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FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA

Proporcionar a la poblacién estudiantil un conoci-
miento mds concreto sobre las patologias sistémicas que con mayor
frecuencia dan mapifestaciones en la cavidad oral, coadyuvando al
aprendizaje que se va adquiriendo mediante la cxperiencia tedrico-

priactica en las clinicas y en las aulas.

La eleccidn del tema deriva de la inquietud que po-
seo de conocer Tas patologias que dan manifestaciones en boca, ya
que al conocimiento médico odontoldgice no se le ha dado la debi-
da importancia, ocasionando con ello que la mayoria de los ciruja
nos dentistas no tengan la capacidad suficiente para poder diag--
nosticar adecuadamente estas patologias y por ende poder partici-
par en’conjunto, con el médico en el tratamiento integral del in-
dividuo, ademds que con este tema se denota con claridad Ta nece-

sidad de que el cirujano dantista se convierte en estomatdlogo.

Otro de los motivos que ha originado esta eleccidn,
estéd basado en el interés que he mantenido 3 lo largo de la carrve-
ra, vy que ha sido la de poder ampliar mis conocimientoes acerca de
;_ 1as:enfermedades que presentan 10s seres humanos; aunque en-esta
'dchsiéﬂ he enfoéado el conocimiento a las enfermedades que sé mé-

ﬁifiestan en la cavidad oral, ademds que siempre he anhelado po-

: der ‘1legar & ser nédico de pr&ctjca geperal.




JUSTIFICACION BIOPSICOSOCIAL

Bioldgicamente se considera la condicidn fisica de
cada organismo, ya que al presontar cierta patologia, f#ste tendrd
como consecuencia o repercasidén la incapacidad parcial o total de
la persona que la nadece.

Psicolbgicamente las personas involucradas en este
tipo de padecimientos, pueden modificar su comportamiento, de tal
manera qua sa sentirin incapacitades para poder desavrollar cier-
to tipo de trabajo. La justificacidgn social se determing, porque
la sociedad al darse cuenta de que alguna persond padece cierta en
fermedad, la empieza a aislar, ocasionando con ello que 1a persona
afectada sufra cierta incapacidad.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLENA

(E1 conocimiento de las manifestaciones arales de
las enfermedades mds comunes, €5 necesario para establecer diag-
~nbéstico y tratamiento estomatolégico integral?

Anteriormente el conocimiento era tan limitado que
para poder establecer upn diagnfstico era por demds dificil, por
~Jo cual la incidencia de estos padecimientos era bastante alta.
Se han logrado avances de considerable magnitud en esta drea que
facilitan en cierta manera 1os‘diagn65ticos aunque atn de forma
'1ncierta, y por lo tanto se Tograron detectar casos nuevos de es-
tas enfermedades estableciendo con ello tratamientos adecuados.

En la actualidad con los conocimientos previamente
aﬂqhiridos y con la priactica, se ha fomentado un cambio notable
en_esta drea, ya que actualmente se cuenta con métodos sencillos
' para]diﬁ@noéticar adecuadamernte, estableciéndose con ello el tra-
"tamiébtdrmés adcéuado. o -




IBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Esta investigacidn Liene como objetivo principal propor--
cionar datos mds concretos para ¢l buen diagnbstico de las enferme-

dades sistémicas que con mayor fracuencia dan manifestaciones en la

cavidad oral.
OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.~ Mencionar los signos y sintomas mds imporfantes en 1as
enfermedades endocrinas que se manifiestan en Ta boca,

2.- Describir sintomatologia especifica de las alteracio--
nes hemorrdgicas que se manifiestan en la cavidad oral,
establecer su diagndstico y diagndsticos diferenciales.

3.- Mencionar las caracteristicas mds relevantes de cada
una de las deficiencias nutricionales que se manifies-
tan en la cavidad oral,

E1 indice temdtico es:

1,- ENFERMEDADES ENDOCRINAS

a).- Hiperpituitarismo
b}.- Hipopituitarismo

c).- HipcrtiroidiSmo

d}.- vaot1r01d1smo

vé).; Hiperparat1roidismo
f),?'Hipoparatlrxoid1smo :
g).- Djabetes»mellitus ‘

MEMGRRAGICAS

1a).- Pﬁrpura tromboc1topénica
“bYi- Leucem1a~T‘

-*b) Anem1a apl&s1ca o ap1ést:ca
.wd) Agranu\ocitos15.
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.- DEFICTENCIAS NUTRICIONALES

.- Vitamina A

.- Vitamina C

a o o o

)
).~ Vitamina B {8, B,, Acido nicotinico y By2)
)
Y.~ Vitamina D

HIPOTESIS

E1 conocimiento de las manifestaciones orales sistémicas
que con mayor frecuencia se presentan en la cavidad oral permite es-
tablecer el diagniéstico y tratamiento estomatoldogico integrales.

MATERIAL Y METODO

Investigacidn bibliogrdafica

Revistas Médico-odontolégicas recientes (inglés-espaiol)

Nota: La bibliografia scerd ampliada conforme transcurra la
investigacion del tema.

Para la elaboracién del trabajo, en base a la utilizacidn
del ‘Método cieatifico, primeramente se eligird el tema y se procede-
ri a la delimitacién del planteamiento del problema, lo que permiti-
ré la comprobacion de la Hipdtesis sobre 1a cual se trabajarda prime-
ramente. Como el tipo de investigacidén serd bibliogridfica nos remi-
tiremos a los sitios donde existe la informacidn en relacibn al tema,
,ée realizard una seleccion de las citas biblicgrificas para continuar

ccon la recopilacidn de la bibliografia, una vez obtenida é5ta se efec

tuard una lectura general con el propdésito de seleccionar y clasifi-

.-car.Ta bibliografia que esté mds acorde con el tipo de contenido que
" se va a manejar en el trabajo, a continuacion se efectuard el andli-
sis de 1a misma; lo que permitird elaborar las sTntesis a través de
’"las cua1es se formarin tos capitulos que integrarén el trabajo, el

conJunto de- cap1tulos perm1t1ra manejar en el trabajo la informacidn
més relevante de manera “completa y coherente, aunque de forma concre
ta para poder obtener Tos resultados de la investigacidn, elaborar
Ias conclusiones ¥ emltvr las ‘propuestas,: en base a.la temétvca sen
Jecc1onada v maneaada en el mismo,
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INTRODUCCION

El presente trabajo tiene como cbjetive principal, el estudio de
ciertos padecimientos, agrupados de la siguiente manora:

a).- Endocrinos

b).- Hemorrdgicos

c).- Nutricionales

Estos padecimientos al desarroilarse en el organismp humano, generan
una serie de manifestaciones clinicas, de las cuales muchas son de importancia
capital, para poder establecer un buen diagnéstico. siendo algunas de estas ma-
nifestaciones, las que se presentan en Ja cavidad oral, que o5 el drea princi-
pal de trabajo del Cirujano Dentista.

Es importante hacer notar que vayrios de estos padecimientos tienen
una elevada incidencia en la comunidad, para lo cual se ha considerade, que e-
xisten una serie de factores que han contribuide a fomentar esta incidencia, y
entre estos factores se encuentran, deficiencias e¢n ol conocimiento preciso a-
cerca de estas patologias, por parte del Cirujano Dentista y micmbros del &rea
de la salud, aunado muchas veces a la falta de medios auxiliares de diagnéstico.

EY Cirujano Dentista es muchas veces 1a persona idGnea para poder
diagnosticar algunos de estos padecimientos, ya que algunas de estas enfermeda-
des, frecuentemente originan manifestaciones clinicas especificas en la cavidad
oral.

; Con este trabajo se plarea brindar un pequefio estimylo ai -Cirujano
Dentista, a proyectarse més ampliamente, sobre el conocimiento de estas enfer-
" medades, para asi, ser capaz de establecer un diagndstico preciso, generando

‘ cons1go mismo €l establecimiento del tratamiento oporturo.

: Se hace hincapie en que-el Cirujane Dentista es un profesionista del
'area de la salud, que. puede y-debe interdisciplinarse con demds profesionistas
Qde esta érea, para ast. poder establecer un: dinamismo aue tenga como cunsecuencia
a sa]ud i




ENFERMEDADES ENDOCRINAS

Como en cste tema los padecimientos que se mencionarin ef
tdn influenciados divectamente por 1as hormonas, se dard una defi

nicidn de lo que son éstas.

Las hormonas son un grupo de substancias quimicas, que son
secretadas por una c€lula o por un arupo de células y vertidas dji
rectamente al torrente sanguineo, para ejevcer sy efecto fisiold-
gico sobre el control de ciertos draanos blanco. Las hormonas pug
den estar bioquimicamente clasificadas de la siquiente manera:

Polipéptidos: a).- Hormonas adenohipofisiarias
b}.- Insulina
c)

.- Hovmona naratiroidea

Corticosteroides: a).- Cortisona

b).- Aldosterona
¢}.- Andrégenos
)

.- Estrbgsnos

Catecolaminas : a).- Adrenalina
b).- HNoradrenalina

Yodotironinas: a}.- Tiroxina
b}.- Triyodotironina

Se - ha establecido que no existe tejido del organismo huma
“no, que- escipe a la influencia Fisiolégica de cierta hormona, ya
k';sea directa o indirettamente. Las hormonas desempefian un papel
importante en cada una de las funciones, Ta influencia de &éstas
'puede manifestarse en el cursc de su desarrollo, crec1m1ento 0o en
”sus activ1dades funcionales.

s Porisu ampuxa distribucién las hormonas efercen un papel
fiﬁportahte de coordinacidn y regulacidén sobre ¢) desarrollo, me--
tabnixsno y funcion celuiar ‘ )

Las anorma]idadet de ori gnn hormnna] basicamente son de

"dos maneras
E L. Hiper#uncion gtanduiar,




2.- Hipofuncidgn glandular.

Estas variantes pueden en determinado momento oviginar
un desequilibrio, que nropiciard ancrmalidades on el drgano u Or-

ganos blanco de cierta hormona.

Entre Jas causas que pueden oviginar deseguilibrio estdn:

1.- Aberraciones en el metabolismo o degradacidn de las

hormonas, por ejemplo:

a).- Deficiencia de proteinas plasmdticas, que pro-
vocan un descenso en el transporte de hormonas
en 1a sangre.

b}.- La enfermedad hepdtica altera la conjugacidn
o degradacién de Tas hormonas esteroides, ¥y
proyvoca un aumente en los niveles hormonales
sanguineos y tisulares.

2.~ Imposibilidad de respuesta tisular a los niveles

hormonales normales, poy a2jempio: puede haber mixe-

dema pretibial en presencia de tirotoxicosis o euti-
roidismo.

3,- En -algunas endocrinopatias el factor determinante en
ia génesis del sindrome, e€s un aumentn en la Suscep-
tibilidad tisular.a las hormonas, por ejemplo: puede
haber<hirsufismo en mujeres j6venes que presentan u-
na aneymalidad minima en la secrecidn de esteroides
andrégenbs, o grados extremos de hiperpigwentacion,
tal como se observa en pacientes con insuficiencia

_ suprqrrgnal tempkana, y aumento en la pigmehtacién

““por meYanina sobre una base racial.




UIPOFISIS

Consideraciones Anatdmicas:

Anatdmicamente es una pnequena glindula no mayor de 1 cm.
de Yongitud con un peso aproximado de 500 mgs. estd situada en la
base del crdneo en una cavidad Osea del hueso esfenoides 1lamada

la silla turca, se encuentra dividida en dos 16bulos, el anterior
o adenchipdéfisis y el posterior o neurshinéfisis, ademds estd uni

da al hipotdlamo por medio de un tallo.

A esta gladndula s& le considera rectora del organismo hu-

mano, ya que ésta secreta hormonas trdéficas que van a estimular a
otras glandulas periféricas como son: la glandula tiroides, las -
suprarrenales y a las gbnodas.

Interreiaciones entre hipotdlamo

hipdfisis y érganos blanco

Hipotalamo

" (factores liberadores)

Hipdfisis

(hormona tropica)

- - <
TSH FSH . F}H' -

i L 1CSH .
Tirbides  Ovaries - Testfculos

Y . Estrdgenos Testosterona
‘o Tgo . o Progesterona. el




Adenohipdfisis: esta porcidn de la hipdfisis es de origen
ectodérmica, deriva de la bolsa de rathke, ¢ sea de origen epite-
Tial, se considera que es una invaginacién embrionaria del epite-
Tio faringeo; estd constituida por cierto tips de células propias
de esta glindula, que tienen Ta funcidn cspecifica de sintetizar
cierto niwmero de hormdonas, todas ellas de 4gran importancia parva

el organismo humano, Yas cuales son:

1- Sowatotripica (HS)
2- Adrvenocorticotrdnica (ACTH)
3- Tirotrépica (TSH)
4- Prolactina o Lactotrépica
- Gonadotrépica

a} Foliculo estimulante

b} Luteinizante.

Heurohipdfisis: esta porcidn también s de orfgen ectodér

mico, se cree que nace del piso del tercer ventriculo y se compo-

-ng de tejido nervioso, s& considers que es un crecimiento del hi-

potdalamo. E1 tejido de que estd constituida esta porcidn explica
en parte la presencia de un gran nimero de cdlulas gliales.

Las hormonis que secveta esSta porcidon son:

1- Antidiurética o vasonresina (ADH)
2- Oxitocina.

E La, alandala hin6fisis en su totalidad estd regulada por
-dos mecanasmos en tos cuales interviene el hipotdlamo, Ja neuro- -
‘hip6fisis estd regulada por fibras que se originan en el hipotd-
»]amo yla adenoh1pof1sas por hormenas producidas en el bipotdla-
“‘mo, 11amadas éstas: factores hipotaldmicos de liberacién y de ns
‘,hwbwcxon, Ias cudles son tyasnportadas a la adenohip5fisis por el
’“swstema‘portal hipotilamo-hipsfisis, :
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PATOLOGIAS HIPOFISIARIAS
1- HIPERPITUITARIMSHM

Esta anormalidad tiende presentarse cuando existe algidn tu
mor generalmente del tipo secretor, el tumor que Se presenta con
mayor frecuencia es el adenoma cromdfoba, aungue normalmente no es
del tipo secretor.

Los tumores secretores de la hindfisis tienen como caracte
ristica el secretar solo un tipo de hormona, las cuales pueden ser,
las antes mencionadas.

Algunos tumores ademds de la siatomatoloufa especifica del
exceso de hormona liegan a comprimir y destruir tejidos circunvect
nos, provocando con ello complicaciones patoldgicas mds graves, en
tre las cuales, se pueden mencionar; compresidn del nervio dptico,
originando pérdida de la agudeza visual e inclusive ceguera, alte-
raciones en el suefio, control de la temperatura, en el apetito y
funciones nerviosas autdnomas, por compresion del hipot&lamo, ade-
mds de que pueden comprimir al mismo tejido hipofisiario, estable-
ciéndose estados de deficiencia hormonal.

