonistas 
anormalidades gen6ticas de la sintesis o secreción de 
la insulina 
punción diabética 
enfermedad hepática (el estado diabético es transito­
rio en algunos casos). 

Consideraciones Etiológicas de la Diabetes 
I- Hipo~nsulinogénesis 

1- Déficit absoluto de insulina 
a)- pancreatectomla 
b)- amplia destrucción de las células beta (pan­

creatitis, cáncer). 
2- Oisinsulinogénesis 

JI- Hiperinsulinogénesis 
1- Hiperinsulinogénesis por estimulo primario (pan­

cre~tico o no pancreltico) 
2- Hiperinsulinogfinesis compensadora 

A)- Antagonistas a la acción de la insul tna 
a) anomalias cuali o cuantitativamente (exc! 

so) de la degradaci5n de la insulina 
b) anomalfas cuali o cuantitativamente da la 

reconjugadón de la insulina (de los pro­
ductos de dpgradación de la insulina) 

e) exceso de hormonas 
acromegalia 
hipercorticosteroidismo 

exce~o de glucocorticosteroides 
(síndrome de cushing endo o ex6-
geno) 

-· hiperaldosteronfsmo 
exceso de catecolaminas (feocromo~itoma) 
hiperglucagonismo 
tirotoxicosis 

d) ·otros factores antagonistas 
sinalbümina 
NSILA? 
otros 
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B)- Refr~ctariedad de los tejidos a la acción de 
la insulina 
a) diabetes lipoatróf·ica 
b) otros 

C)- Alimentación excesiva (agotamiento eventual 
de las células beta) 

Clasificación de la diabetes mellitus 

1- Diabetes genética (hereditaria, ideopltica, primaria) 
a) juvenil 
b) adulto 

2- Diabetes pancreática 

Debida a destrucción de los islotes de langherhans, por 
inflamación crónica, carcinoma, hcmocromatosis, o por 
exición quirúrgica del páncreas. 

3- Diabetes endocrina. 
Cuando ésta se acompaña de al tcraciones andocrinas, 
como son: acromegalia, basofilismo. hipertiroidismo, 
hipeadrenalismo (cushing, nldosteronlsmo primario, 
feocromocitorna) o algunos tumores de los islotes. 

4- Diabetes yatrógena. 
Esta puede ser originada por corticoesteroides, ben­
zotiadiazepina y combinaciones de ostr6geno-progeste­
rona. 

Estadios de la diabetas. 
1- Prediabetes 

Media entre la concepción y el momento en que pueden 
demostrarse anomalías en la tolerancia a la glucosa. 

II- Diabetes química o latente o subclínica latente. 
Se demuestra cierta anormalidad de tolerancia a la 
glucos.a, aunque puede ser .. normal. 

IH- Diabetes qu(mica o asintomática. 
Existe anor_l]la)idad a la tolerancia a la glucosa. 

IV~ 'Diibetes clín~ca o aparente; 
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DIABETES JUVENIL. 

El inicio es ráp·ído, caracterizado por una serie de sínto-
mas especifi cos, los cuales consiste11 en: 

a) polidipsia 
b) polifagia 
e ) p o l i u 1· i a 

d) pérdida de peso y de vigor 
e) marcada irritabilidad 
f) recurrencia de enuresis (en los nlílos). 

Estos pacientes son bastante susceptibles a la insulina e­
x6gena y flcilmente pueden presentar cetoacidosis, las causas de mue~ 
te generalmente es causada por lesiones cardiovasculares y renales, 
la enfermedad de este tipo de pacientes tiene un curso progresivo y 

lento. 

DIABETES EN EL ADULTO. 

El comienzo de la enfermedad en estos pacientes es menos 
aparatoso que en l~ forma juvenil, por lo general el paciente pre-­
s~nta poca sintomatologla especTfica, y algunas veces los primeros 
sfntomas consisten en: 

a) pérdida de peso 

b) nicturta y posteriormente .... 
e) lesiones oculares (retinopatfa diabitica) 
d) complicaciones vasculares 
e). fati'ga 

f) anemia debida a nefropatía diabética 
g) parestesias 
h) pérdida de la sensaci6n 
i) impotencia 
j) hipotensi6n postural o vejiga neur6gena 
k} presenta lesiones ulcerativas en las plantas de l~s 

pies o en los dedos. 

Manifestaciones orales: 
1- sequedad de la boca (xerostomia) 
l- gingivitis 

3- ~xudado purulento en l~s papilas ginglvales debido a 



las bolsas parodontales 
4- pfirdida de piezas dentarias y movilidad extrema 
5- resorción del proceso alveolar 
6- macroglosia 
7- aliento a ac2tona 
8- fungoc1dades gingivales 
9- mucosas eitematosas, entre otras. 

Diagnóstico diferenciJl: 
1- Diabetes insípida 
2- nefritis crónica 
3- enfermedad de adisson 
4- arterioesclerosis obliterante 
5- úlceras varicosas 
6- enfermedades fGngicas 
7- enfermedad cerebrovascular 
8- etc. 
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ALTERACIONES HEMORRAGICAS 

Este tema el cual puede llamirsele también disacrasias 
sangu1neas, es tan importante como el antes mencionado, aunque la 
variante radica como lo dice el titulo en la sangre. 
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La sangre es un l 'Íqui do viscoso 1 igeramente, vi tnl para 
la vida, ya que de este componente depende la función celular de to­
da la economía. 

Las funciones de la sangre generalmento consisten en el 
transporte de sustancias nutritivas, de oxígeno (por medio de los 
eritrocitos), y muchas mis funciones tan complejas que ns dificil po­
der enunciar en esta pequena introducción. 

Normalmente un individuo adulto tiene alrededor de 5 li­
tros distribuidos en todo el organismo. 

La sangre está constituida por: 

1- Eritrocitos (glóbulos rojos) 
2- Leucocitos (glóbulos blancas) 

A- Granulocitos 
a) neutrofilos (PMN) 
b) basofilos 
e) eosinofilos 

B- Agranulocitos 
a} linfocitos 
b) nionocitos 

3- Plaquetas (trombocitos) 
4- Hemoglobina 
5- Otros ..... 

Las enfermedades que se desc.rlbirán, afectan, ya sea .!!. 
componentes de la sangre, el cual para su mejor entendimi•nto 

su_~omparaci6n, se menctonar&n los ~alares normales de cada uno de 
io.s elementos formes de la sangre. 

Mujeres 
4.2 - 5~4 

13 .a -

Hombres 
4.6 - 6.2 mi11ones/mm3, 

15.8 - 16.2 



2- Leucocitos (glóbulos blancos) 
A- Granulocitos 

a) neutrofilos (PMM) 

b) basofilos 
e) eosinofilos 

B- Agranulocftos 
a) linfocitos 
b) monoci tos 

3- Plaquetas (trombocitos) 
4- Hemoglobina 
5- Otros ..... . 
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Las enfermedades que se describiran, afectan, ya sea uno 
o m~s componentes de la sangre, el cual para su mejor entendimiento 
y su comparación, se mencionarin los valores normales de cada uno 
de los elementos formes de la sangre. 

Eritrocitos 
Hemoglobina 
Plaquetas 
leuco~1tos 

Mujeres Hombres 
4.2 - 5.4 4.6 - 6.2 millones/mm3 

13.8 -14.2 15.8 -16.2 
150,000 - 400 000 mm3 

5,000 - 10,000 mm 3 

Neuti·ofi los 

Baso fil os 
Eosioofilos 
Linfocitos 
Monoc itos 

2 

000 .......... ~ 

30 . " ........ 
150 .......... 
500 ........... 
430 ........ ~ .... 

54 - 52:;. 

o. 753 

l - 3 

20 - 53% 
2.4-11.8% 

Los demas componentes de la sangre, como lo es la qulmica 
no se mencionan por su amplitud y diversidad de elementos; 
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Antes de adentrarnos en esta enfermedad, es necesario des 
cribir a las estructuras anatómicas que originan esta enfermedad, en 
este caso; el bazo y las ploquetas, ya que estos elementos juegan un 
papel importante en el desarrollo de cstu. 

El bazo es un órgano localizado en el abdomen, mantenien­
do relación con el diafragma, localizado al lado izquierdo, entre 
las costillas IX y XI, pesa alrededor tle 160 grs. el cual para poder_ 
se palpar es necesario que pese aproximadamente 300 grs. 

Es un órgano linfático, filtrador de sangre, interviene 
en el metabolismo del hierro, en la desintegración de la hemo9lobi­
na y en la formación del pigmento biliar, en la filtraci6n de micro­
organismos y otras sustancias cxtraílas de la sangre, en la formación 
de anticuerpos y en la inintrnidad, como reservorio de sangre, p~ra la 
formación de sangre en el feto, o en presencia de anemia intensa. 
Desde el punto de vista microscópico, se distinguen las siguientes 
estructuras: 

l· Pulpa blanca; con vainas linfoides periarteriales, y 

fol,culos linfoides (corpGsculos de malpigio} 
2- Pulpa roja; compuesta por sinusiodes y cordones de 

hematies e histiocltos fagocitarios 
3- Las trabficulas o bandas fibromusculares, que se unen 

a la cúpula esplénica. 

Ahora las plaquetas o trombocttos, es un elemento sangui­
neo que interviene directamente en la coagulación de la sangre, el 
cual para poder lograrlo es necesario cursar una serie de fases; 

a) Adhesión plaquetaria 
b) Agregaci6n 

c) Reacción de liberación 
d) Participación en la coagulación del plasma. 

La forma de estos elementos es pequeHa, sin nDc1co, y de 
,forma redonda u oval, las cual es se forman en 1 a médula ósea deri-~ 
;~&ridose de 1os,megacariocitos. 

La pDrpura trombocitoplnica se define como una coloraci6n 
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púrpura o violácea anormal, de piel y mucosas, debido a una cxtrava­
saci6n no provocada de la sangre, se ha establecido la enfermedad CQ 

mo una disminución de plaquetas, por baja producción por parte de la 
médula ósea, o por un aceleramiento en la destrucción de las mismas. 

