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INTRODUCCION 

Lo que me indujo a escoger este tema fue el hecho de 
haber observado durante la prestación de mi servicio social, 
dentro del programa d.e pasantes de la Secretaría de Obras 
Públicas para el Desarrollo del Medio Rural. Y observando /,a 
presencia de enfermedades metabólicas generales que ti~nen 
relación con la odontología y que debemos tener en cuenta 
rr:ra poder dar un mejor servicio a nuestros semejantes sobre 
todus aquellos que carecen de los medios para hacerlo como lo 
ef. en el medio rural en el cual se carecen de los principales ser­
~-.ios médicos. 

El capítulo de enfermedades metabólicas es muy extenso 
por lo que me r.oncreto a explicar de una forma sencilla algunas 
de las muchas relacionadas con la Odontología. 

Así pues lo pongo a su docta consideración y les ruego juz­
E?.arlo con benevolencia dada mi inexperiencia. 
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TEMA 11 

FISIOLOGIA OSEA 

El hueso está formado por cristales de hidroxiapatita aloja­
dos en fibrillas de colagena a }os que mantiene una substa1Kia 
fundamental mucopolizacarida. Aunque los cristales son pequeños 
su área superficial es muy grande. Se calcula que su superficie 
aproxim:tda es de unas 40 hectáreas en todo el esqueleto humano, 
lo qüe facilita un rápido equilibrio entre el mineral del hueso y el 
plasma. 

Entre las células que sostienen el metabolismo óseo se encu~n­
tran los osteoblastos, osteoclastos y osteocitos. Los osteoblastos 
que son unas pequeñas células cuboides, forman la matriz ós,~a. 

Este proceso se acompaña de la liheración de las fosfatasas aka­
linas, cuyo nivel corresponde a la actividíid osteoblástica. Los 0s· 
tcuclastos son células gigantes multinucleadas que aparecen en 
gn1n número donde haya destrucción ósea: 

Se discute si inician la reabsorción ósea o sirven solo como 
una especie de barrenderas. Los osteocitos son las células fjj:is 
de los huesos. Sus prolongaciones se extienden por todas las lami­
n~)Jns, comunicando con los capilares en los conductos de Havers. 

El esqueleto contiene, además del fosfato cálcico de la hidro­
xiapatita, grandes cantidades de magnesio y sodio. Otros iones 
qu~ se almacenan en el hueso son el estroncio, el radio, el plomo 
y el fluor. 

El hueso siendo constantemente remodelado, manteniend.rise 
un equilibrio entre formación y resorción e igualmente una masa 
esquelética constante. Si este equilfürio se altera, las alteracio.~es 
esqueléticas resultantes se conocen con el nombre de enfermedad 
rr.eta"bólica de fos huesos. 
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FACTORES QUE REGULAN EL METABOLISMO OSEO 

Valores Normales de] Suero: 

L<>. concentración plasmática de calcio en personas norm:il~s 

entre los 9 y 10,5 Mg./100 Cm3. y el fósforo inorgánico del plasma 
entre 2.7 y 3.7 Mg./ Cm3. 

La concentración sér'C"::! de ca1cio comprende las fracciones 
ionizadR.s, unidas a las proteín~s. y no ionizadas difusible, w 1e 
contribuye, respect\vament~. eT1 6.3 v 1 Mg./100 Cm3. al valor to­
tal. De ellas solo la fracción ionizada es fisiológiciamente activa. 

La actividad de los fosfatazas alcalinas del suero puede deter­
minarse de diversas formas, dando mda una de ellas un valor 
distinto. 

DESARROLLO Y CRECIMIENTO DE LOS HUESOS 

Recibe el nombre de osteogénesis u osificación el conjunto de 
fenómenos histológicos y anatómicos que conducen a la formación 
y crecimiento de los huesos hasta que éstos alcanzan la morfolo­
gía y constitución que presentan en el adulto. · 

Los huesos inidan su formación de 3 maneras: 
1.-En medio conjuntivo. 
2.-En medio cartilaginoso. 
3.-En medio perióstico. 