Como se menciond anteriormente, la existencia de un tumor
del tipo secretor, trae como tonsecuencia la hipersccrecidn de -~
cierta hormona, en este caso el entoque fundamental estard dirigi-
dc al estada de. hipersecrecitn. de 1a hormona nmatotr&rica..

Esta alteracion se manifiesta de dos mancras dcppudwendo
principalmente de 1a edad en Ja que' se presenta, las cuales son:

i-" Gigantismo.

‘2. ‘hcromegatia

1+ GIBANTISHO

; : Esta p«to]ogfa es consecuancia de la h1persecrec1on de 1a L
hormona somatotrof1ca antes de-1a pubertad, 1p cual pvovoca un 50*
brﬁdesarrol]o de} esque]eto y de 108 teJ idos b1anJoq La nersona'




que padece esta enfermedad generalmente no presenta ancormalidad al
guna durante el inicio, pero mds adelante ticnden 2 presentar in-
suficiencia de la hipdfisis, manifestdinudose debiltidad, facilidad
a la fatiga asT como también hipongonadismo del tipo hipofisiario.

Las caracteristicas clinicas mas importantes son:

a)- Crecimiento general simétrico, aunque con el pase
del tiempo se hace mds pronunciado en las partes
perifiricas del esqueleto,

b}~ Retraso en la maduracidn sexual.

¢)- Transpiracidn excesiva.

d}- Lasitud.
e)- 'Cefalea.
fy- Fatiga.

g)- Mialgias y artralagias.
h)- Calores fugaces.

De 1as observaciones hechas en la cavidad oral, se ha es-
tablecido que los dientes son pronorcionales a los maxilares, aun

que las raices pueden ser un poco mds largas,

2~ ACROMEGALIA

La acromegalia es demasiado rara, el origen de esta en-~"
 fermedad es el misme que da origen al gigantisma, o sea up-tumor
'fénﬁlaihibafisis del tipo Secretar, la difereﬁcia radica en la o~
dad en que se presenta. ‘ v '
T Las nr1meras man1festa”;ones consisten en’ a]terac1onps
fen 10s rasgos Facualev 2y en'el creciniento anormal de las extre-
midades, entre las raracterlst1cas c11n1cas mis importantes 85 =
ifa)~inAgrandamiento de Tos Tobulos auriculares’
§)~.‘Agrandamfeuto de los hue

Bseos ) ‘
751nestab111dad emoc1ona1 ,
1Man1fentaciones aruvvacas (t1ro orreuartr1L1 5)

esos del craneo (LO:tUPOhGS

-1Crec1miant0,del,twro:des (ron ?1gewo uUm”nLO de?



metabolismo pasal).
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Diabetes mellitus.
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Manifestaciones
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Tumov .
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Hiparhrofﬁa del tejido
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pefectos de_ campos vi-
suates (Hemiancpsia'
temporai)
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Directo

. Exceso de
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‘precimiento
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Diagndstico Diferencial de 1a Acromegalia
a)- Adenoma croméfobo.

b)- Craneofaringeoma.

c)- Diabetes mellitus.

d)- Sindrome adrenogenital.

e)- Enfermedad de gauchérs

[1- HIPOPITUITARISMO

Este padecimiento no es del orden comin y ademds se presen
ta con diferentes caracteristicas clinicas en los nifios y adultos.

En Tos nifios este padecimientu conduce al enanismo hipofi
siario, aunque algunos investigadores consideran que la mayow par
te de 1os cases son de origen ideopdtico, y cierta proporcién se
presenta con lesjones demostrables en la regidn hipotdiamo-hipg.-
fisis, las cuales pueden ser: tumores, infecciones y malformicio~
nes congénitas.

Los pacientes que presentan enanismo hipotfisiario ideopd-
tico, al nacer se ha observado que presentaron anoxia, ademds os
caracteristicoe que estos pacientes presenten pesos y tallas norma

les al nager, ya gue las manifestaciones mds notorias se presen--
tan entre el segundo y tercer afic de vida, el estado corporal es
'prqporcionado. Estas caracteristicas y el desarrolio sexual per-
'kﬁaneten infantiles hasta la segunda década, en Ta cual puede so--
brevenirvuna maduracidon mis o menos completa.

. En térmxnns generales el crecimiedto en conjunto estd was
'rPtrasado que el desarr011o 6s el cual a su vez estd mds retra
‘sado que. e1 decarrollo dental,

L Se ha observado que algunos de estos pacientes que’ presen
'Larbﬁ estana}terac1qn, también presentaron diabetes insipida, de
1o cual se sospecha \esién‘que afecta a da neurohipﬁfisis.

‘ Ellretardo en el desarrollo dental, se debe-a la presen
ucwa prolongada de’ los d1entes tenporales con ralces no resorbi--
gdas, orig1nénd05e formacxon lentade Tas ralces, yopor ende am~- -
’litug pro]ongada de 109 agu]ero capicates. ' '




Caracterfisticas clinicas:

1- Cuerpoc pequefio nero proporcionado.
2- Cabello fino y sedoso.

3-  Piel atvéfica y arvugada.

4- Hipogonadismo.

5 Sintomas abdominales (constipacitn).

6- Oebilidad,

Manifestaciones orales:

7- Retardado el ritmo de erupcibn denta?,'asT como el
recambio dental.

8- Coronas clinicas menores que ias normales {por erup-
cifn incompleta).

9- Disminucién vertical de la mandibula, asi como tam-
bién acovtamiento de ta rama ascendente por falta de

cracimiento condilar.
10- Presencia de maloclucidn.
11- Presencia de rafces cortas.

En Tos adulfes las carvacteristicas clinicas difieren 11~
‘geramente de las que se presentan en los nifos, pero la etiolonfa
de este padecimiento en los adultos ¢s mis variada.

Et1oloq1a del hipopituitarismo on adultes:
1- Lesiones destructivas

“a)y~ radiacidn

5}~ “traumatiswo

€)-. cirugia

d)-~ énfernedades infiltrativas ' '
‘e)- procesos infecciosos (sifilis y tuberculosis)
)~ tumores ‘ ‘ '
) 1- adedéma cromdfobo
T A ‘craneofaringeona
“::LES!GHES vasculares : :
?Q,a)‘ hemurragwd uterina postparfo {§1n4rome de sheehan)

b)- diabetes mellitus

:’éyy,enfermedad de ce]ulas en hoz {ahemia”drapahocitica)
'd) vascu1opat &5 de la cmagenc e




IlT- Causas ideopdticas.

E1 stindrome de sheehan es 1a causa mis comln de hipopituj
tarismo en las mujeres, y las manifestaciones clinicas resultan
de la necrosis de la hipdfisis

Las deficiencias hormonales de esta glandula (adenohipd-
fisis) se manifiestan en la imposibilidad de produciy leche en
el puerperio, atrofia de la yldndula mamaria, pérdida del pelo
axilar y del pubis, asi como también amenorrea.

En Yos hombres por 1o general esta insuficiencia es ori-
ginada por un adenodma c¢romdfobo y las manifestaciones suelen pre-
sentarse lentamente, ya que este tumor es de un desarrollo lento.

Primariamente puede presentarse cefalea acompafiada de al-
teracidn visual, poco después disminucidn de la libide, pérdida
del pelo y otras manifestaciones de hipogonadisma.

£Es demasiado frecuente que s presenten manifestaciones
cYinicas caracteristicas, de cada una de las deficiencias hormo-
nales de la adenohipd6fisis, como son; La TSH, ACTH, y Gonadotro-
finas.

Caracteristicas clinicas,
a)- Debilidad.

b}~ Mareos.

c)- Pardida de peso.

d4)- Pérdida de pelo.

e)- Cefalea,
'f)~ Deshidaratacidn
g}~ Sintopas abdowinales (constxpdcsen}
“Uh)=  Hormigueo v enfumecim(ento de las extrenwdades
o DTN Into}eranc1a al fr10

S g “piel seca y pﬁ}1da.

kY- Disminucicn de 1a 1ibido,
1} Amenoryea..

m)#,llmbotencia.

o Mgnifestaciones oralés:
)= Wipefuneidn,




0}- Xerostomia

p)- Susceptibilidad a la caries y a enfermedad periodan-
tal.

q)- Dsteoporosis.

Diagnhstico diferencial:

1- Anorexia nerviosa.

2-  Sindrome de klinefrfellter.

3- Hipotiroidismo.

A~ Insuficiencia adrenal.

5~ Craneofaringeoma.

6-. Sindrome menopdusico.

7- Sindrome de turner.

8- Enfermedad de Hand-Shuller-Christmas,

TIROIDES
Consideraciones Anatdmicas:
i Embrioldgicamente se origina del epitelio faringeo, 0 sea
wde Ta cuarta y gquinta bolsas branquiales, -1as cua]es se” fusionan
‘en una sola estructura.

Esta ¢s la giﬁndu?é endocrina mds grande, pesa alrededor

‘dc 20 a .30 m1]1gramos, estd situada en la cara anterior del cue-
';110, entrp Ta escutadura supraesterndl y la prominencia ‘del carf1
71ago tiroides, subyacente al cartilago cricoides y en la suverfi-
Celer anterior de los dos primeros anillos traqueaies, astd consti-
'“;tu1da por dos 1dbulos unidos entre si nﬁr un Ttsmo  que es “soporta
'vdo per la porclon ant9r1or v algo Lxudal dc 105 cartilagos larin-
geos

EI contenido de. los fu]fculos que constituyen esta gldn-
ula es un- mater1al denom1nad0 coloide, el cua1 A suovez contie- 
nes una proteina 11amada twrog?obLTina, en‘cuys secuencia ueut?—
'se aTmacena la tfroyina v la trxyodctwrnxind

ta t1r01des swntntxza en sy interior rwertnb hormunas,
dPte winadam cualitat1v1 ¥ cuan!itativamenre por 1w csptac1on
yodo, eTemento que 1as const1tuve 05tas hormana“>un,




1- Triyodotiroxina
2- Tiroxina
3- Tirocalcitonina

PATOLOSIAS TIRDIDEAS

1- HIPERTIROIDISHD

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

Se ha considerado que las madres hipertiroideas frecuente-
mente dan a luz nifios con hipertivoidismo congénito, aungue en é€s-
tos no se han encontrado dientes connatales, en los nifios es poco
frecuente este padecimiento, ¥ en los pocos casos que ilegan a en-
contrar existe una incidencia mayor en las nifias que en los nifiog,
de 2-1, Yas 374 de los casos se presentan entre las edades de 10 y
14 ‘afios.

Ciertas observaciones han determinado que en los nifios no
se observan lesfones osteopordticas, pero en la pubertad pueden
encontrarse tesiones de este tipo.

Las causas que pueden originar este nadecimiento son:
"1~ Enfermedad de Qraves

2a Hipevtiroidismo nodufar
©.3-. Tiroiditis subaguda

4= Tiroiditis crénica

5- Tirotoxicesis artificial
6~ Efecte de la TSH coridnica

7- Carcinama ovérico

,1*‘5Enfermédad de Graves.

‘“LTamb1en con0c1d1 como: Pnfermedad do Parry 0 pnfermedad de’

. _Basedow, este padecfmwnnto se rresmntd en todaslas Ld&d?' princ1~_'
3 :Imente &1 91 tercer y uarto dPCQHTOa, es wds comin en la mujer '
cdn: relaC16n Al hombre en una nroporrlon de 7.2 1, ademisise -consi:

derauque exzstg una nrnfxspos1c1on familiar,
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Usualmente se ha considerado que Ta etiologia de este pade
cimiento es de orfgen desconocido, vya que presenta una variabilidad
de manifestaciones y curso clinico, por 1o cual sc establece gue no
existe un solo factor deferminante de este padecimiento.

En el pasado se sugirid que esta falla hemostdtica era e}
resultado de ta sobreproduccidn de hormona tirotrgfica por parte de
la adenohipé6fisis, o el desarrollo de hiperfuncidn autbgena dentro
de Ta tiroides, hasta hace poco tiempo se puso mayor importancia a-
cerca de cudl era el origen o etiologia de este padecimientc, y se
ha 1legado a considerar como factor determinante a una proteina 1la-
mada LATS {estimulador tiroideo de accién prolongada), esta proteina
es una inmunoglobulina G, y de ser asi esta enfermedad se debe clasi
ficar dentro de las enfermedades autoinmunes, o sea que la enferme=--
dad de graves se cree que se debe 8 ta inmunidad celular, aunque to-
davia no es del totalmente cierto.

Esta proteina es semejante a la TSH, ya que estimula la 1i
beracién de la hormona, eleva la captacidn de yodo por parte de la
tiroides, estimula diversos aspectos del metabolismo intermediario
de la tiroides, aumenta la actividad de la adenilciclasa tirvpidea v
es capaz de inducir hiperplasia glandular,

Caracterfsticas ciinicas;

a)- ‘Exoftalmos, el cual estd constituido por una infiltra
cién de 1infocitos, células cebadas y cétulas plasmé-
ticas, lo cual conduce a la fibrosis.

b}~ Dermopatia, caracterizada por un engrosamiento de la
dermis, en la cual existe un infiltrado de linfoci--

’ tos y de mucopolizacaridos hidrofilicoes,

¢}~ Hipertiroidismo, en &ste, se presentan; hocio, ligero
templior en los dedos extendidos y la Tengua, nervio-
sismo, sudoracidn excesiva, inestabilidad emocional,
jntolerancia al calor, palpitaciones e hipercinesia,

" pérdida de peso y de fuerza {aundue existe anetito
ihcrementado), hiperdefocacion, disnea, arritﬁias
auriculares, y en personas alrededor de la cuarta dé-

1'6&da,insufﬁtienc1a cardiaca, oligomenorraa y amenorrea.

Lés,taracterfsticasfc1fnicas an los Jjévenes general=--




mente son nerviosas y en los adultos dominan cardio--
vasculares y miopdticas.

I1- Bocio Multinodular Téxico

La etiologia de este padecimiento es desconocida, existen
cfertas causas que se cree que la inducen, pero se considera que no
son de importancia mencionarias, esta patologia es especifica de la
vejez, ya que deriva del bocio simple crénico.

Desde el punto de vista patologico no existe alguna carac-
terfstica que permita diferenciar entre el bocio no tbxico y el ho--
¢io multinodular téxico, pero mediante estudios de radicautografia y
gammagrafia se observa que el bocio no téxico, tiene acumulacidn di-
fusa de yodo, aunque presenta zonas en las cuales la acumulacitn de
yodo es mayor, determinando con ello que la hiperplasia e$ mayor y
en el bocio multinodular téxico 1a acumulacidn de yodo se encuentra
bien delimitada a uno o mds nddulos glandulares y el resto de la
gléndula se encuentra sin funcion.

Las caracteristicas clinicas de mayor importancia son:

a)~ Manifestaciones cardiovasculeres, las cuales suelen
~consistir en arritmias o insuficiencia cardiaca con-

gestiva.. - \ ‘

b)- Debilidad.

é)- Cansancio.

.d)- . Pérdida-del apetito an ltugar de hiperfagia (este sin-

o toma sugiere la presencia de carcinomal.

o cEstas manifestaciones pueden.ser semejantes a las que pre-
senfa Ta tirotoxicosis. ’
;‘IILQ 'Tirgtoxfcosis o Toxicosis.