Existen dos variantes de esta enf~rinedad: 
1- PGrpura trombocitopénica primaria o ideop&tica 
2- PGrpura trombocitop6nica secundaria (est& determinada 

por una diversidad de factores). 

Causas de Trombocitonenia 
I- Defecto de producci6n 

1- Trombopoyesis reducida (megacariocitos reducidos) 
a) Lesión medular (fármacos, sustancias qulmicas, 

radiaciones e infe~ción) 

b) Insuficiencia medul<Jr; ¡¡dquirida, y congénita; 
(slndrome de fanconi, amegacariocltica) 

c) Invasión medular: (cílrcinoma, leucemia, linfQ 
ma y fibrosis). 

2- Maduración defectuosa 
a) Deficiencia de vitamina B. de 5cido fólico 
b) Hereditaria; (sindrome de Wiskott-Aldrich, a­

nomaiia de May-ltegglin). 

11- Secuestro (distribución alterada) 
f~ Esplenomegalia 
2- Anestesia hipot§rmica 

111- Destrucción acelerada 

1- Anticuerpos 
A- Autoanticuerpos 

a)- PT!, lupus eritematosos sistémico, ane­
mias hemoliticas y enfermedades linfore­
ticulares 

b) fármacos 

B- ·Aloanticuerpos 

a) incompatibilidad materno infantil 
b)- transfusiones 

·2. No· inmunoló¡1ica 

Lesió"r1 debic!u i:l: 
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a)- infección 
b)- válvulas cardiacas protésicas 

B- Por consumo 
a)- Trombina en coagulación intravascular 

diseminada 
b)- PGrpura trombocitop6nica trombosica 

C- P~rdida por hemorragia y transfusión masiva. 

PURPURA TROHBOCITOPEH!CA lDEOPATICA 

(enfermedad de Herlhof) 

A este padecimiento se le considera como un fenómeno aso­
ciado il hipersensibilidad, el curso de este padecimiento suele ser 
agudo o crónico, los cuales se pueden super~oner. 

La forma aguda ocurre con mayor frecuencia en ni~os, en-· 
tre 2 y 6 anos, aunque tambiin se llega a manifestar en adultos y 

suele ser autolimitante. 

La hemorragia comienza repentinamente, orincipalmente en 

los meses de invierno y primavera, e1 comien7.o por lo general es lo 
mis grave, y en este momento, es cuando pueden presentarse hemorra­
gias cerebrales, en un principio se manifiesta con epistaxis y pete· 
qui as en brazos, riiernas, abdol!len y tórax, son frecuentes las remi-­
siones aunque algunas veces no se diferencia esta, ya q1;e el sangra­
do puede persistir durante 6 meses o mis¡ a esta forma se le consi-

. dera la P<lrte crónica. 

La forma cr6nica se presenta con mayor frecuencia en muj! 
·res d~ l~s 20 a los 40 anos de edad, 6sta se caracteriza por un Ini­
cio gradu¡¡J con remisiones transitorias <]ue duran s.emanas, meses o 
algunas veces ;iños. 

. . , Las man.ifestacío11es orales que caracterizan a este pa<le-
··:dml.ento_se pueden presentar tras una f~xtracción, y suelen consistir 

·,en sangra~o cóntinuo durante dlas o meses, formaci~n de petequias y 

~guim<?sis subiiwcosa, generíllll!ente en el paladar bland0, mucosa bucal, 
su~lo~d~ la boca .. y labios, ocasionalmente pueden presentar ampollas 
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La~ petequias generalmente se presentan en las mucosas, 
en las cuales descansan las prótesis fijas, o también pueden formar­
se posteriores a un trauma, l1abi tualmente se presentan hemorragias 

gingivales. 

Pruebas de laboratorios 
1- Disminución de plaquetas en sangre periférica, tie-­

nen morfologlo normal. 
2- Tiempo de sangrado prolongado. 
3- Retracción del coágulo, es escasa o f.ilta totalmente 

cuando la cuenta ~laquetaria es inferior a 40000/mm 

4- Fragilidad capilar positiva 
5- Anemia solo en relación a la pérdida de sangre. 
6- la médula ósea, presenta megacarioci tos normales, 

aunque algunos de el lo:; son inmaduros. 
7- la velocidad de scdimenlación ~lobular es normal. 

F&rmacos implicados en la trombocltopenia 
!- Supresión en la rroducción de plaquetas 

1- Medicamentos mielosupresores 
a)- (,intenso), ürabinoso de et tosina, daunorrubi· 

ci nil 

b)-- (moderado), ciclofosfamida, busulfán, metotre­

xato, 6-mercaplopuriníl 
e)- {leve), alcaloides de vinca 

2- Diureticos, tia:tída 

3- Etanol 
4- Estróqenos 

JI- Destrucción inmunológica de las plaquetas 
1- Sospecha clinica y evidencia experimental co~vin­

cen te. 
a)- Antibióticos; sulfatiazol, novobiocina, p-aml 

nosalicilato. 
b ) - A 1 H1r. n tos ; f r i jo 1 es 

e)- S~dantes, hipnóticos, antlconvulsivos; sedor­
ni~, carbamazopina, centalun. 

d)· Arsenicales 11til izados en el tratamiento de la 

sífilis. 



e)- Di gitoxi na 

f)- Metildopa 
9)- Estibofen 
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2- Sosoccha clínica (principales fármacos implicados) 

a)- Aspirina 

b)- Cloropropamida 

c)- C1oroquina 
d)- Clorotiazicta o hidroclorotiazida 
e)- Sales de oro 
f)- Insecticidas 
g)- Sulfadiazina, sulfisoxasol, sulfameracina, 

sulfametazfna, sulfametoxlpiridazina, sulfa­
metoxasol, sulfametolamida. 

Diagnóstico diferencial; 

1- Trombocitopenia medicamentosa 
2- Leucemia 

3- Anemia ap18stica. 

LEUCEMIA 
--~-· 

Es una enfermedad maligna caracterizada por una prolifer~ 

desorden~d~ de _células sangufneas y sus precursores,_que afecta 
eJ tejido hematopoyético y siempre implica la médulil ósea. 

Esta alteración puede afectar a cualqu·iera de las células 
.,,.blancas afectadas, y su curso clínico, existen dos: 

l_eucenii as a9udas 
1- llnfobllstica aguda (LLA) 

No lirifoblist.ica (rnlelocftica aguda) (LMA) 
a)~ Nieloblistica 
b)- Mielomonocitica 

'cJ- Monoblcistica o monocltica 

d)- E~itro1eucemia promielocitica 
e)- Otras. 

_L i nfod.t l.ca 
Gran,ulocitica 



son: 
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Dentro de éstas existen variedades menos frecuentes como 

a)- Leucemia eosinofíla 
b)- Míelomonocítica 
c)- De cilulas de linfosarcoma 

LEUCEMIAS AGUDAS 

1- Linfoblástica a~uda 

2- Mieloblistica aguda 

Es importante establecer una diferencia entre estos dos 
tipos de leucemia, ya que la respuesta a la quimioterapia es mucho 
más favorable en la leucemia linfoblástica que en la leucemia mtelo­
cftica, además de que se utilizan diferentes firmacos para cada una 
de ellas. 

La laucemia se presenta en todo el mundo, habiendo una 
mortalidad anual de un 3 a 7%, teniendo una frecuencia mayor en los 
paf ses escandinuvos e Israel, y más bojas en Chile y Jap6n, se cree 
que en otros paises eri vfas de desarrollo existen tasas de mortali­
dad mis bajas, pero se ha determinado que es debido al servicio mé­
dico que se les presta o a los diagnósticos erróneos gue se estable­
cen. 

Se ha visto que la leucemia en sus diversas clases es m&s 
frecuente en los hombres que en las mujeres en relación de 2: 1, • 

co.n respecto a la edad la leucemia linfodtica aguda se presenta con 
mayor frecuencia entre los dos y los cuatro anos do edad, y la leuc! 
mia monocltica aguda es más frecuente conforme aumenta la edad y en 
un 20% en personas menores de 15 anos de edad. 

La etiologfa especifica de este tipo de leucemias aun se 
aunque se han determinado elementos que se cree predispo· 

aparici6n de la enfermedad, estos elementos son: 

1- Agentes qulmicos 
a)- Oenzal 
b)- Cloranfenicol 
t)- F~nilbutazona 

.d)· Sustancl~~ ~lqutlantes 



e)- Drogas ci totóxicas (quimioteraria del cáncer) 

2- Radiaciones ionizantes (mayores de 100 rads) 

3- Factores hereditarios 
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a)- Síndrome de dO\m o mongolismo o tri samia 21 (ti_¡;_ 

nen una frecuencia 20 veces mayor que lo normal) 

b)- Anemia ar15stica de fanconi 

e)- Síndrome de Bloon 

d}- Ataxia teleangicctasia 
e)- Síndrome de Patau o trisomia D 

f)- Síndrome de Wiskott Aldrich 
g)- Agamaglobullnemia gama cong&nita ligada al sexo 

h)- Agranulocitosis dc Kost11wn 

Todos estos síndromes se caracterizan por presentar 

aneuploidia cromos6mica. 

4- Vi r\iS 

a)- Tipo G 

b)- E9stein-Barr (tioo herp~tico) 

La sintomatologia puede aparecer bruscamente, o puede te­
ner un inicio insidioso, estos suelen ir acom~aRactos por fiebre ele­

v.Hla, sangrado y agotamiento r:xtrr:mo, c•i.intlo 01 inicio '~sen forma 

insidio~a Sll manifiesta por clebili1'aii ;1roqn•sivi!, oalidez, fiebre b9_ 

Ja, discreta tr.ndf~ncia Gl s,1n9f·udo n d infcccir~H11~'~ r-t·,cur·r·eni.:es de 

rnuco.~as, petequias y equirnvsis .subcwc.Jncasl ¿i. lt: t.~xp1otdc·!5n f-¡ ... 

·si ca suele encontrarse aumento en el tamaíln de las dmiadalas, nodos 

linf&ticos, bazo, higado y riílones, pue~e ~aber infarto espl~nico y 
hemorragia subcapsular. 