El proceso de osificación en medio conjuntivo y cartilagino­
so pasa por una fase preparatoria que se manifiesta por la apari­
ción de fibrillas conjuntivas que no son sino 1'a materia colágena, 
alrededor de los cuales se agrupan células conjuntivas o trabécu­
las cartilaginosas que más tarde son las trabéculas de la osifica­
ción, que es lia segunda etapa del proceso y que consiste en la 
impregnación de los elementos de estas trabéculas por una subs­
tancia preósea denominada oseína, resueltamente 1de las sales cal­
cáras que llevan los vasos sanguíneos y que es depositada en el 
interior de las células, iniciándose la aparición de osteoblastos u 
osteocitos produciéndose la transformación del citoplasma que de 
basófilo pasa a ser 1acidófilo, cuyo cambio se va haciendo progre-
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1 

sivo, de tal manera que las trabéculas calcificadas se superponen 
paulatinamente constituyendo así al crecimiento del hueso. 

En cualquier oaso los procesos de osificación se deben a la 
actividad de capas de células embrionarias, muy vascularizadas, 
que se hallan en relación con las membranas fibrosas indioadas; 
reciben esas capas el nombre de capas osteógenas. Las fibras de 
las membranas fibrosas sirven de tl'abéculas directoras del pro­
ceso de osificación, tanto en la formación de huesos de membra· 
na como en el crecimiento en grosor de los huesos de cartílago. 

En todos los casos la capa osteógena emite yemas, en forma 
de tubos irregul1ares, en cuyo centro se encuentra un vaso sanguí­
neo. Cuando se trata de la formación de un hueso de cartílago, 
las células embrionarias de las yemas que tienen marcada activi­
dad fogositari'a, van reabsorviendo a su paso la substancia car­
tilaginosa y las células del cartílago primitivo. La osificación pro­
piamente dicha comienza por la colocación de las células embrio­
narias (futuros osteob~astos) en las yemas en capas concéntricas, 
comenzando por el exterior, alrededor del vaso sanguíneo central, 
entre las células embrionarias se va depositando la substancia 
ósea, constituída por una mezda de osteína y de sales calizas, en 
consecuencia, cada yema de la capa osteógena origina un sistema 
de Havers. Al principio 'los diversos sistemas de Havers, per­
manecen en los huesos de cartílago separados por substancia car­
tilaginosa, pero ésta no tarda en incrustarse de sales calizas y 
tr::msformarse en substancia ósea. 

Los cartílagos que han de formar los huesos de cartíLago tie­
nen ya la forma aproximada de éstos. Derivan de porciones de 
tej:do conjuntivo embrionario, por ello se dice que el esqueleto 
de este tipo pasa por tres fases o estados: mucoso o conjuntivo, 
cart:laginoso y óseo o definitivo. 

El papel fisiológico de los cartílagos de conjugac10n es que 
su actividad produce el crecimiento en longitud de los huesos lar­
gos denominándose cartílagos de crecimiento. 

Medulización del Hueso.-A medida que se desarrollan las tra­
béculas óseas en el hueso endocondral, tratándose ·de huesos lar-
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gos en su parte central se verifica un!a reabsorción osteoclástica, 
mediante yemas conjuntivo vasculares que termina por formar ca­
vidades. Estas crecen, tanto en sentido transversal corno longitu­
dinal. 

Generalidades acerca de los centros de Osificación: 

En el desarrollo de los huesos tiene gran importancia la he­
rencia como se observa en las diversas razas . Las secreciones en­
dócrinas como los productos de las ganadas y de fa glándula ti­
roides y también no deja de tener importancia en las m ismas la 
acción de las perturbaciones metabólicas sobre todo las relaciona­
das con la acción fisiológica de vitamina D. 

Variedades de tej ido conjuntivo Oseo.- Como este deriva de 
una variedad de tejidos conjuntivos duros que tienen substancias 
inercelulares edificadas entre sus funciones están las de protección 
y sostén del organismo y hay 2 variedades de tejidos conjuntivo 
óseo. 

a).-Tejido Oseo Esponjoso. 
b).-Tejido Oseo Compacto. 