“Este térming se emplea coando la tiroxing se encuentra nop.
nal o baja oy Ja friyodot]roxvna s anucn'ru'é,evauh, esta discrepan

prevnnta efas oriacidn . a ja nnso:medad de graves, bocio multi .

‘dular o adenoma h}perfunu1ongh

Causas qbe perniten didgnosticar tirotoxicesis;




1- Fibrilacidn auricular.

2- Tiempo de coagulacidn relativamente répido.

3- Aumento del gasto cardiaco {falla del gasto alto).
4- Resistencia a las dosis habituales de digital.

Complicaciones de 1a tirotoxicosis;
1- Enfermedad Tirocardiaca.

a)- Hipermetabolismo de los tejidos periféricos, in-
cremento de la carga circulatoria metabdlica y no
metab6lica, lo cual trae como consecuencia pérdi-
da de calor.

b)- Aumento de los efectos miocavdiacos (fuerza, ve-
locidad y frecuencia de la contraccifn ventricu~
lar, por lo tanto la irritabilidad auricular es

mayor, provocando taquiarritmias y fibrilacidn
ventricular,
2~ Crisis Tirotdxica,

“ Aumento vertiginose de la sintomatolegia tirotéxica,
y algunas veces esta crisis as provocada por alguna
urgencia quirfirgica, una complicacidn médica, o und
sepsis, la sintomatologia estd caracterizada por un

~stndrome el cual consiste en puntes espectficos, aun-
qde algunas veces el sindrome puede ser mucho mis in--
tenso...

a)f;sExtrpma 1rr1tab 1idad.

b)- . Inguietud.

c)- Hipertermia de mds de 4l°c

‘d)= Wipotensitn.

b ,e)i Vomito .y diarrea.
£}~ Delirio o coma.

':Exfsten COmpiicacioﬁeskque semejan. tﬁrotoxicbsis, entre

g1 cuales estan, Sebsi septisemia, hemorrag1a, reacctén a trans~1
Y. 'vo'aflus fdrmacos, en algunos pacientes esta erisis se’ creeﬂ
eskprec101tgda por 1nsuf1c1enr1a corticosuprarvena] '
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IV~ Enfermedad de Jod Basedow,

Es una tirotoxicosis ficticia, la cual es provocada cuan-
do existe bocio endémico y se implantan medidas terapéuticas para
incrementar la ingesta de yodo.

V- Heoplasias Tiroideas
a)- Adenoma tiroideo
b)- Carcinoma tiroideo.

Caracteristicas clinicas gencrales del hipertiroidismo;

a)- Aumento de Ya actividad metabdlica.
b)- Hiperactividad.
¢)- Inestabitidad emocional.
d)- Sudoracién y sofocacidn,
e)- Bocio exoftalmico.
f}- Pérdida de peso a pesar del buen apetito.
g)- -Palpitaciones.
h}- Intolerancia al calor.
1Y~ Piel himeda lisa y caliente.
i) Amenorrea e irregulavidad de la menstruacitn (muje~
res)
k)~ Disminucién de la Yibido e impotencia {hombres).

~ Manifestaciones orales;

1)~ Stalorrea por estimulacidn simpdtica.
“m- Erupcién'dental prematura de Jos diantes temporales.
ffn)f' Erupcidn dentai permanents en forma normal.

D{égnostico diferencial:
© 1= feocromocitoma
: Enfermedad de Hilson
Hiastenia grave.
- “Diabates mellitus
Hiperparatiroidismo

e D{abetes insipida
7- Gromérulonefritis crinica
Fiebre reumdtica

Falla cardiaca’congestiva




11- HIPQTIROIDISMO

La falla puede presentarse por una secrecidn insuficiente
de la hormona tivotrdfica por parte de la adenohipdfisis, o ya sea
de atrofia o destruccidn de la tiroides propiamente dicha, ademds se
considera que las causas que originan estas alteraciones son varia--
bies, las cuales son;

Clasificacién Etiopatogénica

del Hipotirpidismo

I- TIROIDED

1- Tireprivo (sin bocio)
a)- defecto congénito del desarrolilo
b}- ideopdtico primario
¢)~ postablative (yodo radiactivo, cirugia)

2~ Bocibgeno
a)- defectos biesintéticos hereditarios
b)- transmisidon materna (yoduro;, agentes anti-
tiroideos)
c¢)- deficiencia de yodo -
d}- producido por drogas (&cido paraaminosalici-
lico, yodures, fenilbutazona, yodoantipirina
L 2 cobalto.
‘:g)- tirolditis crénica (enfermedad de hashwmoto)

11 " SUPRATIROIDEQ (trofoprivo)
‘1- - Hipofisiario
e H1pota1am1co

"Existen tre< varlantes de csta a1terac1on }as cua1es son.u =
1= Cret1n1smu ) ‘

: 27 Mixedema Juveni] _

",;3? M1xedema del adulto

3

l« Cret1n1;mo. L L .
Este uadecim1e1to tiene un; oriqen conqénito, e] cua1 pue4" 1]
d manifestarse a1 nacer 0 desnués uel nacwm entc como caracteriselg;::




- 24

tica principal presenta, retraso tanto fisico como mental, y una des
proporcién generalizada.

Caracteristicas c¢linicas del cretinismo:

a)- estatura corta

b)- wariz amplia y avlanada (rasgos toscos)

c)- ojos separados

d)- cabello escaso

e}~ criéneo desproporcionadamente grande

fl~ piel seca

)- abdomen prominente

J~ hernia umbilical

}- radiogridficamente se observa, disgenesia epifisiaria
con retardo en la edad dsea.

Manifestaciones oratles;

J)- protrusidn de la lengua

k}- maxilares pequefios

1)- ritmo de erupcién dental retrasada
m) retardo en el desarrollo dental

NDiagngstico diferencials

1~ Mongolismo

2- Hipertelorismo

3~ - Hipopituitarismo

4- Osteogénesis imperfecta

5~ Amiotonia congénita

6- Lnfermedad de almacén o acumulac16n de g]ucégeno

2- Mixedema Juvenil,

“Esta enfermedad se-presenta entre los 6 y los 12 afos,
puede ‘estar re!ac1onada con una deficiencia de yodo o algunas otraS'
‘fnfluencias perjudic1a1es para Ta glindula tivoides.

Las manifestacrones clinzcas consisten en 10 siguiente:

“a)-inactividad fisiea
b)~“obnubilacién siental
- incapacidad de concentracibn.




d)- Tas tejidos en general presentan edema aparente
e)- miasculos débiles y flacidos

Manifestaciones orales;
f}- dientes malformados

g)- conductos radiculares anplios por deficiencia en.la
formacidn de dentina.

3~ Mixedema del Adulto.

En esta alteracidn toda la sintomatologia es inespecffica,
teniendo un inicio insidieso, los cuaies consisten:

1- letargia

2~ estrefiimiento

3- intolerancia al frio

4~ hemorrvagia y posteriormente . . .. . .
5-. bradipsiquia
6- edema

7- tdrpeza de ta 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 profunda y gruesa

13- da aqudeza se detvrwora.' '

‘ Poster1ormente a Yos sintomas antes menc?onados aparece el
“uadro c17n1co real. del mixedema, e1 cual se manifiesta. de la siguwen

facies abotagada y sin expresidn
'ucab911o escaso - k

edema periorbitar1o :
: piel fria ‘la cual se s1ente aruesa .y pastosa
‘591 tej1do trroxdeo cas1 ne se ' palpa:
Qestte card1amega]1a {poy derrame pericdrd1co)
7_protru§1cn abdomina] _¥..con frecuencxa acompafada de
ﬂ:hernia umbilicals v . S
3)1a voz se torna broan y.de-timbre bajo debido a 1d
nfiltracxon de mucona11zacar1dos en las cuerdas bu-‘




Los
a)-
b)-
c)-
d)-

10~
11-

d)f

77v1os rwnanes permltwnndo con elle Ya movilizacion de. . -
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cales

existe una fase de relajamiente de los reflejos tendi-
nosos profundos, los cuales se prolongan en forma ca--
racteristica, denomindndosele a este fenémeno; "refle-
jo colgado", el cual si no se atiende, el vaciernte con
hipotiroidismo grave cac en un estado hipotérmico y de

estupor o sea (coma mixedematosoc) el cual es mortal

factores que predisponen al coma son:
exposicién al frio
traumatismo
infeccibn
administracion de depresares del S.HN.C.

Manifestaciones orales

macroglosia
retraso en el crecimiento dse® y dental,

PARATIROIDES

Estas gldndulas generalmente se presentan en nGmero‘de Cua
tro;'aunque algunas veces pueden ser més, estdn situadas junto a la
. gléndula tiroides, especificamente en la superficie dorsal de los 1§
bulos laterales.

; E1 origen embridlogico de estas gldéndulas, proviene de las
“excrecencias de-la tercera y cuarta bolsas farfngea, esta glandula
“parece ser que influye en grado importante en el metabolismo del cal .

edo y del fésforo. La accién de esta o1érdula tiene tres sitios pri

"Tmord1a1es de accién y son:

‘Hueso, mediante la mov11wzaclon de calcio de los hue~
505, cdando se presentd una dxsm1nu016n de ca}cio sé-
'r1co.

Intestxno, ‘en-esta parte se mdnifiesta su accfon' au-'

mentando- su absorcxén.

‘?Rwﬁon. disminuye la- concnntrac1on extrace1u1ar de fos-
*fato med1ante un aumento ‘en-la captaciédn de fostoro

“de’Tas células y aumenta- 1a excrﬂéycn de fosfato por
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mayor cantidad do calcio,

Existen tres entidades clinicas relacionadas estrechamen-
te con esta glandula y son:

1- Hiperparatiroidismo

2- Hipoparatiroidism§

3- Pseudohipoparatiroidismo.

HIPERPARATIROIDISMO
(ideopitico)

Es una enfermedad que se debe a ta excrecidn excesiva de
ta hormona paratiroidea (paratohormona), ya sea debido a la presen-
cia de un adenoma glandular o a una hiperplasia de alguna de las cua
tro glandulas o en sy totalidad.

Esta es una alteracidn generalizada del metabolisme del
calcio y del fésforo, que resulta de un auvmento en la concentracidn
de la hormona en la sangre, pucde acompaiarse de nefroltitisis, recu-
rrente, {lcera péptica, alteraciones mentales y con mayor frecuencia
de resorcién Hsea excesiva.

La enfermedad se presenta con mayvor fyecuencia en los a--
dultos entre el tercer y quinto decenio, puede tener complicaciones
de gravedad como son: deshidratacifn y coma, que se encuentra aso--
ciada a hipercalcemia paratiroidea.

La hipercalcemia pavatiroidea origina una depresidén de la
'éCtiVidad neuromusculay, debilidad, anorexia, vémito y dolores abdo-
- minaTes.‘ademSS 1a presencia de cdlculos renales se encuentran en ca
4 fs& el 80¥, descalcificacidn generalizada y rarefaccifn de aspecto
 quTst\c0 tocalizado,. s caracterfstico de esta enfermedad que exista

“ﬂuna resorcw&n subperiostica de} reborde radial de las falanges me--
.f¥diaq de Jos dedos nedio e ndice de 1a mano.

S La recurrenc1a de un. granuloma central de células g1gan-
tes debe hacernos sospéchar de hiperparatirvoidismo, asi como tamb1en
" de Titiasis renal.

Cuadro cl1n1co.
1- afeccién rena1 (deb?da a depos1toc de calcio}
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2- Alteraciones en la nermeabilidad

3- debilidad muscular proximal, fatiga facial y atrofia
muscular.

4- {dlceras duodenales

5- molestias abdominales

6- calcificaciones corneales

7- condrocalcinosis v seudogota

8- pérdida de la lamina dura

Manifestaciones orales:
9~ apifamiento dental
10- inflamacidén y ensanchamiento pericdontal
11- aparicidén de tumores o épulis en &reas dentales o e--
déntulas
12- moviltidad dental.

Diagndstico diferencial:

1- -~ hipertiroidismo
. 2- sindrome menopdusico
3- diabetes mellitus
4- hipervitaminosis D
5= mieloma mdltiple ,
6- -carcinoma metastdtico de hueso
7~ miastenia grave.

W1PERPARATIROIDISHO SECUNDARTO - -

: Este nadecimlento puede presentarse en var1as enfermedades 
Tas’ cua]es exiqte resistencia. a las accionegs metab611cas de la pa.
,atohormona, estas enfermedades son: '
' a)- osteomalacta ' .

b)- .1nsufic1enc1a rena1 pro]onqdda
! c)« ,seudoh1p1paratirowd1smo.‘

HIPOPAPATIQOIDISHO

- Esta £5- una; a)terac1on en la cual’ ex1ste una anormaiidad
, bolica, que se caracteriza por: hapocalcemia, Yy o puede snr una..
ns cuencia por defic1enc1a de )a hormona, 0. nor la resistenc1a a




ia accidn por los 6rganos terminales.

Existen cuatro variantes de este padecimiento que son:
1- hipoparatiroidismo ideopitico

2- hipoparatiroidismo postoperatorio

3- seudohipoparatiroidismo

4- sindrome de Di george

HIPOPARATIROIDISHMO IDEOPATICO

Este padecimiento es raro de encontrar, el cual estd de-
terminado por la ausencia de funcidén glandular, o cuando solo estéd
deprimida, los valores de calcio y del fosforo son los siguientes;
calcio 4-8 mg/100 m1. y fosforo 10-12 mo/100 ml. Las manifestacio-
nes clinicas de mayor importancia y frecuencia son;:

a)- piel seca

b}- wufias quebradizas con bandas de color blanco

c)- cabello devgado, alopesia o pérdida completa

d)-  calcificacidn granular de los ganglios basales

HManifestaciones orales:

e)- la denticidn se encuentra retrasada

f}- 'si esta enfermedad se presenta cuando los dientes
temporaies y permanentes se encuentran en formacidn,
estos teJidos presentardn una vespuesta calcin-trau-
mitica, que ocasiona desmineralizacidn del esmalte

y de las capas dé dentina, estas alteraciones diag-

nbsticas de este padecimiento, pueden servir como

valores para determinar 1a edad del inicio de 1a en-
docr1nooat1a, c1 esmaIte presenta hipopiasia con sur-

—cos .y hoyos en las zonas que estuvieron en formaciﬁn
'cuando Dresentaron esta alteracién,

Aun en. tas observac1ones radiogrdficas se ha demostra-‘
do gue el esma]te presenta h1pop1as1a 0 tota1 ap]as1a
Vk(en d1entes sin arupcxcndr) Ta denting preaenta irre

gularidgﬂgs‘e_]nc1uso dwaplasia dentinal, todos los
 dientes_presentan-fqrmacién;incomp1eta de las raices
 §;1fcbmo‘t5mbién una estrechez temprana del &pice.




Diagndéstico diferencial:

1- seudohipoparatiroidisuo

2- sindrome de hiperventilaciodn
3- hipovitaminosis D

4- sindrome de malabsorcidn

5~ sindrome de fanconi

5- aldosteronismo

7- insuficiencia renal crénica.