A menudo hay dolor esternal y tambl¿n dolor intenso e hi­
petsensibilidad en varios huesos y articulaciones debido; J infartos 

óseos o infi1tr¡idoc> subperiósticos, en los 11iños qut! padecen LLA pr~ 

·:sqntan _dolores ósoos y articulares, diagno~;tiu.r1do e1-róneamente -fie­

-reum&tica o artritis reumatoide. 

Tambifn existen alteraciones neurológicas que se manifies 

por la compresión de los nervios, cua_ndo ~stos pasan a través de 

orificios óseos, pueden sobrevenir ~fntoma$ graves como son; he-
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morragias intracraneales por infi1traci6n de las meninges, entre los 
que están; cefalalgia, vómitos, convulsiones, alteraciones de la vi­
sión, edema de la pupila y rigidez de la nuca, también existe cier­
to grado de anemia, ya sea por la disminución en la producción de er! 
trocitos o por las hemorragias, 

Manifestaciones orales; 
a)- Palidez de la mucosa 
b)- Hemorragias gingivales 
e)- Petequias y equimosis 
d)- Hemorragia persistente en caso de extracción dental 
e)- Agrandamiento ginglval de color purpureo 
f)- Papilas interdentarias con coloración azul, blandas 

y fofas que sangran con facilidad. 
g)- Lengua saburral, teHida de sangre con olor fétido 
h)- Linfadenopatia cervical 
i)- Glindulas salivales inflamadas y dolorosos a la pre­

sión (síndrome de lliku1ics) 
j)- Ulceraciones en Ja boca (mucosa y am,gdalas) 
k)- Xerostomia, y radlogrificamente se observa ensancha-

miento del ligamento ocriodontal. 

Dilgnostico diferencial 
1- Meningococemia 
2- Tuberculosis 
3- Tosferina (por el aumento de leucocitos} 
4- Mononucleosts infecciosa (por aumento de leucocitos) 
5- linfocitosis infecciosa 
6- Anemia aplásica 
7- Linfona histiocitlco difuso. 

LEUCEMIA CRONICA 

1- linfocítica 
2- Granulocftica y demás variedades 

aquellas alteraciones hematológi¿as en las 'cuales las 

1;stos tipos de leucemias suelen manifestarse en los adul-
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tos siendo rara su aparición antes de los 20 aílos. 

El diagnóstico de este tipo de leucemias se hace princi-­
palmente con una simple biometria hem5tica, o por algún exSmen san-­
quineo de rutina, que les es solicitado cuando int;1·esan a algún cen­
tro de trabajo o cuando solicitan seguro de vida. 

cuales son: 

Manifestaciones clinicas: 
Principalmente se observan los slntumas de la anemia los 

a)- fati9a 
b)- palidez 

e)- disnea 
d)- pérdida de peso 
e)- esplenomegalia 
f)- en ocasiones el cuíldro diarreico existe cuando hay 

irritación por sangrado a ese nivel. 

Las adenopat,as suelen aparecer en la etapa orecoz del 
curso clfnico, algunas veces aparecen lesiones cutftneas inespeclfi­
cas como son: veslculas, ampollas y eru~ciones pa,ularas y macula-­
res, los pacientes que presentan leucemia linfocitlca cr6nica sue-­
len presentar hipogamoglobulinemia acentuada, y son muy sensibles a 
las infecciones respiratorias, ']eneralmente est¡¡ sensibilidad, se 
puede prevenir mediante la administración de gamnglobulina. 

Se ha establecido que estos pacientes llegan a tener una 
sobrevida hasta de 10 anos en la leucemia miel6qena crónicn y 20 a· 
nos en la leucemia linfocltica crónica. 

Manifestaciones ora1es: 

Las manifesteciones 1~ás frecuentes suelen consistir on; 
las mucosas, puede haber sangrado gingival provocado por 

·.un simple cepillado, ocasionalmente presentan edema en la región gi~ 

g'ival originada por uníl í rri tación más no por in filtración de c&l u las 
· leucémicas 1._puede lrnber hefllorraqia tras a1quna extracción, pero éstas 
tien~n una rolación directa con alterilciones p"laquetarias, las n¡¡¡nl­
festaciones hemorr&gicas como las ne~equias pueden presentarse donde 

prótesis que causan cierto grado de irritación. 

S.e ha observado que en 1~ leucemi3 \Jr~n11iocític¡¡ ci·ónica 
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se pueden presentar dos foses, las cuales son; 

1- Fase crónica 

2- Fase blásticu 

La fase crónic11 se i_nic"\a co1~0 una proliferación (mielo), 

en la que existe hiperproducci6n y acumulaciGn de c~lulas granulocltj 

cas de madurez media, prcs0ntando un recuento leucocitaria de 
200,000 mm3, esta fase dura entre 36 y 40 semanas hasta que pasa a la 

fase bl5stica, la cual se inicia con una fase µrolifcrativa de c~lu­

las 9ranuloc\ticas en su forma blástica, las cu~lcs están indiferen­
ciadas, esta fase va precedida de un intermedio de '.la 6 rnr.H:s, en 

algunos .pacientes est¡¡ fase puede ser repenl ina y rasar al cuadro 
que se semeja a la leucemia granulocftica aguda. 

La fase bl5stica es refractaria al trntnmjento y t\ene 
como promedio de d~racl6n de 2 meses desde su iniciación hasta la 

muerte. 

Los casos de leucemia granulocltica cróntca, en los que 
se encuentra el cromosoma filadelfia tienen peor pronóstico que en 

los demfis casos de leucemia, la aneuplotdla refleja la malignidad 
de esta enfermedad. 

. . ' 

Diagnóstico diferencial (LGC) 

1- Reacciones leucemoides de infecclon('S y neoplásias 

2- Met11plasia m·ieloide agnogénica. 

Diagnóstico diferencial (LLC) 

1- Linfoma maligno 

2- Leucemia crónica dr c~lulas de linfosarcoma 

A tl E M 1 A 

Es.te término se definr. cr)l;lo; una disminución anormal. cua_!:I 
cual·itativatnPnt.e dr he1n,1ties, y o de henoglobina, del vo­

circul¡¡nte. 

[xJsten una gran e anti dad de tinos de illlPrnias, al guaas de 

pueden dar 11Jünifr.staciones bucales, por lo cu;ll el ciruj~ 

no dentista debe dt~ Ser Cilpill dr> podt:r diaf.]llUSticar <1drJCUrldamenle é_!;_ 



Clasificación etiológica de las anemias 

1- Pérdida de sannre 

il) Aguda 
b) Crónica 

2- Por destrucción excesiva de eritrocitos 

n) Causas exlracorpusculorcs 

b) Defectos intracorpusculares 
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e) Combinación de a111bJs influencias, (ilnemia hemolí­

tica por hiperscnsfbilid6d a la prlmaquina, favi~ 

mo, intoxicación por plomo, y elevarlas temperatu­

ras). 

3- Por deficiencia en la producción, como resultado de 

deficienciil dr, sust.anci<l~· esc11cii1les paro la eritro­

poyesi s. 

a) Carencia de hien-o, vit.a1nina s12 , ácido fólico, Y 

protcinJs, 

4- Constitución defectuosa de eritrocitos 

A- Cong6nita o hereditaria 
a) Ancmja dreoanocttica y tra~tornos relaciona­

dos (enfermedad hemo~lobina C) 
b} Talasemia 
e) Enfermedad hemolftica congénfta 

B- Adquirida 
a) Anemta asociada a infección 
b) Asociada con diversas enfermedades crónicas 

(renal, etc.) 
e) Anemia en el saturnismo, después ele irradia-­

~ión, en sensibilidad a medicamentos (anemia 
aplásica) 

d) Anemia rnieloptisicil, (leucemia, enfermedad de 

Hodgkln, mielofibrosis, tumores malignos con 

metástasis, etc.) 
e) Anemia en mixedema y otras deficiencias cndo­

crí.nas. 

f) Anemia asociada con trastornos esplénicos. 

C- Oescono~i da~ 

a) Anemias hiprrsideremlcas varias. 



- 52 

De los diversos Lipos de anemias existentes solo se descri 

bir5n aquellas que se presentan con mayor frecuencia. 

l\11EM rn FUUrnprn ¡ CI\ o FrH HOPR 1 V/\ 

Este tipo de anomiíl esL5 considerado como la de más frecuen 

cia en la µoblaci6n, tiende a rorcentajes dR 50~ en mujeres, 30% en 

preescolares y sólo un 3·;; l•n lo'; hornlires. 

Se ha observado que la mujer tiende a presentar con mayor 

frecuencia esta pacleci1nienlo, por cicrtar. caructeristicas, en rpla-­

ción a su fisiolog1a (mcstruución, embíll'aZD y dieta), los demás por­

centajes están determinados Gnlcamente, por Insuficiencia en la die­

ta, absorción defectuosil, uuinento en lo> requerimientos y pérdida de 

sangre crónica. 

El cuadro hemalológico consiste únicamente en la disminu· 

ción eritrocltica. 

M<lnlfestacioncs cllnicas 

Las menifestaciones est§n en relación con el grado de de­

ficiencia de este metal. 
a) palidez 

b) debilidad 

e) disnea del esfuerzo 

d) taquicardia 
e) cefalillgia 

f) edema de los tobillos 

q} .sobrl?VÍfJnen trastornos de la mestru<1ción (menorrea, 

i rregul ari dad en el flujo, amenorrea}. 

h) Escleroticas de color blanco perla 

i) ~elo seco y escaso 

j) coilon.iquia (11íias en forma <le~ cuchara) 

· k) cardiopatia ligera 

1) .soplo sistólico funcional 
m) leve hepatomegalia y esplenomegalia 

-~anifest~ciones c1.1~a1es 

l.·· iltrofíalingual 

oi'a 1 



3- estomatitis angular 
4- d i s fa g i a ( s í n d ro me de p l u 111m e r - V i s son ) 
5- palidez de mucosa oral 
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Ocasionalmente en las zonos de atrofia lingual se presen­
tan lesiones leucop15sicas y carcinomatosis, en estudios que se han 
realizado en diferentes países, se ha observado que las zonas de atrn 

fia que origina la disfagia, mantienen una relación estrecha con la 

aparición del conducto digestivo alto. 