Tejido Oseo Esponjoso.-Está formado por una serie de t ra­
béculas óseas que forman una especie de armazón, éstas dejan en­
tre sí unos huecos que están llenos de médula ósea. Las t rabécu­
las están formadas por osteocitos dentro de sus lagunas óseas co­
municando entre sí por medio de canalículos óseos, también se 
encuentran una serie de laminillas óseas, osteoblastos y osteoclas­
tos. 

Tejido Oseo Compacto.-Está formado por una serie ,de es­
tructuras denominadas sistemas de Havers, estos sis temas tienen 
forma cilíndrica y atmviezan el hueso en dirección longitudinal, 
cada sistema está formado por un conducto de Havers en su par­
te central, dicho conducto tiene en su interior capilares sanguíneos, 
arteriales y venosos rodeados por tejido conjuntivo, alrededor de 
los conductos de Haver s se encuentran laminillas óseas concéntr i­
cas variando el número de 4 a 20, entre dichas láminas se encuen­
tran lagunas óseas con sus osteocitos y comunicando unas cdn 
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.. 

otras con canalículos óseos. 

La substanciia intersticial del hueso e-"tá fonnada por fibras 
que se tiñen en negro con la plata y dich.' ~' fibras están incluídas 
en una substancia fundamental, entre los sistemas de Havers se 
encuentran una serie de laminillas óseas que representan restos 
de los sistemas de Havers y constituyen el llamado sistema inters­
ticial o sistema intermedio. 

En .Ja superlicie externa del hueso se encuentran otras series 
de laminiilas óseas llamadas sistema fundamental externo, en la 
·~uperlicie interna se encuentran otras laminillas que constituyen 
el sistema fundamental interno, se encuentran otros conductos 
que atraviezan los sistemas externo e interno y unen '1a superlicie 
externa e interna del hueso con los conductos de Havers llama­
dos esos conductso de Volkman. En la parte externa del hueso se 
encuentran fas fibras de Sharpey que atraviezan el sistema fun­
damental externo, a veces llegan al intermediario pero nunaa a 
los sistemas de Havers. 

En la parte externa del hueso se encuentra el periostio que 
recubre al hueso en toda su extensión menos en las superlicies 
articulares, formado por 2 cap:a·s, una externa y otra interna, ésta 
cubre a la capa interna o endostio formado por tejido conjuntivo. 
El endostio y el periostio tienen capacidad osteoformadora y el 
endostio tiene acción hematopoyética . 
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... 

' ! ; 1 TEMA 111 
1 ~ • ·e--¡ 

VITAMINA D 

Esta vitlamina liposoluble derivada del esterol es necesaria 
para el transporte normal de calcio a través de la pared intestinal 
Se produce por la acción de los rayos ultravioleta sobre el 7 de 
hidrocolesterol en la piel y se almacenJa· en el hígado. Las necesi­
dades de vitamina Den un niño normal son de 500 unidades diarias. 
El aceite de hígado de pescado constituye una rica fuente de esta 
vitamina. El aceite de hígado de bacalao contiene 85 unidades por 
gramo y el aceite de hígado de platija, 3,000 unidades. Si se nece­
sitan grandes dosis, puede utHizarse la vitamina D2 sintética (er­
gocalcífero). Este preparado que se emplea para reforzar la leche, 
está disponible en forma de cápsulas que contienen 50,000 uni­
dades. 

/.demás de su acción en la absorción intestinal del calcio, la 
vitamina D disminuye el umbral renal del calcio para impedir que 
aparezca en la orina cuando su nivel en eJ suero es relativamente 
bajo. A altias dosis la vitamina D puede producir hipoca:lcemia 
con todas sus consecuencias. Sin embargo, ciertos enfermos pue­
den necesitar dosis atronómicas de vitamina D para el tratamien­
to de la osteomalacia o del hipopamtiroidismo. Es esencial una 
observación estricta de los enfermos que tengan ambas enferme­
dades para evitar la intoxicación cálcica que puede resultar de 
una pequeña disminución en los requerimientos diarios de vitami­
na D por parte del enfermo . 