-HIPOPARATIROIDISHO POSOPERATORIO

Esta alteracién puede deberse a extirpacién accidental de
Tas gldndulas paratiroides en una tiroidectomia, las manifestacio--
nes consisten en hipocalcemia o hipoparatiroidismo indefinido.

SEUDOUIPOPARATIROLIDISMO

Esta es una patologia rara y heraditaria, caracterizada
por deficiencia, o resistencia de lTos Srganos terminales o blanco
(intestino, hueso, riidn), a la hormona paratiroidea, por Yo tanto
sobreviene una secrecidn excesiva de la hormona y crecimiento de:la

“glhadula,

PAHCREAS

Para poder estudiar a fondo este padecimiento es preciso

- jcnnocer anatémica y f1sioloqicamente al érgano afectado, en este ca-

';so al pancreas

: El péncreas se encuentra situado en el abdomen por atrds
'°del estémago Y- ‘colon transverso, delante de Ta aorta, vena cava in-
feriur, rifion derecho. venas' mesentéricas superwor, vena porta, dia-.
fragma, gl&ndulas suprarrenales, vena esp1en1ca Yy vasos renales.

Estd’ dividido en: ‘cabeza, cuevpo y cola, tiene dos conduc-
tos, uno pringipaly otro accesorio, por 1os cuales drena su conteni.
‘do’” exécrrno, hac1a 1a primera porcion del duodeno, uniéndose en esta
parte con: e] conducto co]edoco que ~drena el contenido de 1a ves?cula

“La,1rrjgapién de esta,gldndu]a. estd a cargo de las arterias'
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.ancredtico duodenales y ramas de la arteria esplénica y la inerva-
vidn por fibras del plexe celiaco y mesentérico superior.

E1 péancreas es una gldndula mixta (enddcrina y exdcrina),
la porcidn exferina estd compuesta por acines pancredticos dispues-
tos de tal forma que viertan su contenido en una serie de conductos,
que a Su vez drenan hacia el conducto pancreatico principal o al ac-
cesario.

La porcién endbcrina que es el motivo fundamental del estu-
dio estd compuesta por pequefios grupos de células, los 1lamados "islo
tes de langherhans" que estédn ricamente irrigados por capilares, en
los cuales estas células drenan su contenido hormonal (insulina y
glucagon),

Embriolggicamente la porcion exderina y endbcrina se desa-
rrollan como cordenes celulares procedentes del intestino y del di--
verticulo hepdtico, los isTotes pierden su conexién con aquellos com
ponentes a partir del tercer mes de vida intrauterina, momento en el
cual empieza la secrecidn de insulina. '

La porcidn enddcrina del pincreas constitufda por los islg
tes. de langherhans, constituye solo el 1% del peso total de esta -~
glindula, pero existen mis de dos millones de isltotes, cuyo dikmetro
varfa entre 20 y 300 . Los jslotes se componen de tres tipes de cé-
lutas, las cuales son:

a)- & (glucagon)
(insulina)
(gastrina)

DIABETES MELLITUS

O ET conoc1m1ento f1s1opatolog1co de esta enfermedad es de
~fv1ta1 1mportancia, ya que con demasiada Frecuencia acuden al consul~
ijjtorio dental personas en quienes-esta enfermedad no ha sido diagnos-
'fticada, pero que” al interrogatorie, hacen sospechar este padecimien~'f

to, e? cual es' reafirmado mediance exdmenes de labhoratorio.

CE1 s?ndorme metabélwco 25t caracterizado por un aumento i
e 1a glucosa sangu?nea, que se- re!ac1ona ‘con alteraciones en el me~‘
tabolismo de 105 1Tp1dos y de Tas prote\nas Todas estas anormalidg .




des son originadas por Ta ausencia parcial o total de Ja insulina,

el proceso metabdlico por elf cual se originan las alteraciones meta
b6licas consiste en: falta de utilizacidn de 1a glucosa por parte -
del organismo, por no encontrarse presente la insulina, entonces se
intenta corregir la escasa combustidn elevando el nivel glucogénico,
para lo cual se estimula la [liberacidn de glucdgeno hepdtico, el hi
gado intenta reponerlo con los hidratos de carbono alimenticio, pe-
ro necesitandu glucdgeno enlgran cantidad, transformindolo de las -
proteinas y de 1ipidos {gragas), originando a partir de las protei-
y aumentando la excrecidn de nitrégenos,

y por las grasas aumento de|los cuerpos ceténicos, que cuando ya no

nas una hiperaminocacidenia,

pueden ser eliminados originan 1a cetosis, que al combinarse con -~
Tas bases libres da lugar a|la acidosis o sea cetoacidosis diabéti-
ca. (Ver anexo 1).

Factores Diabetdg
1. Dietéticos
a)- Excesival ingestidn de calorias en espacia] de hi

2N0S5 .,

dratos de carbono, durante periodos largos y fre

cuentes.
b}~ Inanicifpn

2- Hormonales

A)-  Administracidén frecuente de:

Somatotropina

Prolactina

Adrenocgrticotropina

“Vasoprebina
Estrdgepos
‘»Ihéuiin: (pancreatitis) s
B)~ DEStrUCC10n 0 reseceibn de las cé ulas beta
. Pancreatectomia
i ,f_ . vSubstanc1as quimicas (aloxdn,. dehxdroascorbato)
R Pancreatitis
Neopiasias




Resistencia del drgano efector a la insulina
anticuerpos insulinicos u otros antagonistas
anormalidades genéticas de la sintesis o secrecidn de
Ta insulina

puncidn diabética

enfermedad hepatica (el estado diabBtico es transito-
rio en algunos casos).

Consideraciones Etioldgicas de la Diabetes
I- Hipoinsulinogénesis
1- Déficit absoluto de insulina
a}- pancreatectomia
b)- amplia destruccién de las células beta {pan-
creatitis, cdncer). .
2- Disinsulinogénesis
II- Hiperinsulinogénesis

1- Hiperinsulinogénesis por estimulo primario (pan-
credtico o no pancredtico)
2- Hiperinsulinogénesis compensadora
A)- Antagonistas a la accifn de la insulina
a)  anomalias cuali o cuantitativamente (exce
so) de la degradacién de la insulina
b) anomalfas: cuali o cuantitativamente de la
reconjugactdn de la insulina (de Yos pro-
ductos de degradacién de la insulina)
"¢} exceso. de hormonas
L seromegalia
- hipercorticosteroidisme
- .exceso- de glucocorticostéroides
{sindrome de cushing endo o exé-
geno)
- hiparaldosteronismo , P
e exceSb de catecélaminas (feocromop1t0ma);f
j.;"hipefgiﬁcdgbnismo R
i tirotoxicosis
“=d) otross factores antagonistas
‘ 51nalbum1na
S NSTLAY
B :Etfeéf{:.
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B)- Refractariedad de los tejidos a la accidn de
Ta insulina
a) diabetes lipoatréfica
b) otros

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

Clasificacidn de la diabetes mellitus

1- Diabetes genética (hereditaria, ideopdtica, primaria)
a) juvenii
b} adulto

2- Diabetes pancredtica

Debida a destruccién de Tos islotes de langherhans, por
inflamacién crdnica, carcinoma, hemocromatosis, ¢ por
exicién quiridrgica del pdncreas.

3- Diabetes endocrina.

Cuando ésta se acompafia de alteraciones endocrinas,
como son: acromegalia, basofilisme, hipertiroidismo,
hipeadrenalismo (cushing, aldoesteronismo primarie,
feocromocitoma) o algunes tumores de los islotes.

4~ Diabetes yatrdgena.
Esta puede ser originada por corticoesteroides, ben-
zotiadiazepina y combinaciones de estrdgeno- proqeste-
rona.

Estadios -de Ja diabetes. »
‘1~ Prediabetes. ’
- Med{a entre 1a conrepcion y el momento en que pueden
: .demostrarse anomalias enla toleranciara la gTucosa.
I1-- Diabetes quimica o latente o subclinica latente,
.+ .Se demuestra‘cierta anormalidad de tolerancia a 1a
o ‘glucasa, aunque puede ser.normal.
II1-" Diabetes quTmica o asintomdtica. , .
. Existe anormalidad a la tolerancia a la g1ucosa.
1abetes c11nica 0 aparente
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DIABETES JUVENIL.

E1 inicio es rapido, caracterizado por una serie de sinto-
mas especificos, los cuales consisten en:
a) polidipsia
b} polifagia
¢} poliuria
) pérdida de peso y de vigor
} marcada irritabilidad
) recurrencia de enuresis {en los nifios).

Estos pacientes son bastante susceptibles a la insulina e-
xdgena y fdcilmente pueden presentar cetoacidosis, las causas de muepr
te generalmente es causada por lesiones cardiovasculares y renales,
la enfermedad de este tipo de pacientes tieneg un curso progresivo y
Jento. '

DIABETES EN EL ADULTO.

E1 comienzo de }a enfermedad en estos pacientes es menos
aparatoso que en la forma juvenil, por 1o general el paciente pre--
senta poca sintomatologfa especifica, ¥y algunas veces los primeros
sintomas consisten en:

a) pérdida de peso

b} micturfa y posteriormente....

¢) lesiones oculares (retinopatia diabética)

d)- -complicaciones vasculares

g) fatiga

T} anemia debida a nefropatfa diabética

9) parestesias '

by pérdida de la sensacifn

i) ,1mpotenc1a

31 hipotensign postural o vejiga neurégena
k} ‘presenta 1esiones ulcerativns en las plantas de los

ples o en los dedos.

T_Man1festacxones orales:
1= sequedad de Ta boca (xerostomia)
’“a2 glng1vit15 . -
 '3{ exudado purulento én lac papllas g1ngiva1es debido a




4=
5~
6~
7~
B-
g

las bolsas parodontales

pérdida de piezas dentarias y movilidad extrema
resorcidn del proceso alveolar

macroglosia

aliento a acetona

fungocidades gingivales

mucosas eitematosas, entre otras.

Diagndstico diferencial:

i~
2~
3-
-
5=

6-
-
8-

Diabetes insipida

nefritis crénica

enfermedad de adisson
arterioesclerosis obliterante
Glceras varicosas
anfermedades flngicas
enfermedad cevebrovascuiar
etc.
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ALTERACIONES HEMORRAGICAS

Este tema el cual puede Tlamdrsele también disacrasias
sanguineas, es tan importante como el antes mencionado, aunque la
variante radica como lo dice el titulo en la sangre.

La sangre es un 1iquido viscose ligeramente, vital para
la vida, ya que de este componente depende lta funcidn celular de to-
da la economia.

Las funciones de 1a sangre generalmente consisten en el
transporte de sustancias nutritivas, de oxigeno {(por medic de los
eritrocitos), y muchas mds funciones tan complejas que es dificil po-
der enunciar en esta pequefa introduccidn,

Normalmente un individuo adulto tienc alrededor de 5 Vi-
tros distribuidos en todo el organismo.

La sangre estd constituida por:

1- Eritrocitos (gldbulos rojos)
2« Leucocitos {glébulos blancos)
A~ Granulocitos
a) neutrofilos (PMN)
b} basofilos
¢) ‘eosinofilos
B~ Agranulocitos
a) linfocitos
: b) monocitos
3- Plaquetas (trombocitos)
" 4- Hemoglobina ‘
5-.. 0tros e

e L ‘Las enfermedades: que se describ1ran a.ectan, ya sea u

;no'o m6° componentes de la sangre, el cua] para su mejor entend1miento_~,

; su comparacwén, 5g mencionaran Tos. va1ores norma?es de cada uno de’ :
e]ementos formes de Va sangre.

Al Mujeres . N  Hombres
3??‘??9@jt°5,— - 4:2 - 5.4 : = 4 6~ 6.2 mil1ones/mm
Hemoglobina =~ 13i8 = 14,2 - »;5.8_-‘16.2
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2- Leucocitos {glébulos blancos)
A- Granulocitos
a) neutrofilos (PMN)
b) basofilos
c) eosinofilos
B- Agranuiocitos
a) linfocitos
b) monocitos
3- Plaquetas (trombocitos)
4- Hemoglobina

Las enfermedades que se describirdn, afectan, ya sea uno
o mis componentes de la sangre, el cual para su mejor entendimiento
y su comparacidn, se mencionardn los valores normales de cada uno
de los elementos formes de la sangre.

: Mujeres Hombres
Eritrocitos 4.2 - 5.4 4.6 - 6.2 mi1lones/mm3
Hemoglobina 13.8 ~14.2 15.8 -16.2
" Plaquetas 150,000 - 400 000 wn3
Leucocitos 5,000 - 10,000 mn3
Neutvofilos 3000 .......... 54 - 2%
“Basofilos . 30 e el 0.75%
“Eosinofilos 1580 ueevnnnn, -3 7
Linfocitos 2500 . .ieenens 20 - 53%
Monocitos 430 ....i.an .. 2.4-11.8%

; Los demés componentes de 1a sangre, come To as la quimica
sangu1nea no se: menc1onan ‘por su-amplitud y diversidad de e1ementos. :




PURPURA TROMBOCITOPENICA

Antes de adentrarnos en esta enfermedad, es necesario des
cribir a las estructuras anatémicas que originan esta enfermedad, en
este caso; el bazo y las plaguetas, ya que estos elementos juegan un
papel importante en el desarrollo de ésta.

EY bazo es un &rgano lecalizado en el abdomen, mantenien-
do relacion con el diafragma, localizado al tado izquierdo, entre
Tas costillas IX y X1, pesa alrededor de 160 grs. el cual para poder
se palpar es necesario que pese aproximadamente 300 grs.

Es un Organo tinfdtico, filtrador de sangre, interviene
en el metabolismo del hierro, en la desintegracidn de Ya hemoglobi-
na y en la formacibén del pigmento biliar, en la filtracion de micro-
organismos y otras sustancias extrafas de la sangre, en la formacidn
de anticuerpos y en la inmunidad, como reservorio de sangre, para la
formacidon de sangre en el feto, o en presencia de anemia intensa.

~Desde el punto de vista microscépico, se distinguen las siguientes
estructuras:
1- Pulpa blanca; con vainas linfoides periarteriales, y
folfculos linfoides {corpiscuios de malpigio)
2- Pulpa roja; compuesta por sinusiodes y cordones de
hematies e histiocitos Tagocitarios
3- Llas trabéculas o bandas Fitromusculares, que se unen
’ a la cipula esplénica.

SRR -Ahora las plagquetas o trombocites, @5 un elemento sangui-
lneo que Anteryiene directamente en la coagulacidn de la sangre, el
]cua] para poder lograrlo es necesario cursar una serie de fases;
~a) . Adhesién plaguetaria

b) Agregacién

¢) -Reaccibn de liberacibn

d) ‘Participacidn en 1a coagulaciﬁn del plasma,

La forma de estos elementos es pequefia, $in nicleo, y de
'forma redonda u oval 1as cuaies se forman en la médula 6sea deri--
,véndose de’ los megacarwocwtos

La purpura trombocxtopén1ca se define cvomo una co1orac16n



pGrpura o violacea anormal, de piel y mucosas, debido a una extrava-
sacién no provocada de la sangre, se ha establecido la enfermedad co
mo una disminucién de plaquetas, por baja produccidn nor parte de la
médula désea, o por un aceleramiento en la destruccitn de Tas mismas.