El cuadro hematoló~¡ico cow.iste, en la presencia de erí­

troci tos pequeños, con col oración di smi nui díl ( hi pocró1ni ca mi crocít i­
ca, al realizarse la prueba ele la hi.stamina se demuestra que existe 
ac1orhidria, también se ha demostrado mediante estudios de la mucosa 
oral, que existe cierta relación de la citocromooxidasil, el valor 
normal sérico del hierro es de 107 + 31 m,! /100 mi. 

Diagnóstico diferencial 
1- Talaserniíl B 

2- Ta 1 asernia 

Anteriormente se determinó que la anemia aplisica quedaba 
restringida ünicamente, a afecciones en las cuales la m6dula ósea a­
celular o marcadamente hlpocelular conducta a pancftopenia (anemia, 
neutropenia y trombocitopenia), aunque se ha hecho evidente que hay 
una ·multttud de procesos patológicos que pueden originar pancitope­
nia, y ahora se ha establectdo que el término anemia plásica sólo 
debe ser empleado en aquellos pacientes que presenten midula grasa o 
vacla, debido a la grave hipoplasla de las lineas cululares, eritro! 
de, mieloide y trombopoy6tica. 

También se ha observado que en este tipo de anemia estan 
lo~ elementos de la m@dula originando¡ una cantidad infc­

los .elementos formes de la sangre pcriffiri~a. 

Causas de pancitopcnia 
l- Anemia aplfistica 

11- Pancitnpenia con celuloridad de la mfidula ósea normaf 

o aui:wntadu (t·ara) 



!l l- Sustitución de la médula ósea 

a) Enfermedades mali.9nas hernatológi·cas 

b) Tumor melast5sico no hematol6gico 

el Trastorno de las células de almacenamiento 

d) Osteopetrosis 

·e) Mielofibrosis 

IV- Hiperesplenismo 

V- Deficiencia de vitamina B12 o de folato 

VI- Hemoglobinuria nocturníl paroxfsttca 

Causas de anemia aplistica 

1- Ideopática 

2- Constitucional (anemia de fanconi) 

3- Agentes químicos y fisicos 

A- Relacionados con la dosis 

a) cloranfenicol 

b l benceno 

e) radiación ionizante 

d) agentes alquilantcs 
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e) Antimetabólitos (anta9onistas de ácido fólico, 

anfilo9os de la purina y la pirimidina) 

f) Inhi.bidores mitósicos 

9) antraciclinas 

~) arsenicales onorg8nicos 
B- Idiosincrasias 

,,¡ cloranfenicol 

h) fenilbutazona 

.. e) 111etil feni leti.lhidantoina 



d) compuestos de oro 
e) nrsenicales org5nicos 
f) quinncrina 
g) insecticid¡¡s 

4- Hepatilis 
5- Embarazo 
6- Hemoglobinuria nocturna paroxistica 
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7- Diversos: lupus eritematoso sistémico, pancreatitis, 
tubf)rculosis miliar, enfermedad de Sirnmonds, i11fecciQ 
nes virales. 

Aunque algunos investigadores han sugerido que esta ane­
mia se presenta, como consecuencia de una destrucción de cierta li­
nea celular pluripotencial, y por ende afectando a los demls grupos 
ce.lula res. 

Existen dos grupos especificas de este tipo de anemia, 
los cuales son: 

1- Ideop5ti ca. o ririm.1ri a 

Cngénita o anemia de fanconi, &sta se presenta antes de 
los 10 años, y se cree que puede asociarse a anormalidades congéni­
tas mDltiples, como son; hipoplasia del rinón, hipoesplenismo, y a­
normalidades óseas (radios y pulgares ausentes), se ha observado 
que los pacientes que sobreviven a esta enfermedad est&n expuestos 
a padecer leucemia. 

2- Secundari.a. 
Esta guarda relación con la exposición a firmacos, taxi­

. _nas y enfermedades, ~orno; 

a) Antineoplásicos o inmunosupresores, (mostazas nitro­

genadas, anatopterina, busulfan y 6-mercaptopurina) 
b) Medicamentos antiepil6pticos, antibacterianos (clora! 

fenicoli. antirreumBticos y tóxicos como los deriva­
dos del benceno (disolventes de pintura, desengrasan­
tes y queroseno. 

El desc.rrollo de la ílnemia aplásica está en relación con_ 
el periodo de exposición, con el agente tóxico que la o-



rales son 
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Manifestaciones clinicas. 

El 
los 

inicio puede ser insidioso o agudo, los síntomas gene­
carnctedstir.os de las unemias. como son: 

a) 

b) 

e) 

d) 

e) 

f) 

g) 

h) 

i) 

j) 

k) 

debilidad 
fati9íl lev;~ 

rietequ i as 
equimosis 
epistaxis 
hemorragiil vaginal, del aparato gastrointestinal 
infecciones repcti ti vas (por neutropenia) 
faringitis 
fiebre 
ulceraciones cutaneas 
sudoraci5n excesiva 

Manifestacfones orales. 

a) gingivorragia 
b) estomatitis frecuente. 

Debido a la neutropenia existe una baja resistencia a las 
infecciones faringeas, ulceraciones cutineas j orales, fiebre e in-­
fecciones respiratorias. 

La evolución de la enfermedad est5 en re1aci6n con la gr! 
vedad del caso, ya .que cuando es leve puede haber una recuperación 

··parcial de una o más lineas celulares, o por lo contrario en un caso 
grave el paciente puede morir en cuestión de meses por hemorragia o 
por .infecciones, El curso clfnico de esta enfermedad se asocia ge-

' neralrne~te con la gravedad de la enfermed1d, más que con la etiolo­
gí'a, aunque algunos agentes como el cloranfeíllcol y la hepatitis in­

tienen mal pronóstico. 

Datos de laboratorio 

al µ¡rncitopenia 
b} los· leucocitos ~ueden estar disminuidos, predominando 

los ·1tnfocitos 

e) los eritroC'ltos son 11ormocrómicos normocíticos, o li­

geramente rnacrocíticos 

los reticulocitos pueden estor bajos o hasta en cero 
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e) existe trombocitopenia y neutropenia por hemorragia 
f) se observa infiltración grasa en la m~dula ósea. 

Diagnóstico dif¡,rencial. 
1- Hemoglobinuria nocturna paroxistica 
2- Lupus eritematoso 
3- Deficiencia nutricional 
4- Mielofibrosis 
5- Metaplasia mieloide 
6- Preleucemia o leucemia incipiente. 

A G R A N l!l_O_rJ. TO s.~~ 

{Angina agranulocftica, leucopenia, ncutropenia maligna) 

Se considera una enfermedad grave, la cual tiene ciertas 
caracterfsticas, las cuales son; marcada leucopenia y ulceraciones 
en la faringe se le puede clasificar como primaria y secundaria. 

En la primaria se considero que la etiologla es descono­
cida y la secundarla se encuentra relactonada con 1~ administraci6n 
de algQn firmaco. 

Se cree que esta enfermedad consiste en cierta idiosincr.'.I. 
sin del paciente con respecto al fármaco administrado, los mecanismos 
fisio16gicos de estas reacciones aun continuan obscuros, algunos in­
vestigadores demostraron algunos efectos tóxicos sobre la formación 
aumentada de neutrófilos, as! como los mecanismos inmuno16gtcos que 
causan una rlpida destrucción de las células. 

Lo~ firmacos que se considera tienen como repercusi6n a 
su adminlstraci6n la agranulocitosis son: 

l· ainidopirina 8- dinitrofcnol 
.2- barbitiíri cos 9- sales de oro 
3-. benceno 
4-. bismuto 
5- cloranfenico.1 

cincofeno 
ODT 

10-

11 • 
12-

13-

14-

arsénicos orgánicos 
fenacetina 
fenilbutazona 
piribenzamina 
quinina 



15- ácido tioglicólico 
16- ti uraci lo 
17- tolbutamida 

Características el ínicas 

IS- trimetadiona 
19- sulfonamidas 
20- fenotiacinas 
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Esta enfermedad es más frecuente en las mujeres adultas, 
suele ser más frecuente en personas que trabajan en centros de sa-
1 ud, ya que estas personas son las que tienen mayor contacto con es­
tos medicamentos, el inicio de la enfermedad es sGbito, presentando 
fiebre elevada, escalosfrios, postraci6n y dolor de la garganta, es­
ta reacci6n puede deberse a una reacci6n antfgeno anticuerpo, que 
produce una rápida aglutinación y lisis de los neutrófilos; lo más 
caracterfstico de esta enfermedad es la presencia de infección debi­
da a la neutropeniu, y ~sta va acompJnada de linfadenopatla regio-­
nal, abcesos cutáneos e infecciones respiratorias, asi como t,1mbién 
ulceraciones micóticas en la orofaringc, tubo alimentario, recto y 
ano. El curso de la enfermedad puede seguir brevemente o puede ser 
vari~ble, quizá no existan manifestaciones cllnicas, sólo la persis­
tencia de la neutropenia. 

A causa de la toxemia generalizada puede sobrevenir la 
postracl5n y la muerte. 

Manifestaciones orales 

Disfagia y dolor en la garganta, ulceraciones necrótlcas 
en la mucosa bucal, amlgdalas y faringe, ocasionalmente puede desa­
.rrol)arse una necrosis ulcerativa con una superficie sucia gris seu­
domembranosa adherente a la mucosa de las encias, labios; paladar y 
lengua. 

Estas lesiones se encuentran bien delimitadas, la deshidr! 
taciDn y la relativa inmovilidad de la lengua hacen que ésta sea muy 
sabUrral, oca.sfonando halitosis extr¿ma, cuando hdy necrosis periodo!)_ 

~~al pueden perderse los dientes originando secuestros óseos. 

Caracter,sticas hematológicas o de laboratorio 
a) Neutropenla total o parcial 1000/mm3 

b) Eritropoyesis normal y número normal de megacariocitos 
~n el estudio da m•dula 6sea, aunque existe disminu--
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ción de la serie granulocitica. 
e) Los promielocftos y mielobl¡stas se encuentran en can 

tidades normales y es por ello que se concluye, que 

el defecto ru<.li ca en 1 a nlílduración celular. 
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DEFICIENCIAS NUTRJC!Oll,L\_l,_~~ 

Como en este capftulo el concepto que se manejar& serl; 
el de vitamina, mencionaré una de las tantas definiciones que se 
han escrito, la cual dice; "son compuestos orgJnicos que no son 
sintetizados por el propio org~nismo, sino que son ingeridos juil_ 
to con los alimentos, y cuando forman parte del sistema enzimSti 
co, actuan como catalizadores o como una ce-enzima. 

El tfirmino vitamina fue propuesto por Casimiro Funk en 
el ano de 1911, para designar sustancias que se encuentran en los 
alimentos, en cantidades sumamente pequeñas, pero que son nece­
sarias para la vida, actualmente se conocen 14 vitaminas bien de­
finidas, las cuales est&n divididas en dos grupos dependiendo de 

su solubilidad: 

1)- flidrosolubles (A, D, E, K) 

2)- Liposolubles (B, e¡· 

Algunas vitaminas pueden ser sintetizadas en el organis­
mo, por ejemplo; la vitamina K es sintetizada por la flora inte! 
tinal, la vitamina D Ja cual es activada por los rayos solares, 
por acción sobre la piel. Otras pueden ingerirse en el estado 
de provitaminas y ser transformadas en vitaminas activas en el 
organismo, tal es el caso de los carotenos que se transforman 

en vitamina A. 

Esta vitamina fue la primera que se describió, no obsta~ 

te, pasó demasiado tiempo para que se aislara, hace mis de un s! 
~ló.el t!lebre Bitot, estableció que habfa una aparición simult! 

·nea de ceguera nocturna y lesiones de la conjuntiva, otros inve~ 
·~igadorcs como Bloch en 1924, informó que la xeroftalmia en los 
·n,1ños pod1a prevenirse, poco después se determinó que el caróte-
no By otres car~tcnoldes, constitufon la provitamina A, y en 
1~30 se establecf6 la estructura qufn0ca del car6teno D y de la 

v·i l_umin~ A. 
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La disminución de la vitamina A puede eslar ligada a va­
rias anormalidades entre las que est~n: 

1.- Insuficiente cantidad en la dieta. 
2.- Existencia de olgQn proceso que Interfiera en la ab­

sorción del precursor de la vitamina A, por el lnte! 

tino. 
3.- Disminución en el almacenamiento, en el hfyado, debi 

do quiz5 al transporte. 
4.- Patologfa obstructlva de los conductos biliares o 

pancreiticos, originando disminución en la absorción. 
5.- Sfndrome de malabsorción y diarreas. 

La deficiencia de esta vitamina afecta generalmente cier 
tos tejidos, principalmente, los que no se encuentran queratini­
zados, como son: 

a) Aparato genito-urinario. 
b) Ojos. 
e) Gllndulas paraoculares. 
d) Glándulas salivales. 
e) Epitelio de revestimiento del aparato respiratorio su 

perior. 
f) Glindulas accesorias de la lengua. 
g) Gllndulas de la cavidad oral y páncreas. 

Se cree que 1 a vitamina A parece intervenir en el metab2. 
lism6 de los elementos intracelulares, los lisosomas en la sfnt! 
sis' de g1ucoproteinas, en el metabolismo de .los mucopolizacári-­
dos ,_y en 1 a formación de hormonas estero·i des. Ad1~mds se ha es­
iabl ecido que guarda relación con el p~oceso de diferenciación 

epitelial. 
. . 

La. principal manifestación se presenta en las cólulas nor 
de revestimiento y consiste en una metaplasia, la córnea se 

pone. seca,. rugosa y turbia por alteraciones intrínsecas y falta 
de-lágrimas, debido a la obstrucción de conductos de salida, 

La primera sin omatología que presenta, es la xerosis, 
consiste en un opacidad y sequedad de la conjuntlv,1 bul 
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bar, determinada esta sequedad por líl disminución en la secrc--­
ci6n lagrimal, ocasionalmente en el borde lateral cornea! suele 
aparecer una secreción viscosa, 1.i cu;il al ilcumularse, forma una 

especie de triángulo, e·1 cu<1l se p'royccla sobre lil conjuntiva, 

pero no sobre la córne;•, (u '1Sto se le conoce coino la m.1ncha de 
bitot) la presencia de t'Sl.c1 mancha es p;itognomónica de esta def_i_ 
ciencia, las glfindulas tarsalos a lo largo del p5rpado, muestran 
crecimiento, presento fotofobia intonsa, pequerias erosiones que 
posteriormente se pueden ulcerar e Infectar, las cuales pueden 
progresar y ocosionar queratom~lacia (conjuntivitis, fotofobia, 
cristalino hacia afuera, bulbD colapsado y In visión perdida sin 
remedio), la gravedad de esta deficiencia es inversamente propor 
cional con la edad. 

la ceguera nocturna que presenta esta deficiencia, gene­
ralmente se explica empleando los siguientes tijrminos: 

a) Nictalopatia (incapacidad de ver con poca luz) 

b) Hemeralopatia (disminución de la visión después de la 
exposici6n a la luz brillante). 

Otras de las manifestaciones son hiperqueratosis parafol! 
cular, atrofia de 1ai gl&ndulas cebaceas y queratinlzación del 
folfculo piloso, la queratlnizacl6n del foliculo piloso co~duce 
a la formación de papulas secas con protruslón de tapones carni­
ficados. 

Algunas lesiones cutáneas como el acn&, y la resequedad 
de la piel (xerosis). 

Las manifestaciones orales de mayor importancia consis­
te~ en hiperqueratosls folicular. 

En conclusión aunque esta deficiencia de la vitamina A 
origina numerosas manifestaciones bucales aparentemente, es 

importante hacer mención que numerosas lnvestfgaciones han demo! 

trad.o la presencia de anormalidades dentales, entre las que. se 
pueden méncionar; malformación dentinal, hipopla.sia adamantina y 

por ende i:ámaras. pulpa res amplias' aunque estas "observaciones se 
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han efectuado en ratas. 

Este complejo estd constituido por una serie de compuestos, 
de los cuales se han podido determinar solamente once, y son: 

a) Tiamina. 
b) Ri bofl avina. 
c} Acido pantotfinico. 
d) Acido nicotínico. 
e) Piridoxina. 
f) Acido paraminobenzoico. 
f) Acido fól·ico. 

h) Biotina. 
i) Inositol. 
j) Colina. 
k) Oianocoba.Úunina 
Algunos de estos compuestos vitamtnicos, forman parte de 

alguna coenzima, la cual interviene en cierta forma en el metab! 
lismo de proteinas, carbohidratos o lfpidos. 

La deficiencia de alguna de estas vitaminas que conforman 
el complejo, suele originar alteraciones en el metabolismo celu-

.lar, las cuales ~e pueden mantfestar en la cavidad oral, produ-­
cien~o lesiones en los tejidos blandos. Cuando se determina la 
deficiencia de alguna de estas vitaminas, es bien frecuente que 
exista deficiencia de las dem8s vitaminas del complejo, total o 
parcialmente. 

Las causas que suelen originar estas deficiencias son: 

1~- Mayor metabolismo debido al crecimiento. 
2.· Embarazo. 
3.~ Entorpecimiento en la absorción en el intestino. 
4.~ Menor fngesta. 
5.'- FiebJ'e. 

TI AMINA 

conduce al Beri Beri, esta deficiencia 
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no suele dar manifestaciones orales frecuentes, y ocasionalmente 
el cuadro cllnico sistémico consiste en los siguientes sintomas: 

1- Neuritis mGltiple. 
2- Edema generalizado. 
3- Cardiopatía congestiva muerte. 

El cuadro clínico se clasifica en tres estados, determina 
dos éstos por el curso de la enfermedad . 

. a} Beri [leri seco, es la forma crónica en la cual destaca 
la participación neurológica. 

b} Forma aguda con insuficiencia cardiaca. 
c} Beri Beri húmedo, la manifrstación principal, suele co,!l_ 

sistir en edema. 

El comienzo de esta alteruclón es de forma insidiosa, y 

los primeros síntomas son: 

1.- Fatiga con facilidad. 
2.- Sensación de pesantez en las piernas. 
3.- Rigidez y dolor muscular ..•.•. atrofia muscular. 
4.- Atrofia de los reflejos de aquiles y patelar. 
5.- Ocasionalmente parestesia y anestesia, principalmen­

te en las extremidades inferiores. 

El curso de esta enfermedad suele terminal' ceo la confi­
del paciente en e1 lecho. 

las manifestaciones cardiacas consisten en: 

6. - ·~alpHaciones. 

7 .• - Do 1 o r pre ca rd i a 1 y di s ne a . 
q.- Cardiomegalta . 

. 9~- Tatjui·cafdia; 
10, - Pulsaciones venosas en el cuello. 
~l.- Edema y sobreviene la m~erte. 

Las manifestaciones orales no son muy frec~entes, pero 
1leg~ a presentar con: 

1).~ Lengua edematizada y eritematosa. 
'b).· Encías inflamadas. 
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c).- Las mucosas y la lengua presentan hipersensibilidad. 

RIBOFLAVINA 

Esta vitamina es el precursor de dos coenzimas flavopro­
teicas, el mononucleótido de la flavina y el dinucleótido de la 
adenina flavlna. Es por ello que juega un papel muy importante 
en los procesos metabólicos, lit conversión de la rivoflavina a 
( MNF y a FAD) se lleva a cabo por influenciu de la hormona ti­
roidea. 

Esta vitamina es absorbida con facilidad poi· el apar11to 
digestivo en la porción m&s superior del intestino, y es fosfori 
lada a ( MNF ) en la mucosa intest·inal, así como en otros teji-­

dos del organismo. 

Al existir deficiencias de esta vitamina se presentan u­
na serie de alteraciones que se limitan principalmente a la boca 
y a tejidos peribucales, aunque algunas veces se observan alter!.l 
clones m&s dista¿tes, pero con menos frecuencia. 