Existen dos variantes de esta enferumedad:

1- Plrpura trombocitopénica primaria o ideopédtica

2- Plirpura trombocitonénica secundaria (estd determinada
por una diversidad de factores)

Causas de Trombocitonenia
I- Defecto de produccidn
1- Trombopoyesis reducida (megacariocitos reducidos)
a) Lesidn medular (fdarmacos, sustancias quimicas,
radiaciones ¢ infeccidn)
b) Insuficiencia medular: adquirida, y congénita;

{sindrome de fanconi, amegacariocitica)

¢} Invasidn medular: {carcinoma, leucemia, linfo
ma y fihrosis).
2-  Maduracidon defectuosa
a) Deficiencia de vitamina 8, de acido falico
b) Hereditaria; (sindrome de Wiskott-Aldrich, a-
nomaiia de May-Hegglin},

11-  Secuestro {distribucién alterada)
2.4+ Esplenomegalia
2- " Anestesia hipotdrmica

“111-. Destruccidn acelerada
1- Anticuerpos
A- ‘Autoanticuerpos o
Ta)- PTI, ]upus;eritematosds'siStémico; ane-
mias hemoliticas y enfermédades Vinfore-
ticu]arcs
. b)) férmacos
B- ‘A1oant1cuerp0§' : .
: al 1nCGMpat1b1l1dad materno 1nfant11
v‘ »b)- transfusiones '
'ng:No inmuno]oa1ca

CURE debida'ﬂ

leswon




a)- infeccitn
b}~ vdlvulas cardiacas protésicas

B~ Por consumo

a)- Trombina en coagulacidn intravascular
diseminada
b}~ Pilrpura trombocitopénica trombosica

C- Pérdida por hemorragia y transfusidn masiva.

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDEOPATICA

{enfermedad de Werlhof)

A este padecimiento se le considera como un fendmeno aso-
ciado-a hipersensibilidad, el curso de este padecimiento suele ser
agudo o ¢ronico, los cuales se pucden Suparnoner.

La forma aguda ocurre con mayor frecuencia en nifios, en--
tre- 2 y 6 afos, aungue también se llega a manifestar en adultos y
stwele ser agutolimitante.

La hemorragia comienza repentinamente, srincipalmente en
. los meses de invierno y primavera, el comienzo

por lo general es lo
mis grave, y en este momento, as cuando pueden

presentarse hemorra-

se manifiesta con epistaxis y pete-

gIas cerebrales, en un principio
.‘quias en brazos, piernas, abdomen y térax

son frecuentes las remi--
“giones aunque algunas veces no se diferencia ésta, ya que

el sangra-

~do puede persistir durante 6 meses o mds;, a esta forma se

te ‘consi-
dera la parte cromica.

La forma cronica se presenta con mayor frecuencia en muje

‘res ‘de’los 20 a-los 40 afios de edad, &sta se caracteriza por .un ini-

cfo gradua] Lon rem151ones transztorias que duyran semanas, meses o
a]gunas veces anos.

Laa mamfastacwneC oraies que caracter1zan a-este pade-

miento se puedcn presentar traf uma extraccidn, y supien consrst‘rb

,angrado contwnuo durante dias 0 meses, formacidn . de ‘petequias y.

,equ1m051s submucosa, generalmente en el paltadar blando, mucosa buca]
‘su']o‘dej

a boca j Tabios, ocas1ona1mente puedon oresentar ampol1as
',Lontﬂnzda hemat1ao. _.




Las petequias generalmente se presentan en las mucosas,

en las cuales descansan las prétesis fijas, o también pueden formar-

se posteriores a un trauma, habitualmente se presentdn hemorragias

gingivales.

Pruebas de Taboratorios

1-

2~
3-

4-
5.
6~

7~

pe

Farmacos implicades en

114

Disminucién de plaquetas en sangre periférica, tie--
nen morfologia normatl.

Tiempo de sangrade prolongado.

Retraccidn del gs escasa o falta totalmente
cuando ta cuenta plaquetaria es inferior a 40000/mm

codqulo,

Fragilidad capilar positiva

Anemia solo en relacidn a Ya pérdida de sangre,
La médula dsea, presenta megacariocitos normales,
aungue algunes de ellos son inmaduros.

La velocidad de sedimentacifn alobular es norpal.

Ta trombocitopenia
Supresidn en 1a produccidn de plaquetas
1~ Medicamentos mielosupresores

a)- (intenso), arabinoso de citosina, daunorrubi-

cina

b)- {(moderado), ciclofosfamida, busulfdn, metotre-
xato, G-mercaptopurina

c)- {leve), alcaleides de vinca

2= "Diuréticos, tiazida

3~ Etanol

4- ks troqcnos

Destruccidn 1nmunolog1ca de Tas nlaquetas
1= qospecha c11n1ca y evidencia exper1ﬂenta1 convin—f.,

. cente. .
‘*ka)-.Antibiéticos;,su]fatiazol, novobiocina, p-ami.

7 nosalicilato. . E

b= Aiiientos; fr1301o« .

“¢)- Sedantes;, hipnéticos, anticonvulsivos; sedor-
e nid, carbamazopina, centaium.r o 5

~.d) Arsenicales utilizados en el

v tratamiento de Ta
- sff111s l ERE




e}~ Digitoxina
fy~ Metildopa
g)- Estibofen

2- Sospecha clinica {principales fdrmacos implicados)
a)- Aspirina
b}- Cloropropamida

Y- Cloroquina

)= Clorotiazida o hidroclorotiazida

}- Sales de oro

}- Insecticidas

J- Sulfadiazina, sulfisoxasol, sulfameracina,
sulfametazina, sulfametoxipiridazina, sulfa-
metoxasol, sulfametolamida.

Diagnéstico diferencial;

1- Trombocitopenia medicamentosa
2-. Leucemia .

3- Anemia aplistica.

LEUCErﬂl\

. Es una enfermedud maligna caracterlzada por una prollfera
cvon desordenada de células sanguineas y sus precursores, que afecta
e? te31do hpmatopoyetico ¥ sxempre implica” 1a medu)a dsea. ‘

Esta alteracion puede afectar a cualquiera de las- ce1u1a9’
‘b]ancas afectadas, 'y sy curso c1xn1co‘ ex1sten dos: i

‘ Leucem1as aqudas

e Linfublastlca agudd (LLA)

Lagel Mo 1infob1ast1ca {mielocTtica aquda) (LMA)
"»:a)i~ Mieloblastica SR

‘ﬁVb)Q Mielomonocitica

“c)—‘,Monobl stica.o monoc1txca - T
‘vd)é”(Er1trOKeurem1a prom1eloc1tzca R
: b';ﬁtras o

iLeucpmiaa cronxca§
L nfocft; o




Dentro de &stas existen variedades menos frecuentes como
son:

a)- Leucemia eosinofila

b)- Mielomonocitica

c)- De células de linfosarcoma

LEUCEMIAS AGUDAS

1- Linfobldstica aguda
2- Mielobldstica aguda

Es importante establecer una diferencia eontre estos dos
tipos de leucemia, ya que 1a respuesta a la quimioterapia es mucho
mis favorable en la leucemia linfobldstica que en la leucemia mielo-
citica, ademas de que se vtilizan diferentes fdrmacos para cada una
de ellas.

La Jaucemia se presenta en todo el mundo, habiendo una
mortalidad anual de un 3 a 7%, teniendo una frecuencia mayor en los
paises escandinavos e Israel, y mds bajas en Chile y Japbn, se cree
que en otros paises en vias de desarrollo existen tasas de mortali-
dad mds bajas, pero se ha determinado gue es debido al servicio mé-
dico que se les presta o a los diagnésticos errdneos que se estable-
cen.

Se ha visto que la Teucemia en sus diversas clases es més
frecuente en los hombres que en las mujeres en relacidn de 2 : 1, -

o con respecto a la edad la lYeucemia linfocitica aguda se presenta con

v mayor:frecuencia entre los dos y_los cuatro afos de edad, ¥y la leuce
» 'mia*mcnocitica aguda es mds frecuente conforme aumenta Ya edad y en
"un 20% en personas menores de 15 afios de edad

. La et1010q1a especxfnca de este tipo de leucemias aun se
: desconoce, aungue se han determinado elementos que se cree predispo-
ﬁ-nen a la aparicién de la enfermedad, estos elementos son:.

l-VVAgéntes quimicos
T la)-- Benzal

bY- “Clovanfenicol”
¢}~ "Fenilbutazona:
<d)- Sustancias alguilantes.’




e}~ Drogas citotéxicas {(quimioterapia del cincer)
2- Radiaciones fonizantes {mayores de 100 rads)
3- Factores hereditarios
a)- Sindrome de down o mongolismo o trisomia 21 (tig
nen una frecuencia 20 vecas mayor que lo normal)
- Anemia anléstica de fanconi

- Sindrome de Bloon
- Ataxia teleangijectasia

b)
c)
d)
e)- Sindrowe de Patau o trisomia D
f)- Sindrome de Wiskott Aldrich

g}- Agamaglobulinemia gama congénita ligada al sexo
h)

- Agranulocitosis de Kostman

Todos estos sindromes se caracterizan por presentar
aneuploidia cromosdmica.
4~ Virus
ay- Tipo G
b)- ‘Epstein-Barr (tipo herpético)

Caracteristicas c¢linicas;

La sintomatologia puede aparecer bruscamente, 0 puede te-

ner-un inicio insidioso, estos suelen iv acomnafadns nor fiebre ele-
vdda, sangrado y agotamiento extremo, cuando el inicio es en forma
~insidiosa se manifiesta por debilidad progresiva, palidez, fiebre ba
Ldan distrcta tendoncia al sangrade o a infecciowes recurrentes de -

las mucosas, peteguias y equimesis subcutdneas, a la explotacidn I7-
“sica.suele encontrarss aumento won el tamajio de las awiadalas, nodos
Tinfaticos, bazo, higado y rifiones, pucde haher infarte esplénico y

temerragia subcapsular.
; A-menudo hay dolor esternal vy también dolor intenso e ni-
'<peraen51b111dad en. varios huesos y articulaciones debido; a infartos
seos o -infiltrados .ubvcr1ost1cos, on los nifios que padecen LLA pre

Jentan dalores osuos v articulares, dlaqnost1canuo arrfneamente fie-

4re reunéftca o-artritis reumatoide.

Tamb1ﬂn existen ax*e»ac10npa neuroldgicas que se manlfles
tan por Ya LOmprE"]Gn de los nervios,. cuando. éstos pasan a través de
7J05>0r1f1L$0)~D5805, pueden.sobreyepir sintomas graves como sony hos
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morragias intracraneales por infiltracibn de las meninges, entre los
que estdn; cefalalgia, vomitos, convulsiones, alteraciones de la vi-
sibn, edema de la pupita y rigidez de Ta nuca, también existe cier-
to grade de anemia, ya sea por la disminucidn en Ya produccién de eri
trocitos o por las hemorragias.

Manifestaciones orales;

a)- Palidez de Ta mucosa

b)- Hemorragias gingivales

¢)- Petequias y equimosis

d)- Hemorragia persistente en caso de extraccidn denta)

e)- Agrandamiento gingival de color purpureo

f)- Papilas interdentarias con coloracidn azul, blandas
y fofas que Sangran con facilidad.

g)- Llengua saburral, tefiida de sangre con glor fétido

h)- Linfadenopatia cervical

1}~ Glindulas salivales inflamadas y doloresas a la pre-
si6n {sTndrome de Hikulics)

J}- HYlceraciones en Ya boca {mucosa y amigdalas)
k)= Xerostomia, y radiogrificamente se observa ensancha-
mienta del ligamento perijodental

=z

Didgnostice diferencial
1- Meningococenia
2- Tuberculesis )
3~ Tosferina (por el aumento de leucocitos)
~4<Mononucleosis infecciosa (por aumento -de leucocitas}):
5- Linfocitosis infecciosa : ‘ ‘
B Anemis ap1651ca
7. Linfoma h1st10c1t1co di fuse.

LEUCEMIA CRONICA

1—- Linfoc1t)ca
'J{w2-_ Granu70c1tica y demds varwedadns

rSon aqupllaq alteraciones hemato1oq1cas en )as cuales las
as 1mo1 cadas estan h‘en diferenciadas. : :

dstos tipos de- 1eucem1as suelen mantfestarse en 103 adul-



tos siendo rara su aparicidn antes de los 20 afos.

E1 diagnéstico de este tipo de leucemias se hace princi--
palmente con una simple biometria hemdtica, o por alglin exdmen san--
guineo de rutina, que ies es solicitado cuando ingresan a alglin cen=-
tro de trabajo o cuando solicitan sequro de vida.

Manifestaciones clinicas:

Principalmente se observan 1o0s sintomas de la anemia los
cuales son:

a)- fatiga

b)- palidez

c)- disnea

d}- nérdida de peso

e}~ csplenomegalia

f)- en ocasiones el cuadro diarreico existe cuando hay

irritacién por sangrado a ese nivel,

Las adenopatias suelen aparecer en la etapa precoz del
curso clinico, algunas veces abparecen lesiones cutdaneas inespecifi-
~cas como son: vesiculas, ampollas y erupciones panulares y macula--

-res, 1os pacientes que presentan leucemia linfocitica c¢rlnica sue--
len presentar hipogamaglobulinemia acentuada, vy son muy sensibles a
las infecciones respiratorias, generalmente esta sensibilidad, se

puedé prevenir mediante la administracion de gamaglobulina,

se ha estab1ec1do que estos pacientes llegan a tener una
sobrev1da hasta de 10 afos en la leuccmla mielBaena crénica y 20 a-
nos en la leucemia Tinfocitica crénica.

Manifestaciones orales:

Las manifestcciones mas frpcuontps suelen consistir en;
pa11dez de Tas mucosas, puede haber sangrado gingival nrovncado por
unv§1mn1e cepw]lado, ocaswona]mento presentan edema en Ya regién gin
ngal orlg1nada por una irritacidn mas no poer-dinfiltracidn de células
Eleuyem1cas, puede‘haber~hemrrraq1a tras alguna extraccién, pevo estas
tiens en una ve1ac1on directa con alteraciones p\aqu tarias, las mani-
festac1ones hemorrag1ras came las pptpquwas puﬁdpn presentarse -donde
: e&;ﬂtpn protesu que Lausauv ierto grado de drritacion.

ﬁe La obqn:vad ‘quc ennia Teucemia granuiocivica crdnica




se pueden presentar dos fases, las cuales son;
1- Fase cronica
2- Fase bldstica

La fase crénica se inicia como una proliferacidn (mielo},
en la que existe hiperproduccién y acumulacidn de células granulociti
cas de madurez media, presentando un recuento leucocitario de -~
200,000 mn3, esta fase dura entre 36 y 40 semanas hasta que pasa a la
fase blastica, la cual se inicia con una fase proliferativa de célu-
Tas granulociticas en su forme bldstica, Yas cuales estdn indifercn-
ciadas, esta fase va precedida dc un intermedio de 3 a 6 meses, en
algunos pacientes esta fase puede ser repentina y pasar al cuadro
que se semeja a la leucewmia granulocitica aguda.