La sintomatologfa estl caracterizada por un sfndrome que 
consiste en lo siguiente: 

a).- Dermatitis ceborreica alrededor de la nariz y del 
escroto. 

b).- Vascul arización de la c6rnea. 
e).- Glositis. 
d).- Estomatitis. 
e).- Queilosis angular. 
f).- Faringitis. 

Posteriormente estos pacientes ~efieren presentar sensa­
. ci.6n dolorosa y prúrito ocular, así como fotofobia. tard'iamente 

suelen presentar neu~opritias y anemt~ normocr6m! 
normocfti ca .. 

Las _1esiones.ora1es especlUcas de esta deficienci~ est&n 
dete.rminadas por el grado y el tiempo en que aparece esta defi.--

1 as manifestaciones consisten én: 

· l-.G1ositis (atrofia de l¡¡s papilas .filiformes) 



2- Queilosis angular 
3- Estomatitis 
4- Glosodinia 

El diagnóstico clfnico de esta deficiencia regularmente 
es dificil, ya que por lo general se encuentra asociada a otras 
deficiencias del complejo B. 

ACIOO NICOTINICO 
(PELAGRA) 
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La niacina como también se le conoce al acido nicotfnico 
funciona en el organismo como una coenzima en forma de dinucle6ti 
do de nicotinamida y adenina (NAO} y fosfato de dinucleótido de 
nicotinamfda y adenina (NADP), éstas son aceptorns de hidrógeno, 
que se combinan con &tomos de hidrógeno cuando son liberadas por 
los alimentos, por acción de ciertos tipos de deshidrogenasas. 

Estas coenzimas parecen intervenir esencialmente en to-­
das las células del organismo, es por esto que la deficiencia de 
niacina puede causar trastornos mdltlples. 

La niacina cuando se absorbe es transformada en amida 
del &cido ni~u¡1nico o nicotinamida, esta sustancia se emplea 
para formar coenzima I (codehidrogenasa), y coenzima II (codehi­
drogenasa n). 

La deficiencia de est¡¡ vHamina se presenta con mayor fr~ 
cuencta en mujeres fértiles, o sea entre las edades de 20 a 45 

anos •. Y las manifestaciones clfnicas de mayor importancia· consf~ 
.ten en una serle de sfntomas prodr6mlcos, los cuales son: 

a).- Anorexia. 
· b).- P~rdi~a de peso. 
e).-. Disminución de1 vigor ffsico y mental, 
~).- Indigesti6n. 
e).- O\ arrea y dolor abdominal. 
f-i.- Sensaciones urentes en varias partes d&l cuerpo. 
g).- Dnsorientación: 
h}.~ Pird1da .de la memoria. 

Óebili dad. general: 
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j).- Lasitud. 
k).- Cefalalagia e insomnio. 

Esta sintomalologfa va seguida por manifestaciones que a­
fectan principalmente la riel, tejido nervioso y aparato digestivo. 

Se ha considerado que la pelagra es una enfermedad esta­
cionaria, ya que presenta exacerbaciones agudas en la primavera, a­
demás la exposición al sol y trabajo pesado parecen exacerbarla. 

Las manifestaciones más significativas son las que se 
presentan en la piel, y que consiste en esrJecie de quemaduras que 
progresan formando vesfculas, o lesiones de descamación, esta sin­
tomatolog1a puede perdurar pcr tiempo prolongado, las lesiones tie! 
den a presentarse simétricamente, en las partes descubiertas, ade­
m&s de estas &reas, son afectadas; la vulva, el escroto y la región 
peri anal. 

Manifestaciones orales: 

1.- Glositis graves 
2.- Gingivitis. 
3.- Estomatitis. 

En la lengua se presenta descamación de las papilas lin­
guales, alteración que se le "lla·';~ lengua calva", la lengua puede 
en su totalidad resultar enrojecida y tumefacta con ausencia de pa­
pilas en toda la superficie, ademls presenta indentaciones en sus 
bordes laterales. 

La estomatitis se encuentra en un estado muy severo, ad! 
~ás puede encontrarse sobre afiadida una infección de v1ncent. 

CIANOCOBALAMINA 
(Anemia perniciosa) 

Este tipo de anemia corresponde al grupo de las anemias 

~La vitamina s12 es un complejo, compuesto órgano metlli· 

~o, .con un ó~gaho de cobalto dentro de un anillo de corriha, en el 
'·JJ.Ui.l~no existen do.s formas metaból icamente activas de la vitamina, 



- 7 l 

que se identifican por el grupo alquilo, unido a la sexta posición 
de coordinación del átomo de cobalto, las cuales son: 

a).- Metilcobalarnina 
b).- lldenosilcobalamina. 

La cianocobalamina para poder ser empleada por el orga­
nismo, es necesario que primero sea transformada a alguna de las 
formas metabólicamente activas, que podrfan ser las ya antes men­
cionadas. 

La deficiencia de esta vitamina causa la anemia pernicio­
sa, esta deficiencia se considera está condicionada por la existen­
cia de aclorhidria (aquilia), la cual determina la ausencia de un 
factor intrinseco que permite la absorción de esta vitamina. 

Se ha observado que este tipo de anemia se asocia con d~ 

masiada frecuencia a padecimientos autoinmunes de la tiroides y con 
otras afecciones de posible naturaleza autoinmune, como por ejemplo: 
el vitiligo, atrofia suprarrenal adisoniana y el hipoparatiroidismo. 

Manifestaciones clfnicas: 

El inicio de este padecimir.nto suele ser insidioso, y en 
los primeros síntomas suele haber una variedad de ellos, los cuale$ 
consisten en: 

l.· Debilidad. 
2.- Ado rmec i mfonto de 1 as extremidades y hormigueo. 
3 •• Cansancio fác i 1. 
4. - Cefaleas. 
5.- Mareos 
6.- Naúseas y vómito. 
7.- Diarrea. 
8 .• Anorexia y pérdida de pese. 
9 •• Dolor abdominal. 

Mapifestacton~s oral~s: 

las manifestaciones orales son los primeros s~ntomas de 
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este padecimiento y son: 

a)- Ardor lingual. 
b)- Glosistis con enrojecimiento generalizado. 
e)- Atrofia de las papilas (lengua lisa) o (glositis de 

Hunter Moeller). 

Algunas veces la presencia de ulceraciones poco profun-­
das de la lengua y ciertas vece:; aunque no es común, el paciente 
reporta pérdida de los sentidos del gusto y el olfato. 

VITAMitll\ C 

Hace algún tiempo esta defici~ncia se presentaba con de­
masiada frecuencia, principalmente en los marinos, por lo cual se 
realizaron estudios, en los cuales se administraban dos naranjas 
y un limón diario a estas personas, con lo cual se observó la di~ 
minución notable de los sintomas que presentaba con esta deficie~ 
cia, fui asi como se concluyó que la deficiencia de vitamina C, 
ocasionaba trastornos sistémicos, atribuibles a la deficiencia 
del leido ascórbico que contienen los cflricos. 

La principal acción del leido ascórbico en el organismo 
parece ser; la conservación de las sustancias intercelulares nor 
males del organismo, esto comprende la formación de la coldgena. 

Se ha observado que la sintomatologia que se presenta en 
esta deficiencia es diferente en los niños y en los adultos. 

Manifestaciones clfnicas: 

Estas aparecen generalmente entre los tres y los sels me 
ses o despuis .de que se inició la carencia de esta vitamina, la 
sintomatologfa en los adultos consiste en: hiperqueratosls fol! 
~u]~~. hemorragia perifoli¿ular, encias inflamadas (gingivitis), 
J sangrantes, petequias, mialgias, fatiga y cambios emocionales 
pre~oces, frecuentemente y posterior a todas estas manifestacio­
.nes clínicas aparecen artralgias en las articulaciones mayores. 

Eri los ninos las manifestaciones mis importantes con~s­
ten;.en dolores e inflama.ción. de las. extremidades, se presenta 

.caracterfstica importante, lo cual es que las piernas se en-
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cuentran semiflexionadas, las extremidades superiores pocas veces 
se encuentran involucroclas en r:ste padecimiento y las veces que 
llegan a presentar slnlomatologia consiste en dolor, ocasionando 
que el ni~o llore a la palpación, las articulaciones costocondr! 
les están inflamadas, ede1na maleolar, (o se¡¡ q11e se escuchan cr!!_ 
pitaciones en los tobillos y las muíiecas), algunas veces las he­
morragias subcut&ncas simulnn equimo~is, las hemorragias suelen 
presentarse a cualquier nivel: suborbiti1rlas con proptosis, epi.s._ 
taxis, hematuria o signos de hemo1Tagio subdural. 

Manifestaciones clínicas orilles. 

a)- Estomatitis. 
b)- Hiperplasia gingival inflamatoria. 
e)- Encfas purpOrens y sangrantes. 

La hipErplasia suela estar determinada en parte por la 
presencia de algíln irritante local corno lo es el sarro o calculo 
generalmente presenta destrucción del tejido periodontal y del 
p~riostio, originando aflojamiento de los dientes, radiogr5fica­
mente se observan alteraciones en la l&mina dura de los dientes 
y en los niños a nivel de la unión del cartílago epificíario y 

en la di&fisis se observa una zona de densidad aumentada que re­
presenta la zona de exceso de espículas de matriz cartilaginosa 
calcificada, áreas de rarefacción, formación de espolones o pro­
yecciones del perióstio en torno a los bordes del cartílago (es 
caracterfstico que el hueso tenga una presentación de "hueso es­
merilado". 

VITAMINA D 

La vitamina D es una vitamina del grupo de las liposolu­
est~ vitamina aumenta la absorción de calcio a nivel del t! 

bo digestivo, también tiene acción reguladora del cal cío sobre el 
·hueso·, los medios por los cuales esta vitamina aumenta la absor-

-. 'ttiin. del calcio, con$iste en acelerar la producción de una pro-­
fija al calcio, la cual incrementa la absorción de este 



Se conocen los diferentes compuestos de la vitamina en 
sus distintas etapas, las cuales son: 

l. - Co 1 e ca 1 c i fe 1·0 l ( vita mi na O n il tura l ) 

2.- Ergocalciferol (vilamina IJ sintética). 
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3.- 1,25-dihidroxicolecalciferol (forma activa de la vit! 
mina O). 

PROCESO DE ACTIVAC!ON DE LA VITAMINA O 

Colec¡¡lciferol (vitamina D3) 

l HIGADO _______ -· __ •• 
-- - 1 

1 
25-Hidroxi coleca·1 ci fe ro 1-- --- - - . .' 

R 1 f.!ON 

Activaci6n 
'11 

1,25-Dihidroxicolecalci ferol 

IEP lTELIO 

r-~~·-T_1_r_1A_L----¡ 
proteina ATPasa fosfatasa 
fija dora estimulada alcalina 
~el calcio ror calcio 

t * t 
del calcio 

INHIOICION 

HORMONA 

l'ARATI ROIOEA 
+ 
1 
1 
1 
1 
l 
1 
1 

INH!BIC!ON 
1 
1 
1 
1 

.1 

calcio (ión) ' 
1 1 
1 1 

~--------' 
Cuando existe deficiencia de la vitamina O puede deberse 

causas, entre lls cuales estln: 

a).- lngesta dietfitica deficiente e inadécuada. 
b);- Exposición insuficiente a las ra~iaciones ultravio­

l~ta, para formar vitamina O endógena. 
Malabsorción intestinal de la vitamina o. 



d).- l\cidosis crónica y defecto'> tubulares rendles que 
conducen a hipofosfatemia o acidosis. 

e).- Administración crónica de anticonvulsivos (epamín). 

La deficiencia de esta vitamina, causa el raquitismo en 
los niños y la ostomalasia en los adultos. 

CLASIFICl\CION DEL RAQUITISMO Y OSTEOMALASll\ 

I.- Falta de vi Lamina D {por ingestión dietética insufi­

ciente, mas producción endógena insuficiente). 
11.- Pérdida de la vitamina O {varias formas del síndrome 

de malabsorción). 
III.- Resistencia a la vitamina D 

a)- Alteraciones de los tdbulos renales. 
b}- Insuficiencia renal crónica. 
e)- Acidosis sistfimica. 
d)- Metabolismo excesivo de la vitamina D (tratamie! 

to con anticonvulsivos). 

e)- Seudodeficiencia de la vitamina D. 
IV.- Fuga del fosfato 1·enal. 

a)- Primar·ia, (diabetes por fosfato, otras alteraci~ 
nes tubulares en donde la depuración excesiva de 
fosfato no s6lo se debe al hiperparatiroidismo 
secundario). 

b)- Secundaria, (tumores de células gigantes, granu­
lomas y hemangiomas asociados con osteomalasia). 

V.- Formación r&pida de hueso por exceso de resorción. 

~}- postparatirotdectomla en la osteítis fibrosa del 

htperparatiroidismo. 
b)- Osteopetrosis de los ntnos . 

. VI.- Hipofosfatasia. 

Manifestaciones clfntcas: 

Cuando la deficiencia es de grado considerable sobrevie­
hipocalcemia, la cual origina la tetania. 

En .los ntnos las mahifestaciones consisten: en una prom! 
de _las articul ac1one.s osteocondrales, a la cual se le co-
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noce como: "Rosario Raquítico", indiferencia hacia el meJio, 
irritabilidad, hipotonia, debilidad musculur, craneotabes (apla­
namiento de los huesos parietales y prominencia del frontal), ... 
posterior a todas estas manifestaciones sobrevienen deformidades 
progresivas de algunos huesos, entre ellos estSn: pelvis, ffimur, 
radio, cDbito y tibia. Es muy frecuente que entre las manifest! 
ciones óseas se presenten fracturas. 

Las manifestaciones orales mis frecuentes consisten en: 

a).- Erupción dental ret:asada. 
b).- Defectos del esmalte. 

Asi como una serie de anormalidades en las cuales 
está involucruda l<'l dentina, r.1 esmalte y el cemen­
to. 

En la osteomalasia las alteraciones que se presentan no 

son similares a las del raquitismo, ya que en este padecimiento 
es m&s notable la sintomatologfa, por estar el organismo en ple­
no desarrollo, y en la osteomalasia que es un padecimiento de la 
edad adulta el organismo está totalmente desarrollada, las mani­
festaciones son menos graves y menos objetivas. 

Las manifestaciones que se presentan de igual magnitud 
son; dolor esquelético difuso, debilidad muscular, marcha antll­
gica (dolor en las caderas), las fracturas son ocasionadas por 
pequeños traumatismos, que en otras circunstancias no las causa­
rían. 

Radiogrificamente en el raquitismo existen alteraciones 
a nivel del disco epifisiario, en el cual las placas epifisia-­
~ias aumentan de grosor, adoptando ld forma de una copa, el pa­
trón trnbecular de las metáfisis es anormal, la corteza de las 
dilfisis se encuentra adelgazada y se encuentran deformidades 
ar~ueadas de las ep,fisis. 

En la osteomalasia existe una disminución en la densidad 
~s~a; plrdida t~abecular y grados variables de adelgazamiento de 
la corteza, algunas veces se aprecian peque~as bandas radiolDci-



,' 
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das simétricas, llamadas "seudofract11ras o zonas de 1ooser", se 
presentan frecuentemente en la zona de paso de los vasos arter)~ 
les mayores, se cree que son debidos al pulsamiento de fistos, a­
demás se observan pequenas zonas osteoporóticas. 
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RESULTA DOS 

El contenido de este trabajo que giró en torno a tres elemen­
tos fundamentales que son; hormonas, sangre y vitaminas, tiene co­
mo objetivo principal el proporcionar una mayor información acerca 
de las enfermedades sistfimicas que se manifiestan en la cavidad o­
ral para as"i establecer un diagnóstico adecuado. 

Al estudiar estas enfermedades se da uno cuenta de la impor­
tancia que tienen estos elementos directa o indirectamente, en el 
desarrollo o aparición de cierta enfermedad, las cuales se fueron 
describfendo en el contenido de este trabajo. 

En las patologias endocrinas es indiscutible que existan una 
gran variedad de enfermedades, y todas ellas guardando relación 
con las hormonas, esto es debido a una presencia o ausencia en fo~ 

ma anormal de lsta. 

Es importante hacer notar que dentro éste grupo de enfermeda­
des, descritas en este texto, resalta una en especial, y que cons! 
dero la de mayor importancia dada su frecuencia y evoluct6on, sie~ 

do lsta la Diabetes Mellitus, aunque algunos textos estiman que es­
ta enfermedad está por debajo de las enfermedades tiroideas por su 
frecuencia¡ debo hacer notar que dentro de mi prlctica profesional, 
he localizado m~s casos de diabetes mellitus que de enfermedad ti­
roideas. 

Las manifestaciones clínica; que con mayor frecuencia se ori­
ginan en presencia de alguna enfermedad endocrina descritas ante­
riormente son muy variadas, aunque existe cierta semejanza en las 
manifestaciones orales, las cuales suelen consistir en; macroglo­
s.ia, erupci 'on dental retrasada y enfermedad periodontal {por pre­
sencia da rnalocl~si6n), siendo estas manifestaciones las mis fre~ 

cuentes. 

En lo que se refiere a los padecimientos hemorr§glcos o ~an­
guíneos he de mencionar que éstas en su gran mayoría tienen una 
ciusa ctio16gica en cierta manera comdn, la cual puede consistir 



en lo siguiente; 
1- F"armacos (administración) 
2- Congénitas 
3- Deficiencias vitamínicas 
4- Radiaciones 
5- Carcinomas 

Quiero hacer mención que cualquiera de estas causas puede en 
determinado momento ser demasiado agresiva para algGn individuo, 
y no serlo tanto para otros, es por esto que considero que es di­
ffcil poder establecer la causa etiológica precisa de c1erta en-­
fermedad. 

Dentro de las manifestaciones orales es bien frecuente enco~ 
trar signos que nos llevan a investigar m5s a fondo el padecimie! 
to en turno, sfendo estas manifestaciones; petequias, equimosis, 
hemorragias postextacci"on y gingivorragias. 

Las deficiencias nutricionules, como su nombre lo dice son 
carencias de ciertos elementos llamados vitaminas, que van a con­
tribuir al buen funcionamiento del organismo en su totalidad, y 

que el dfificit de nlguna de lstas, trae como consecuencia, enfer­
medad. 

La deficiencia de alguna vita~ina puede estar condicionada a 

la presencia de alguno de estos factores; 
a)- Ingesta deficiente 
b)- Errores metab·olicos 
c)- Slndromes de malabsorci6n 
d)- y en.el caso d~ la .vitamina D, insuficiente exposici6n a 

las radiaciones ultravioleta, para formar vitamina D end~ 
gen a. 

Este tipo de padecimient&s, causados por alguno de los facto­
re.s antes. descrf tos,. cons f de ro son enfermedades que más frecuente­
menle ~e prele~ta6 y as·t mismo generan invariablemente manifesta­
ciones. orales, que .bás.ir.amente es el motivo de este trabajo. 



OISCUSJON 

Realmente considero que este punto está enfocado a trabajos 

que son real izados en equipo de dos o más personas; siendo que, 

cada uno de es tos integrantes pueden 11 ega r a obtener resultados 

diferentes del trabajo a efectuar. 

Se ha de seflalar que este trabajo es solamente de investi­

gación bibliográfica y, por lo tanto el contenido de éste, solo 

puede estar modificado en una mínima parte en relaci6n a los tex­

tos estudiados. 

- 8 2 

La finalidad de este texto es 1 a de di ri gi r los datos reco­

pilados aquí, hacia todos aquellos estudiantes que quieran ampliar 

sus conocimientos sobre las enfermedades estudiadas, para así po­

der elaborar ul'I buen diagnóstico y establecer el tratamiento ade­

cuado. 



UJ 

CONCLUSIONES 

A lo largo del presente trabajo he descrito cada una de las en 
fermedades sistimicas que considero de mayor importancia odontol'o­
gica, enfermedades que tienen su origen en torno a las hormonas, 
sangre y vitaminas. 