La fase blistica es refractaria 2l tratamiento y tiene
como promedio de duracidn de 2 meses desde su iniciacidn hasta la
muerte.

Los casos de leucemia granulocitica crénica, en los que
se encuentra el cromosoma filadelfia tienen peor prondstico que en
Tos demds casos de-leucemia, la aneuploidia refleja la malignidad
de esta enfermedad.

Diagndstico diferencial (LGC)

1~ Reacciones leucemoides de infecciones y neoplasias

L 2. Hetaplasia mieloide agneyénica.

Diﬁgnﬁstﬁco diferencial (LLC)

" 1= Linfoma maligno
Loi2- beucemis crénica de células-de ]1nfosarcoma

ANEH T

FsLe texm1no se def1no €003 unu di;m}nucwon anormal cuan
t1tat1va K cuaT»tatlvamente do hemat1es, y+o de hcmov]ob.na de] vo-
'hxmlan cwculante ’

fx1sten una gran cant1dad de tinds de anenias, algunas de
a5 CUA]F% pueden dar mdﬂwfpstac:onL, bucales, por ]orcuaj»el crru;gf:
dertwsth debic. de ser.capaz de poder d1aqnosticnr'udeéuadamen(éﬁéﬁ
Sy asii |

,plaﬁpar‘una.ierapia sdecuada,




Clasificacién etiolégica de las anemias

1-

Pérdida de sangre

a) Aguda

b}y Crénica

Por destruccidn excesiva de eritrocitos

a) Causas extracorpusculares

b) Defectos intracorpusculares

c) Combinacidn de ambas influencias, (anemia hemolf§-
tica por hipersensibilidad a ¥a primaquina, favis
me, intoxicacidn nor plomo, y eicvadas temperatu-
‘ras).

Por deficiencia en la praduccion, como resultade de

deficiencia de sustancias esenciales para la eritro-

poyesis.

a) Carencia de hierre, vitamina Bl?’ dcido folico, ¥y
proteinas,

Constitucidn defectuosa de eritrocitos

A- Congénita o hereditaria
a) Anecmia drepanocitica y trastornos yelaciona-

dos {enfermedad hemoglobina C)

b} Talasemia
¢} Enfermedad hemolitica congénita

B- Adquirida
a) Ancmia asociada a infeccidn
b} Asociada con diversas enfermedades crénicas
{renal, etc.) ‘
¢)  Anemia en el saturnismo, después de irradia--
cién, en sensibilidad a wedicamentos. (anemia
aplisica) '
d) .Anemia mieloptisica, (leucemia, enfermedad de
: Hodgkin, mielofibrosis, tumores malignos con
~metéstasis, etc. ) Lo
:’e), An;mia en mixedema‘y‘otras deficiencias endo-
C Cerinas. ' '

“f) " Anemita asociada con trastornos esplénicos,

0= Desconogd das

foad."Anemias hipersideremicas varias.



De los diversas Lipos de anemias existentes solo se descri

birdn aquellas que se presentan con mayor frecuencia,

ANEMIA iLRROP[MIFA O F[RPQPRIVn

Este tipe de anemia estd considerade como la de mds frecuen
cia en la poblacidn, tiende a porcentajes de 50% en mujeres, 30% en

preescolares y s6lo un 3% en Tos hombres.

Se ha observado que Ya mujer tiende a presentar con mayor
frecuencia esta padecimiento, por ciertas caracteristicas, en rela--
cidn a su fisiologfa (mestruacidn, embaraze y dicta), Tos demds por-
centajes estan determinados {nicamente, por insuficiencia en la die-
ta, absorcién defectuosa, aumento en los requerimientos y pérdida de

sangre crénica.

E1 cuadro hematoldgico -consiste Gnicamente en la disminu-
cidn eritrocitica,

Manifestaciones c¢linicas

Las manifestaciones estdn en relacidn con el grade de de-
ficiencia de este metal.
a) palidez
b} debilidad
¢} disnea del esfuerzo
‘d) taquicardia
.e) cefalalgia
“f)redena de los tobillos v
‘q) sobrevweuen trastornos de 1a mostruac1un {menorrea,
1r|cqu1ar1dad en el flujo, amenorrka)
"Esc1erot1cas dc;co.or blanco peria
“velo seco y escaso

Card\Op tia. 1igéra

)
)
} c0110n1qula {ufias. en forma de cuchara)
J
);SopIo sistdlica funcional

)

Teve hcpaLomegd11a yoes plenomegal1a

nﬁanijstariones'nra1cs
_'lﬁ'atfdfinlllnnual

2- ulceraciones fcﬁlnuco;ﬁ oval




3- estomatitis angular
4- disfagia (sindrome de plummer-Visson)
5- palidez de mucosa oral

Ocasionalmente en las zonas de atrofia lingual se¢ presen-
tan lesiones leucopldsicas y carcinomatosis, en estudios que se han
realizado en diferentes paises, se ha observado que las zonas de atro
fia que eorigina la disfagia, mantienen una relacién estrecha con Ja
aparicidn del conducto digestive alto.

E1 cuadro hematoldygico consiste, en la presencia de eri-
trocitos pequefios, con coloracién disminuida (hipocromica microciti-
ca, al realizarse la prueba de la histamina sc demuestra que existe
aclorhidria, también se ha demostrado mediante estudios de la mucosa
oral, que existe cierta relacion de la citocromooxidasa, el valor
normal sérico del hierro es de 107 + 31 wa/100 wl,

Diagnbstico diferencial
1- Talasemia B
2- Talasemia

ANEMIA_APLASICA O APLASTICA

: Anteriormente se determing que ta anemia aplidsica quedaba
‘festrihgida inicamente, a afecciones en las cuales la médula dsea a-
“.celular o marcadameénte hipocelular conducia a pancitopenia (anemia,
"neutfopenia y trombocitopenial, aungue se ha hecho evidente qtie hay

':unavmultftud de procesos patolégicos que pueden ariginar pancitope-

nia, y ahora se ha establecido .que el término anemia plisica sdlo
-dcbé ser empleado en aquellos pacientes que presenten médula grasa o
Vacia,‘deb1QOra ia.grave hipeplasia de las lineas cululares, eritroi
de, -mieloide ¥ trombopoyética. '

También se ha observade que en este tipo de anemia es tdn
‘afectados 105 elementos de 1z médula originando; una cantidad 1nfo—
r1or du 1os: e]envntos formvs de la sangre periférica. :

Causas de pancrtoncnwa
[~ Anenia’ aplistica . ) ) )
IT-“Pancitopenia con colularidad de 1a médula . 6sea normal

o dumentada(rara)




I11- Sustitucidn de 1a médula dsea
a) Enfermedades malignas hematoldgicas
b} Tumor metastdsico no hematolbégico
¢} Trastorno de las células de almacenamiento
d) Ostcopetrosis
e} Mielofibrosis
IV~ Hiperesplenismo
V- Deficiencia de vitamina Byp o de folato

VI« Hemonlobinuria nocturna paroxistica

Causas de anemia aplistica

1~ Tdeopdtica

2~ Constitucional {anemia de fanconi)
3~ Agentes quimicos y fisicos
A- “Relacionados con la dosis
a) c1oraﬁfenicul k
B) benceno
c) radfacién'ionizante
“d) agentes alquilantes ‘
e) Antimetabélitos (antagonistas de cido Téfiéb;
‘ané1dgo$ de Ta‘purﬁnﬁ y 1a pirim{dfha)‘
;fj'lnhibfdores mifﬁsicos ‘

lg),gntraci91ihas

~oh) arsenicales onorgdnices
~B- " Idiosincrasias ' ‘

") cloranfenicol

b} fenilbutazona

l}!é’l

métiiféni?ett?hidantoina‘




d) compuestos de oro
e) arsenicales orgdnicos
f) quinacrina
g) insecticidas

4-  Hepatitis

5-  Embarazo

6- Hemoglobinuria nocturna paroxistica

7- Diversos: lupus eritematoso sistémico, pancreatitis,
tuberculosis miliar, enfermedad de Simmonds, infeccig
nes virales.

Aunque algunos investigadores han sugerido que esta anc-
mia se presenta, como consecuencia de una destruccién de cierta 1i-
nea celular pluripotencial, y por ende afectando a los demds grupos
celulares,

Existen dos grupos especificos de este tipo de anemia,
1os cuales son:
1-  Tdeopiitica o nrimaria

Cngénita o anemia de fanconi, ésta se presenta antes de
Yos 10 afios, y se ¢ree que puede asociarse a anormalidades congéni-
tas midltiples, como son; hipoplasia del rifdén, hipoesplenismo, y a-
norma]idades oseas {radios y pulgares ausentes), se ha observado
que. los pac1entes que sobreviven a esta enfermedad estin expuestos

a padecer leucemia.

2- Secundaria.
: Esta guarda relaci6n con la exposicion a farmacos, toxi-
“ nas y enfermedades, comoa; . .

' ~a) Antineopldsicos o inmunosupresores, (mostazas nitro-
©genadas, anatopterina, busulfan y b-mercaptopurina)
b) .Medicamentos antiepilépticos, antibacterianos (cloran
 fenicol), antirreumiticos y téxicosvcomo'los'derivaw
~dos del benceno (disolventes de pintura, desengrasan-

tes &‘queroseno. '

£1 de errollo da 1a anemia apldsica estd en rLlac1on con.
asis yel periodo de nxposyc1on. con el agente téxico.-que la o~v
casiona o pred1 spone:. :



Manifestaciones clinicas.

El inicio puede ser insidioso o agudo, Jos sintomas gene-
rales son los caracteristicos de las anemias, como son:

a) debilidad

b) fatiaga leve

¢) netequias

d) equimosis

e) epistaxis

) hemorragia vaginal, del aparato gastrointestinal

g) infecciones repetitivas (por neutropenia)

h) faringitis

i} fiebre

i) ulceraciones cutdneas

k) sudoracidn excesiva

Manifestaciones orales,

a) gingivorragia
b} estomatitis frecuente,

Debido a la neutropenia existe una baja resistencia a las
1nfecc10nes faringeas, ulceraciones cutdneas y orales, fiebre e in--
_fecciones respiratorias.

La evolucidn de la enfermedad estd en relacidn con la gra
. vedad del.caso, ya .que cuando es leve puede haber una vecuperacidn
>”Fparc1a] de una o mis ]1neas slulares, o por-lo contrario én un caso
» grave el pac1ente puede morir en cuestifn de meses por hemorragia o
‘”por dinfecciones, &1 curse ¢clinico de esta cnfermedad se asocia ge-
',;nera1mente con la gravedad de la enfermedad, mis que con ia ct1o]o~
,g1a, auanL algunos agentes como el cloranfenicol y la hepat1t15 1n—
ffecc105a txenen mal pronost1co.

]Datos.¢e~Jaborator10

. a) 'pancitépenia
5  n). Yas lrucac1tos pueden pstar disminuidos, prcdom:nando
";lvloq Tinfocitos :
 ~c);<1os er1tr0L.*os son normocromlcos normoc1t1cos, 0 17~

; ’gcranento macrociticos _ )
' :d),k1os retzculorltns puvden esuar baJoJ o .hasta en cero :




e) existe trombocitopenia y neutropenia por hemorragia
f) se observa infiltracidn grasa en la médula Gsea.

Diagnfstico diferencial.

1- Hemoglobinuria nocturna paroxistica
2- Lupus eritematoso

3- Deficiencia nutricional

4- Mielofibrosis

5- HMetaplasia mieloide

6- Preleucemia o leucemia incipiente.

AGRANULOCITOS1S
(Angina agranulocitica, leucopenia, neutropenia maligna)

Se considera una enfermedad grave, Ta cual tiene ciertas
~caracteristicas, las cuales son; marcada leucopenia y ulceraciones

en la Taringe se le puede clasificar como primaria y secundaria.

En la primaria se considera que la etiologia es descono-

cida 'y la secundaria se encuentra relactonada con Ya administracidn
de algin farmaco.

Se cree que esta enfermedad consiste en cierta idiosincra
‘sia del paciente con respecto al farmaco administrado, los mecanismos
:fisio]égicosvde rstas reacciones aun continuan obscuros, algunos in-
- vestigadores demostraron algunos efectos téxicos sobre la formacion
‘ aumentada de neytrbfilos, asT como Yos mecanismos inmunoldgicos que
- causan una rap1da destruccion de las ce1ulas.

Lo; ‘farmacos que se considera tienen como repercusidn a
su adm1nlstrac1on Ta agranulocxtos1s sont

1- am1dop1r1na S o 8- ‘dinitrofenol
2- barbitiricos e 9- sales de oro
T_3<;‘bénceno ‘ o 18- arsénicos orgénicos
Z4Eﬁfp1smuto : k 11~ fenacetina .
‘ivS-; c10ranfen1cnl ‘  ;“ ~ U 12- fenilbutazona:

C 6 fcwncofeno crle 0 132 piribenzamina

1DDT'“,

14- quinina



16- &cido tioglicdlico 18- trimetadiona
16~ tiuracilo 19- sulfonamidas
17- tolbutamida 20~ fenotiacinas

Caracteristicas clinicas

Esta enfermedad e3 mds frecuente en las mujeres adultas,
suele ser mds frecuente en personas que trabajan en centros de sa-
Tud, ya que estas personas son las que tienen mayor contacto coh es-
tos medicamentos, el inicio de 1a enfermedad es sdbito, presentando
fiebre elevada, escalosfrios, postracidn y dolor de Ta garganta, es-
ta reaccidn puede deberse a una reaccién antigeno anticuerpo, que
produce una rdpida aglutinacién y lisis de los neutrdéfilos; lo mds
caracterfstico de esta enfermedad es la presencia de infeccidn debi-
da a la neutropenia, y &sta va acompafiada de linfadenopatia regio--
nal, abcesos cutdneos e infecciones respiratorias, asi como también
ulceraciones micdticas en la orofaringe, tubo alimentario, recto y
ano.” El curso de ta enfermedad puede sequir brevemente o puede ser
variable, quizd no existan manifestaciones clinicas, s6io la persis-
tencia de la neutropenia.

A causa de 1a toxemia generalizada puede sobrevenir la
postracibn y la muerte,

Manifestaciones orales

Disfagia y dolor en 1a garganta, ulceraciones necrdticas

‘en la mucosa bucal, amigdalas y faringe, ocasionalmente puede'deSa-
”,rroi]arse una necrosis ulcerativa con una superficie sucia gris seu-
‘”domembranosa adherente a la mucosa de las encias, labies, paladar y
’:1éngda.