En particular nosotros como Drofesionistas debemos por obliga­
ci6n adentrarnos en el conocimiento de cada una de estas enferm!da­
des, teniendo en cuenta, la importancia que de ello radica, ya que 
todo esto tendrá como consecuencia el reconocer y canalizar adecua­
damente al enfermo que el especialista correspondiente, redundando 
esto en la elaborac16n de un diagnóstico oportuno y preciso, que 
obviamente conducirá al establecimiento del tratamiento espec,fico. 

El hecho de manejar este tipo de casos crea una relaci'on ar­
moniosa entre el Cirujano Dentlsta-Paciente-M'edico Especialista, 
colaborando con ello a que todas aquellas personas que acudan al 
consultorio obtengan una serie de beneficios y que en Qltimo de 
los casos significa ·Salud para ellos mismos, pero esto solo se lo­
grar'a cuando nosotros los Cirujanos Dentistas aprendamos a diag­
nosticar adecuadamente estas enfermedades, ya que muchas veces no­
sotros seremos los primeros en localizar lesiones orales que en d! 
.f~nitlva nos llevarin a profundizar sobre el estudio de estas le­
siones, y as, elaborar un buen diagnóstico. 



COMENTARIOS 

Tener un conocimiento más amplio sobre las patologías de mayor inciden­

cia en la población, como lo es; la diabetes mellitus, anemias y deficien-­

cias nutricionales. 

Intensificar la búsqueda de un diagnóstico mis preciso, teniendo corno 

base nosotros los Cirujanos Dentistas la sintomatolog'ia oral presentad<1. 

Establecer normas que rijan más estrictamente ~l manejo de fármacos 

que frecuentemente son utilizados, con ó sin prescripción médica por la po­

blación, y que muchas veces son los causantes de lesiones reversibles ó i­

rreversibles. 

Es necesario que el Cirujano Dentista necesite adiestrarse mejor dura!!. 

te su carrera y su ejercicio profesional en el conocimiento de los proble­

mas nutricionales, capaces de dar orí gen a los padecimientos que en un mo­

mento dado pueden tener más bien una causa sistémica local, ya que los Pt"Q. 

blemas nutricionales y odontológicos constituyen de por sí un probl.ema de 

salud pública en nuestro medio y tiene cmoo factor denominador, la falta 

de conocimiento sobre los hábitos higiénico-dietéticos de la comunidad. 

Finalmente podemos concluir que tanto la Endocrinología, Hematología 

y Nutriología, constituyen un gran campo de investigación para la Odonto­

logía, ya que al aclarar los conceptos de cówD las horm-0nas, las células 

sanguíneas y los nutrientes (vitaminas), intervienen en el desarrollo e­

qullibrado. y armónico del organismo humano, en este caso el enfoque pri!!, 

· cipal a los tejidos bucales, para con ello poder incidir de tajo en el 

desarrollo de cierta enfermedad. 



BlllLIOGRAF!A 

Gardner, M. D. E.; Anatomía. 2a. edición. Edit. Salvat 

M'exico, 1978. 
Danowski. Clinic¡¡l Endocrinology. l«. edición. Edit. 

William and Wilkins. Baltimore 1962. 
Zegarelli, V. E.; Diagnóstico de Patología Oral. 6a. 

edición. Edit. Salvat. M'exico 1979. 
Staffsers, J. J.; Enfermedades Endocrinas Semiológicas 

85 

y Clínica Propedeútica. la. edición. Edit. la Médica 
Rosario Argentina 197G. 

Herdin, W. R.; Endocrinologfa. 2a. edición. Edit. Salvat. 

Barcelona 1981. 

Jubiz, W.; Endocrinología Clínica. 2a. edidón. Edit. 
Científico Médica Manuul Moderno. M6xico 1982. 

Pascualin, Q, R.; Endocrinología. la. edición. Edit. 
Cientifico Médica. Barcelona 1973. 

Grispan, D.; Enfermedades de la Boca. la. edición. Edlt. 
Madi. Buenos Aires 1970. 

Coll ins, H .. D. D.; Ilustrated Diagnosis of Sistemic 
Diseases. la. edición. Edi t, J. !L Lippincot Co. 
Ftladelphia. Toronto 1972. 

Rodríguez, R.; Manejo del Paciente Diabético. 2a. edici"on 
Edit. Prensa Médica Mexicana. México 1978 

Burket;. Medicina Bucal. 6a. edición. Edit. lnt!?ramericana. 
México 1973. 

Harrison; Medicina Interna tomo I·I I. Sa. edici "on en 

Espafiol. Edit. La Prensa Mldica Mexicana. 
Méidco 1979. 

Jones~ H,, Manson K. D.; Oral·Manifestations of Sistemic 
Oiseases. 6a; edición. EdH. Sauders Co. 
Toronto 1980. 

Ao~lin, H. R., Goldman, N. H.; Patologfa.Oral. 2a. reim­

presión. Edit. Salvat. Barcelona 1979. 
Shafer; S. W., Hine, K. M.; Patologh Bucal. 3a. edici6n 

Edt.t. Interamer1ca~a. M"exfco 1977. 



BIBLIOGRAFIA 

Gardner, M. D. E.; Anatomía. 2a. edición. Edit. Salvat 

Wexico, 1978. 

Danowski. Clinical Endocrinology. la. edición. Edit. 

William and Wilkins. Oaltimore 1962. 

Zegarell i, V. E.; Diagnóstico de Patología Oral. 6a. 

edición. Edit. Salvat. M'exico 1979. 

Staffsers, J. J.; Enfermedades Endocrinas Semiológicas 

85 

y Cl1nica Propedeútica. la. edición. Eclit, la Médica 

Rosario Argentina 1976. 

Herdin, ti. R.; Endocrinologfa, 2a. edición. Edit. Salvat. 

Barcelona 1981. 

Juhiz, W.; Endocrinología Cllnfca. 2a. edición. Edit. 

Cientffico Midica Manual Moderno. Mixico 1982. 
Pascualin, Q. R.; Endocrinologia. l<J. edición. Edit. 

Científico Médica. Barcelona 1973. 

Grispan, D.; Enfermedades de la Boca. la. edición. Edit, 

Madi. Buenos Aires 1970. 

Collins, M. D. D.; Ilustrated Diagnosis of Slstemic 

Diseases. la. edición, Edit, J. B. lippincot Co. 

Filadelphia. Toronto 1972. 
Rodrfguez, R.; Manejo del Paciente Diabético. 2a. edici'on 

Edit. Prensa Médica Mexicana. Mlxico 1978 
Burket; Medicina Bucal. 6a. edición. Edit. Interamericana. 

México 1973. 

Harrison; Medicina Interna tomo I-II. Sa. edici"on en 

Espa~ol. Edit. la Prensa Mldica Mexicana. 

México 1979. 

Jones > H., Manson K. D.; Oral ·Manifestations of Sistemic 

Diseases. 6a. edición. Edit. Sauders Co. 

Toronto 1980 . 
. Gorlin, H. R., Goldman, N. H.; Patología Oritl. 2a. reim­

presión. Edit. Salvat. Barcelona 1979. 

Shafer, S. W., Uine, K. M.; Patología Bucal. 3a. edición 

. · EdH. Interamericana. M'exico 1977. 



66 

Hopps, C. H.; Patología. 2¡¡. edición. Edit. lntcramericana. 

México 1976. 

Papaport; Anemias Megaloblásticas. la. reimpresión en Esp¡¡­

ñol. Edit. Salvat. México 1977. 

Goodman, S. L.; Gilman, A.; Bases Farmacológicas de la Ter!! 

péutica. 5a. edición. Edi t. Interamericana. 

México 1978. 

Wintrobe, M.; Clinica1 Hematology. 6a. edición. Edit. 

Phtladelphia 1957. 
McELROY, M.; Di agnóstico y Tratamiento Odontológico. la. 

edición. Edit. lnteramericana. México 1979. 

Hayes, V. L.; Diagnóstico Cl'ínico de las Enfermedades de la 

Boca. 2a. edición. Edit. Uteha. México 1979. 

Guyton, C. A.; fisiología Médica. 3a. edición. Edit. Inte­

ramericana. México 1977. 
Tiecke, R. W.; Fisiología Bucal. la. edición. Edit. !ntera­

mericana. México 1960. 
Varela, M. E.; Fundamentos de Hematología. 6a. edición. E-

ciit. El Ateneo. Buenos (1ires 1958. 

Baez, V. J.; Hematología Clínica. 2a. edición. Edit. Méndez 

Oteo. Mé~ico 1981. 

Hoodlif, H. P., Herrnann, R. P.; Hematología Clínica. 2a. 

reimpresión en Español. Edit. Manual Moderno. México 

1982. 
Cohen, L.; Medicina para Estudiantes de Odontologfa. la. e­

dición en espano1. Edit. Manual Moderno. Mixico 1980. 
Landram, R. H.; Principios de Hematología. 3a. edición. Edit. 

La Habana. 

Glir.kman, l.; Periodontologia Clínica. 4a. edición. Edit. 

Interamerlcana. Mlxico 1974. 
H. Smith C.¡ Hematologfa Pedi{trlca. la. reimpresión de la 

·la. edición. Edit. Salvat. España 1970. 
Birds, L.; Thorup, J~ Q, A.; Hematológta Clinlca. 2a. edi­

ción. Edit. Inter11mericana. M!lxico 1967. 

Cooper1 l. F.; Nutrición. 15a. edición. Edit.lippfncot 
Co. Philadelphia 1968. 



B7 

Simonson, De. O. R.; Nutrición. Za. reimpresión. Edil. La 

Prensa Midica Mexicana. M§xico 1981. 
Haro, R. M. l.; Enfermedades por carencias Nutric\onales y 

Manifestaciones Orales. Tesis U. N. A. M. 

México 1975. 


	Portada
	Índice
	Prótocolo
	Introducción
	Enfermedades Endocrinas
	Alteraciones Hemorragicas
	Deficiencas Nutricionales
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Comentarios
	Bibliografía