“Estas Tesiones se- -encuentran bien delimitadas, la deshidra‘

*ac1on ¥y la relativa imnovilidad de la lengua hacen que ésta sea muy

aburra},‘ocastonando halitosis extrama, cuando hay necrosis periodon -
kalfﬁdéden pekdépse los dientes originando secuestros 6seos. ’
i k‘Céfactefisticas hemato]égicas o de ]aboratorio
a) Neutropenia total o parcial 1000/mm
lb) Er]tropoyesis normal .y -nimero- normal de megacar1oc1tos
g kgn.el estudio. de médula Gsea, aungue ‘existe disminu--




«©

cign de l1a serie granulocitica.
Los promielocitos vy micloblastos se encuentran en can
tidades normales y ¢s por e1lo que se concluye, que

e] defecto radica en la maduracion celular.
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DEFICIENCIAS MUTRICIONALES

Como en este capitulo el concepto gue se¢ manejard serd;
el de vitamina, mencionaré una de las tantas definiciones que se
han escrito, la cual dice; “son compuestos orginicos que no son
sintetizados por el propio organismo, Ssino que son ingeridos jun
to con los alimentos, y cuando forman parte del sistema enzimdti
co, actuan como catalizadores o como una co-enzima.

ET términa vitamina fue propuesto por Casimiro Funk en
el afio de 1911, para designar sustancias que se encuentran en los
alimentos, en cantidades sumamente pequefias, pero que son nece-
sarias para la vida, actualmente se conocen 14 vitaminas bien de-
finidas, las cuales estdn divididas en dos grupos dependiendo de
su solubilidad:

1)- Hidrosolubles (A, B, E, X}
2)- Liposolubles (B, C)

Algunas vitaminas pueden ser sintetizadas en el organis-
mo, por ejemplo; 1a vitamina K e$ sintetizada por la flora intes
tinal, la vitamina D la cual es activada por Tos rayos solares,
por-accidn sobre la piel. Otras pueden ingerirse en el estado
 de provitaminas y ser transformadas en vitaminas activas en el

'drganismo, tal es el caso de los carotenos que se transforman
o en vitamina A,

VITAMINA A

E;ta vitamina fue la primera que se descr1b16, no obstan
‘te, paSo demasiado tiempo. para que se aislara, hace mds de un si
g]o e] celebre Bitot, establecid que habfa una aparicidn simultd
nea de ceJuera nocturna-y lesiones de la conjuntiva, otros inves
tjqadoros como BYoch en 1924, informd que la xeroftalmia en los
Linosﬂpod1a pre ven1rse, ‘poco despu@s se determind que el caréﬁe-
o 8 ’y otres: carafensides, constitufan la prov{tamina A,y en
1930 se estableéié la. estructuravquimj;a del cardteno B y. de la




La disminucidon de la vitamina A puede estar ligada a va-
rias anormalidades entre las que estédn:

1.- Insuficiente cantidad en la dieta.

2.- Existencia de algdn proceso gue interfiera en la ab-
sorcidén del precursor de la vitamina A, por el intes
tino,

3.~ Disminucién en el almacenpamiento, en el higado, debi
do quizd al transporte.

4,- Patologia obstructiva de Tos conductos biliares o
pancreaticos, originando disminucidn en la absorcidn.

5.- Sindrome de malabsorcifn y diarreas.

La deficiencia de esta vitamina afecta generalmente ciey
tos tejidos, principalmente, 10s que no se encuentran queratini-
zados, como son:

a) Aparato genito-urinario.

b} 0jos.

¢) 6ldndulas paraoculares,

d) Glindulas salivales.

e) Epitelio de revestimiento del aparato respiratorio su
perior,

f) Glandulas accesorias de Ta Yenqua.

a) Glandulas de Ya cavidad oval y pancreas.

. Se ¢ree que la vitamina A parece intervenir en el metabg
”11smo de Jos elementos intracelularves, Jos lisosomas en la sinte
;;s?s de glucoprote1nas, en el metabolismo de los mucopolizaclri--
f;dos, vy en la formaciGn de hormonas esteroides. Ademds se ha-es-
'_tablec1ﬁo que guarda velacién con el proceso de diferenc1acxon
rce?u1ar‘epxte11a1.

: La pr1nc1pai manifestacidn se presenta en las cL1ulas noy
Smales de revestim1ento y consiste en una metaplas1a._la cornea se
»pgnqwgega;ﬁrugosa.y turbia por alteraciones intrinsecas 'y falta
'¢éfﬂ59}imhs;7debidq a 1a,0bstrucéi6n de tonductos de salida;

Ld pr%mera sxntomato}ogfa que presenta; es: 1a #erosis,
’la cud? cons1sﬁe tﬂ “ung opacwdad Y sequadad de la cnnJuntiva bu1
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bar, determinada esta sequedad por la disminucién en la secre---
cién lagrimal, ocasionalmente en el borde lateral corneal suele
aparecer una secrecidn viscosa, la cual al acumularse, forma una
pspecie de tridngulo, el cual se proyccta sobre 1s coanjuntiva,
pero no sobre la cérpea, {a oste se Te conpce comp ia mancha de
bitot} Ja presencia de esta mancha es patognomdnica de esta defj
ciencia, las glandulas tarsales a lo largo del pdrpado, muestran
crecimiento, presenta fotofobia intensa, pequeiias erosiones que
posteriormente se pueden ulcerar e infectar, las cuales pueden
progresar y ocasionar gueratomalacia {conjuntivitis, fotofobia,
cristalino hacia afuera, bulbo colapsado y Ta visign perdida sin
remedio), la gravedad de esta deficiencia es jnyversamente propor
cional con la edad.

La ceguera nocturna que presenta esta deficiencia, gene-
ralmente se explica empleando los siguientes términos:

a) Nictalopatia (incapacidad de ver con poca luz)
b) Hemeralopatia (disminucidén de 1a visidn despuds de la
exposicidn a Ta luz briilante).

Otras de las manifestaciones son hiperqueratosis parafoli
cu}ar, atrofia de las glandulas cebaceas y queratinizacifn del
folfculo pilose, Ta queratinizacidn del Tolicule pilose conduce
a.la formacidn de papulas secas con protrusidn de tapones corni-

ficados.

Algunas lesiones cutdneas como el acné, y la resequedad
“de la plel (xerosis),

s Las wanifestaciones orales de mayor importancia consis-
: jxten‘en’hiperqueratosis folicular.

i En conc]usxon aunque esta deficiengia de la yitamina A
'no or1gxna numerosas manifestaciones bucales aparentemente, es
lmportante hacer mencidn que numeronas invest1gac10nes han demos :

1trado Ja presenc1a de anormaITdaaes dentales, entre las que-se o
;fp06d$r mnnvtmnar malformac1on dentinal; hwpoplasxa adamantina y
ipar endp cdmaras pulpares amplias, aunque estas obscrvacxones se o
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han efectuado en ratas.

COMPLEJOD B

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

a) Tiamina.

b} Riboftlavina.

¢} Acide pantoténico.

d) Acido nicotinico.

e) Piridoxina.

f) Acido paraminobenzoico.
) Acido félico.

h) Biotina.

i) Inositol.

J) Colina.

k) Cianocobalamina , .
Algunos de estos compuestos vitaminicos, forman parte de

alguna coenzima, la cual interviene en cierta forma en el metabo
1ismo de proteinas, carbohidratos o 1ipidos.

La deficiencia de afguna de estas vitaminas que conforman
e}l complejo, suele originar alteraciones en el metabolismo celu-
. lar, Tas cuales se pueden manifestar en la cavidad oral, produ--
‘-'ciendo Tesiones en los tejidos blandos, Cuando se determina la
~.-deficiencia de alguna de estas vitaminas, es bien frecuente que
‘“fexista deficlencia de las demas tham1nas del complejo, total o
arcialmente

: Las causas que suelen orxglnar estas deficiencias .son;:

'1 - Haynr mefabol1smo deb1do al crec1m1ento.-

 '2 - Embarazo. :
3= Entorpec1m1ento en 1a absorc1on en. el 1ntest1no.
4o Menor ingesta:

E ‘5 = Flebr

. T]AMINA"

"[fEsta deficienc1a conducn al. Berv Geri, esta def1c1enc1a



no suele dar manifestaciones orales frecuentes, ¥y ocasionaimente
el cuadro clinico sistémico consiste en los siquientes sintomas:
1~ Neuritis miltipie.
2- Edema generalizado.
3- Cardiopatia congestiva ...,.... muerte.

E1 cuadro clinico se clasifica en tres estados, determina
dos éstos por el curso de la enfermedad.

.a) Beri Beri seco, es la forma crénica en la cual destaca
la participacidn neuroldgica.

b) Forma aguda con insuficiencia cardiaca.
c) Beri Beri himedo, la manifestacién principal, suele copn

sistir en edema.

E1 comienzo de esta alteracidn es de forma insidiosa, ¥
Tos primeros sintomas son:

1.~ Fatiga con facilidad.

2.~ Sensacidn de pesantez en las piernas.

3.~ Rigidez y doloy muscular ...... atrofia muscular,

4.~ Atrofia de los reflejos de. aquiles y patelar.

B.- 0casionalmente parestesia y ancstesia, pr\nc1palmen~
te an las extremidades inferiores.

£l.curso de esta enfermedad suele terminar con la confi-
nacion de] paciente en el lecho.

Las manifestac1ones cardiacas conswsten on

}6,-;Pa1pitac10ncs ‘

- Dolorkprgcord1a1 ¢ disnea.
'ﬁg.ivCArdfomega1ia.

19.- Tagutcardia;

XD;— Pu1sac10ne§ venosas en el cuel?o
11 Edema y sohrev1ene 1a muexte.

as. man1festacwones ormles no son wuy frecuentes, pero
)as que iiega a pre,entar cnn' ‘

= q}¢ Lﬁwgua edematlknda y er1t&nat0aa.
~b). Enctas 1nf1anadas. :




c).- Las mucosas y la lengua presentan hipersensibilidad.

RIBOFLAVINA

Esta vitamina es el precursor de dos coenzimas flavopro-
teicas, el mononucledtido de la flavinma y el dinucledtido de 1a
adenina flavina. Es por ello que juega un papel muy importante
eh los procesos metabdlicos, la conversién de la rivoflavina a
( HNF y a FAD ) se lleva a cabo por influencia de la hormona ti-
roidea.

Esta vitamina es absarbida con facilidad por el aparato
digestivo e¢n la porcidén mds superior del intestino, y es fosfori
lada a ( MNF ) en la mucosa intestinal, asi como en otros teji--
dos del organismo.

Al existir deficiencias de esta vitamina se presentan u-
na serie de alteraciones que se linmitan principaimente a la boca
y a tejidos peribucales, aunque algunas veces se observan altera
cignes mds distaﬁtes, pero con menos frecuencia.

La sintomatologfa estd caracterizada por un sindrome que
consiste en lo siguiente: :

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

b).- Vascularizacign de Ta cbrnea,

¢).- Blositis. '
'~d).- Estomatitis.

e}.- Queilosis angular.

f}.—‘Faringitis

e ‘Poster1ormente e¢tos pac1entes refxeren presentar sen5a~
acién do]orosa y. prur1to ocu]ar, HER como futofobia, tardiamentp
estos pacientes suelen presentar neu"opatias y anemia normacromf, 3
ca normoc1t1ca

Las 1esaunes ora?es especff1cas de esta def1ciencta estan G
determinadas por 13 gradu ¥y e] tlempo en gue aparece esta defu--_
y 1as man}festac1ones con51sten 9n. ' T

l¢ Glositxs (atrona de las papw]as fi11f0rmes)



2- Queilosis angular
3- Estomatitis
4- Glosodinia

EY diagndstico clinico de esta deficiencia regularmente
es dificil, ya que por 1o general se encuentra asociada a otras
deficiencias del complejo B.

ACTDO NICOTINICO
{PELAGRA)

La niacina como también se le conoce al acide nicotinico
funciona en el organismo como una coenzima en forma de dinucledti
do de nicotinamida y adenina (NAD} y fosfato de dinucleftido de
nicotinamida y adenina {NADP), &stas son aceptoras de hidrdgeno,
gue se combinan con &tomos de hidrdgeno cuando son liberadas por
tos -alimentos, por accién 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 miltiples.

La niacina cuando se absorbe es transformada en amida
del agido'niuuiinico o nicetinamida, osta suystancia se emplea
pafa'formar coenzima I (codehidrogenasa), y coenzima I1 {codehi-
“drogenasa I1).

La deficiencia de esta vitamina se.presenta con mayor fre

cuencia en myderes fértiles, o sea entre las edades de 20 a 45
‘1aﬁos, ¥ las manifestaciones clinicas de mayor 1mporuancia<consxg
c-ten en gna'serie de sintomas prodromacos, los cuales son: .

Cades Ahoréxia
: Pérdida de peso.:
'301sminuc16n de1 v1gor ffs1co y mpnta1

“Indigest1on

_ ' D1arrea ¥ dolor abdom1na1

Y.~ Sensaciones urentes’en varias: partes d&1 cuerp
- Desor1antar16n.:' : RSt

‘foérdida e la memoria.

; ch111dad genera1




j).- Lasitud.
k).- Cefalalagia e insomnio.

Esta sintomatologia va seguida por manifestaciones que a-
fectan principalmente la piel, tejido nervioso y aparato digestivo.

Se ha considerado que la pelagva es una enfermedad esta-
cionaria, ya que presenta exacerbaciones agudas en la primavera, a-
demds 1a exposicidn al sol y trabajo pesado parecen exacerbarla.

l.as manifestaciones més significativas son las que se
presentan en la piel, y que consiste en especie de quemaduras que
progresan formando vesiculas, o lesiones de descamacidn, esta sin-
tomatologia puede perdurar pcr tiempo prolongado, las lesiones tien
den a presentarse simétricamente, en las partes descubiertas, ade-
mds de estas dreas, son afectadas; la vulva, el escroto y la regidn
perianal.

Manifestaciones orales:

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

En l1a lengua se presenta descamacidn de Tas papilas Tin-
guales, alteracién que se le "1ldf$ Tengua ¢alva”, Ya lengua puede
~en su totalidad resultar enrojecida y tumefacta con ausencia de pa-
’fpilas en ‘toda la superficie, ademds presenta indentaciones en sus
nfbordes laterales.

La estomatitis se encuentra en un estado muy sevyero, ade
,ﬁmés puede encontrarse sobre ‘afiadida una infecclidn de vincent

CIANOCOBALAMINA
(Anehia perniciosa)

: . fste tipo de anemia corresponde al grupo. de las anemias
MmegaToblast1cas

g v1tam1na 879 25 un complejo, cumpupsto organo metdli-.
con un organo de coabalto dentro de un anillo de corrina,.en el
umano ex1sten dos formas metabo]icamente act1vas de 1a v1tamina.

co.




que se identifican por el grupo alquilo, unido a la sexta posicidn
de coordinacidn del dtomo de cobalto, las cuales son:

a).- Metilcobalamina

b).~ Adenosilcobalamina.

La cianocobalamina para poder ser empleada por el orga-
nismo, es necesario que primeroc sea transformada a alguna de las
formas metab6licamente activas, que podrian ser las ya antes men-
cionadas.

La deficiencia de esta vitamina causa la anemia pernicio-
sa, esta deficiencia se considera estd condicionada por la existen-
cia de aclorhidria (aquilia}, la cual determina la ausencia de un
factor intrinseco que permite la absorcifn de esta yitamina.

Se ha observado que este tipo de anemia se asocia con de
masiada frecuencia a padecimientos autoinmunes de la tiroides y con
otras afecciones de posible naturaleza autoinmune, como por ejemplo:
el vitiligo, atrofta suprarrenal adisoniana y el hipoparatiroidismo.

Manifestaciones c¢linicas:

) E1 inicio de este padecimiento suele ger insidioso, y en
1os primeros sintomas suele haber una variedad de elios, los cuales
consisten en:

PDebilidad.

Adormecimiento de las extremidades y hormlgueo.
Cansancio ficil.

Cefaleas.

Mareos

= Nadiseas y vémito.,

Q‘Diarrea. '

jAnorexia y: pérdida de pesc.

. Dolor abdominal

.
]

t

e

‘fnnA(n WO pete s e
1]

) Man1festaciones oraleS'

ﬁ'aias man.festac:ones orales son los prxmeros sintcmas de S




este padecimiento y son:

a)- Ardor lingual.

b)- Glosistis con enrojecimiento generalizado.

c)- Atrofia de las papilas {(lehgua lisa) o {glositis de
Hunter Moeller).

Algunas veces la presencia de ulccraciones poco profun~-
das de la lengua y ciertas veces aunque no es comdn, el paciente
reporta pérdida de Tos sentidos del gusto y 1 olfato.

viTAMInA _©

Hace algln tiempo esta deficiencia 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 1imén diario a estas personas, con lo cual se obseryé la dis
minucién notable de Tos sintomas que presentaba con esta deficien
cia, fué asi como se concluyf que la deficiencia de vitamina C,
ocasionaba trastornos sistémicos, atribuibles a la deficiencia
del dcido ascérbice que contienen los citricos.

La principal accién del dcido ascérbico en el organismo
parece ser; la conservacidn de las sustancias intercelulares nor
males del organismo, esto comprende la formacidn de la: coldgena.

, Se ha observado que la sintomatologia que se presenta en
~ esta-deficiencia es diferente en 1os nifies y en los adultos.

Manifestaciones clinicas:

. Estas aparecen generalmente entre los tres ¥y los seis me
ses o después de que se inicid la carencia de esta vitamina, la
2swntomatolegfa en los adultos consiste en: hiperqueratosis foli
;_cular, hemorrag1a perifolicular, encias inflamadas (gingtvitis),
v'y sangrantes, pEtEqulﬁS, mlalgiaa, fatiga y camblos emocionales
_.preroces, frecuentemente ¥ posterior a tédas estas manifestacio-
’;ﬁnes c11n1cas aparecen artralglaq en las artxcu]ac1ones mayores,

B En los nanos las manifestac1ones més 1mportantes consiss
ten' en ﬂc]ores e 1nf1amacwon de las extremidades, se’ presenta
una caructerfstzca xmportante, 1o cua1 es que las piernas se en~-
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cuentran semiflexionadas, las extremidades superiores pocas veces
se encuentran involucradas en este padecimiento y las veces que
1legan a presentar sintomatologia consiste en dolor, ocasionande
que el nific ilore s la palpacidn, Tas articulaciones costocondra
les estdn inflamadas, edema malteolar, (o sea que se escuchan cre
pitaciones en los tobillos y las muiiccas), algunas veces las he-
morragias subcutdneas simulan equimosis, las hemorragias suelen
presentarse a cualquier nivel: suborbitarias con proptosis, epis
taxis, hematuria o signos de hemovrragia subdural

Manifestaciones clinicas orales.

a)- Estomatitis.
b)~ Hiperplasia gingival inflamatoria.
c)~ Encias purpilireas y sangrantes.

ta hiperplasia suele estar determinada en parte por la

presencia de algin irritante local como lo es el sarro o calculo
generalmente presenta destruccidn del tejido periodontal y del
périoétio, originando afiojamiento de los dientes, radiogrdfica-
mente se observan alteraciones en Ya lamina dura de los dientes
y-en 1os nifios a nivel de 1a unidn del cartilago epificiario y
en la didfisis se observa una zona de densidad aumentada que re-
_presenta la zona de exceso de espiculas de matriz cartilaginosa
célcificada, &reas de rarefaccidn, formacién de espolones o pro-
yecciones del perifstio en torno 2 los bordes del cartflago {es

: ~caracteristico. que el hueso tenga una presentac1on de "hueso es-
meri]ado"

VITAMINA ]

La vitamina D es:una ywtam1na del grupo de- 1as I\posolu— -
les, esta vftamina aumenta Ta abSorcién de calcio a nivel del ‘ty
0. digestxvo, también tiene accién reguladora del calcio sobre elf
huesoy los: med1os por Tos LuaTes esta-yitamina aumenta 1a absor-
16n de1 calcxo, consiste en ‘acelerar la pdeUCCIOD de una. pro--
'té?na que fiJa al ca1 10, la cual 1ncrementq la abSorcibn de este-
Jémento.i. ' ‘ '
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Se conocen los diferentes compuestos de la vitamina en
sus distintas etapas, las cuales son:

1.~ Colecalciferol (vitamina D natural)

2.- Ergocaltciferol {vilamina D sintética).

3.- 1,25-dihidroxicolecalciferol (forma activa de la vita
mina D).

PROCESO DE ACTIVACION DE LA VITAMINA D

Colecalciferol (vitamina Dy)

HIGADO. e
! b runrsicion
25-Hidroxicotecalci foro Tmm memm wm e o
RIAON
HORMONA
J Activacibn PARATIROIDEA
1,25-Dihidroxicolecalcti ferol B
}
EPITELIO ;
INTESTINAL |
- i
- . {
~ proteina = ATPasa fosfatasa t
Cfijadora - estimulada alcalina INHaBXCXON

del calcio por calcio

!

Absorciér intestinal del calcio

SC§nqéﬁtracf6n p]asméticé del calcio {ién)

o — g o

b
i
i

— e s e -

i Cuando ax1ste def1cienc1a de la vitam1na D puede debersé.
ia‘uiferentes causas. entre las cuales estan '

a)f—flngesta dietética def1ciento e inadecuada,

b) - Exp051016n insyficiente -a 1as rad1ac1ones ultrav1o-,*
: Yeta,-para formar v1tam1na D endégena ‘ :
o). -~Ma1absorc16n 1ntest1nal “de 1a v1tam1na D




d}.- Acidosis crlnica y defectos tubulares renales que
conducen a hipofosfatemia o acidesis.
e).- Administracién crénica de anticonvulsives (epamin).

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

CLASTFICACION DEL RAQUITISMO Y OSTEOMALASIA

I1.- Falta de vitamina D {por ingestidn dietética incsufi-
ciente, mids produccidn enddgena insuficiente).
II.- Pérdida de la vitamina D (varias formas del sindrome
de malabsorcién).
I11.- Resistencia a la vitamina D

a)- Alteraciones de los tdbulos venales.

b}~ Insuficiencia renal crinica.

c)- Acidosis sistémica.

d)- Metabolismo excesivo de Ta vitamina U (tratamien
to con anticonvulsivos).

e)- Seudodeficiencia de la vitamina D.

IV.- Fuga del fosfato renal.

a)- Primaria, {diabetes por fosfato, otras alteracig
nes thbulares en donde la depuracidn excesiva de
fosfato no s6lo se debe al hiperparatircidismo
secundario).

b)- Secundaria, (tumores de c¢élulas gigantes, granu-

, : 1omaé;y hemangiomas asociados con osteomalasial.
'¥.- Formacién ripida de hueso por exceso de resorcién.
' a)- postparatiroidectomia en la osteitis fibrosa del
~ hiperparatiroidismo.
b)- Osteopetrosis de 1os nifios.
VI - H1pofosfatas1a

Manifestac1ones c1in1ca'*

S Cuando Ia def1c1enc1a es- de grado cansxderab1e sobrev1e—
una hipoca}cemia, Ta cua1 origina la tetania.

En lns niﬂo< 155 man1fe5tac1ones consisten. en una pr0m1
nencia de Tas artvculacienes osteocondrales, a la cua1 se Je co-




“Z.Ta corteza, algunas veces se aprecian pequenas bandas radio?uci-,

noce como: “Rosario Raquitice", indiferencia hacia &1 medio,
irritabilidad, hipotonia, debilidad muscular, craneotabes (apla-
namiento de los huesos parietales y prominencia del frontal),...
posterior a todas estas manifestaciones sobrevienen deformidades
progresivas de algunos huesos, entre ellos estdn: pelvis, fémur,
radio, cibito y tibia. Es muy frecuente que entre las manifesta
ciones Oseas se presenten fracturas.

Las manifestaciones orales mas frecuentes consisten en:

a).- Erupci6n dental retrasada.

b).- Defectos del esmalte.
Asi como una seric de anormalidades en las cuales
estd involucrada la dentina, el esmaite y el cemen-
to.

En 1a osteomalasia las alteraciones que se presentan no
son simitares a las del raquitismo, ya gue en este padecimiento
es mads notable la sintomatologia, por estar el organismo en ple~
no desarroilio, y en la osteomalasia que es un padecimiento de 1a
edad adulta el organismo estd totalmente desarrellado, las mani-
festaciones son menos graves y menos objetivas.

Las manifestaciones que sc presentan de igual magnitud
son; dolor esquelédtico difuso, debilidad muscular, marcha antdil-
gica (dolor en las caderas), las fracturas son ocasionadas por
pequefios traumatismos, que en otras circunstancias no las causa-
rian.

Radiograficamente en el raquitismo existen alteraciones
a nivel del disco epifisiario, en el cual las placas epifisia-~
 ?1as aumentan de grosor, adoptando la forma de una copa, el pa-
tron trabecutar de las met&fisis es anormal, 1a corteza de las .
diafis1s se encuentra adelgazada y se encuentran deformidades . S
‘ﬁarqueadas de 1as epifis1s. :

v En 1a'osteoma\asia existe una disminucién en la densidad
’fésea, pérdada trabecuiar Ly grados ‘variables de ade1gazam1ento de



das simétricas, llamadas “seudofracturas o zonas de looser”, se
presentan frecuentemente cn la zona de paso de los vasoes avteria
les mayores, se cree que son debidos al pulsamiento de éstos, a-

demds se obseyrvan pequefias zonas osteoporéticas.
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RESULTADOS

E1 contenido de este trabajo que gird en torno a tres elemen-
tos fundamentales que son; hormonas, sangre y vitaminas, tiene co-
mo objetivo principal el proporcionar una mayor informacidn acerca
de las enfermedades sistémicas que se manifiestan en la cavidad o-
ral para as”{ establecer un diagnb6stico adecuado.

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

En las patologias endocrinas es indiscutible que existan una
gran variedad de enfermedades, y todas ellas guardando relacibn
con las hormonas, esto es debido a una presencia o ausencia en for
ma anormal de @sta.

Es impovtante hacer notar que dentro éste grupo de enfermeda-
des, descritas en este texto, resalta una en especial, y que consi
dero la de mayor importancia dada su frecuencia y evolucigon, sien
do &sta la Diabetes Mellitus, aunque algunos textos estiman que €s-
ta enfermedad estd por debajo de las enfermedades tiroideas por su
frecuencia; debo hacer notar que dentro de mi prictica profesional, %
fie localizado mis casos de diabetes mellitus gue de enfermedad ti-
rdjdeas;~

Las manifestaciones clinicas gque ¢on mayor frecuyepcia se ori-
‘,ginan en presencia de alguna enfermedad endocrina descritas ante-
';riormente son muy variadas, aunque existe cierta semeJanza en las
 §man1festac10nes orales, las cuales suelen consistir en; macrog!o—
: ,510, erupci on’ dental retrasada y . enfermedad periodontal (por pre-‘
"Lsenc1a de ma10c1u510n) siendo estas manifestaciones las mis fre-
}cuentes‘,, o ' :

i En lo que se refiere a 1os padecimlentos hemorrégicos 0 =an— '
]guineos ‘he ode. mencionar que estas en: su gran may9r1a tienen una
‘;causa c1101691ca en c1erta manery comun, 1a cua1 puede consistir




en 1o siguientes
1- F armacos {(administracidén)
2- Congénitas
3- Deficiencias vitaminicas
4- Radiaciones
5« Carcinomas

Quiero hacer mencidén que cualquiera de estas causas puede en
determinado momento ser demasiado agresiva para alglin individuo,
y no serlo tanto para otros, es por esto que considerp que es di-
ficil poder establecer la causa etioldgica precisa de cierta en--
fermedad.

Dentro de las manifestaciones orales es bien frecuente encon
trar signos que nos ilevan a investigar mds a fonde el padecimien
to en turno, siendo estas manifestaciones; petequias, equimosis,
hemorragias postextacci”on y gingivorragias.

lLas deficiencias nutricionales, como su nombre lo dice son
carencias de ciertos elementos 1lamados vitaminas, que van a con-
tribuir al buen funcionamiento del organismo en su totalidad, y
que el déficit de alguna de &stas, trae como consecuencia, enfer-
medad.

La deficiencia de alguna vitamina puede estar condwcfonada a
Ia presencia de alguno de estos factores;
a)- Ingesta deficiente
b)- Errores metabolicos
¢}~ Sindromes de malabsorcién
d)- vy en el caso de.la vitamina D, insuficiente exposicidn a
" tas radiaciones ultravioleta, para formar-'vitamina D .endd
gena.

o Este t1po de padec1m1entos, causados. por alguno.de los ' facto-
res antes descritos, considvro son enfermedades que mds frecuente— f
f(mente se. presentan y as”i mismo géneran invarideemente manifesta-vv
c1ones orales, que bassramentv es e] motwvo de este trabaJo.




BISCUSION

Realmente considero que este punto estd enfocado a trabajos
que son realizados en equipo de dos o mds personas; siendo que,

cada uno de estos integrantes pueden 1legar a obtener resultados

diferentes del trabajo a efectuar.

Se ha de sefialar que este trabajo es solamente de investi-
gacifn bibYiogrdfica y, por lo tanto el contenido de éste, solo
puede estar modificado en una minima parte en relacifn a los tex-

tos estudiados.

La finalidad de este texto es la de dirigir les datos reco-
pilados aqui, hacia todos aquellos estudiantes que quieran amp]iar‘
sus . conocinientos sebre las enfermedades estudiadas, para asf po-
'dgr elaborar un buen diagnéstico y establecer el tratamiento ade-;

© 7 cuado,
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CONCLUSIONES

A 1o largo del presente trabajo he descrito cada una de las en
fermedades Ssistémicas 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 profesionistas debemos por obliga-
cibn adentrarnos en el conocimiento de cada una de estas enfermada-
des, teniendo en cuenta, la importancia que de ello radica, ya que
todo esto tendrd como consecuencia el reconocer y canalizar adecua-
damente al enfermo gque el especialista correspondiente, redundando
esto en Ta elaboracidn de un d