DIHIDROTAQUISTEROL (A. T. 10) 

Este compueto está estrechamente relacim?_ado con la vitami­
nana D y se usa de forma muy amplia en el tratamiento de los es­
tados hipocalcémicos antes de que se dispusiese de l1a vitamina D 
sintética. Es útil en el tratamiento de algunos enfermos que son 
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resistentes a la vitamina D. 
El nivel requerido en este país es .de 400 unidades por litro 

de leche. La elevada solubilidad de la vitamin1a D en grasas y su 
nula solubi:lidad en el agua explican la incapacidad de las fuentes 
dietéticas para proporcion1ar la cantidad necesaria de vitamina en 
diversas condiciones patológicas. 

La absorción de la vitamina D de la dieta en el conducto gas­
trointestinal ha sido estudiado con substancias marcadas con iso­
topos, la vitamina D es absorvida con las lipoproteínas de baja 
densidad hacia los vasos linfáticos, por lo tanto l1a presencia de 
grasa y sales biliares en el tubo gastrointestinal resulta de gran 
importancia para la absorción normla'l, de la vitamina D, y es trans­
portada por la circulación hacia el hígado donde se convierte en la 
forma activa 25 hidroxicolicalciferol y de ahí es distribuí1da la sus 
órganos blanco, intestino, tejido esquelético y riñón. 

DEFICIENCIA DE LA VITAMINA D 

Introducción.-La deficiencia de vitamina D, ya sea resultado 
de alimentación insuficiente, falta de exposciión a los rayos sola­
res, insuficiente absorción, o defectos en su metabolismo y utiliza­
ción, causa raquitismo u osteamalacia, trastornos que 1difieren en­
tre sí solo por la presencia o falta de crecimiento óseo activo. Así, 
el raquitismo se inicia en la niñez, aunque sus manifestaciones 
pueden perdurar toda la vida, mientras que la osteomalacia se ini­
da después de que ha terminado el crecimiento esquelético. 

HISTORIA.-Estas enfermedades han sido conocidas desde 
la antigüedad en los escritos de Platón hay referencias a los hue­
sos blandos, con consistenda de cera. La prevalencia de estas en­
fermedades parece haber aumentado cuando la gente comienza 
a vivir en citdades, debido posiblemente a carencia en la dieta o 
a la faltia de exposición a fa luz ultravioleta, más bien que a la po­
breza; incluso Carlos I de Inglaterra y su segunda hija se vieron 
gravemente afectados de raquitismo. 

La primera descripción completa de la enfermedad se atribu­
ye habitualmente a Glison, en cuyo libro, publicado en 1650, se 
descrfüPn los bien conocidos signos de tumefacción y excrecen­
cias nu dosas en algunas de las articulaciones, tumores de la parte 
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superior de las costillas en el sitio donde se unen con los cartíla­
gos en el pecho, pechos de gallina o de capón y huesos contrahe­
chos. Sin embargo, unta descripción 'igualmente cuida·dosa fue po­
sible cada 5 años antes por Whistler, que entonces era un estu­
diante de medicina de Liden. 

Los verdaderos orígenes y naturaleza de estas enfermedades 
no fueron comprendidas sino hasta que Mellanby produjo, por 
medios dietéticos, un cuadro simi1ar al raquitismo en perros, que 
podía evitarse mediante una vitamina antirraquítica encontrada 
en ciertas grasas y aceites. Entre 1918 y 1927 se logró elucidar ca­
·si por completo la patogenia del raquitismo, se provocó la enfer­
medad y se estudió histológicamente en animales de experimenta­
ción; se demostró la importancia de la relación entre las concen­
traciones de calcio y fósforo; se probó que la vitamina antirra­
quítica era una substancia específica, la vitamina D, que fue iden­
tificada químicamente en 1927, se demostró el papel de la radia­
ción ultravioleta en la activación de una provitamina en los alimen­
tos y en la piel; se descriibieron las bajas concentraciones de cal­
cio y fósforo de los niños raquíticos y se vió que los mismos vol­
vían a lo normal tras el tratamiento con vitamina D los procesos 
de regeneración de los huesos fueron controlados radiológica e 
histológicamente; y se produjo la calcifimción del cartílago invitro 
wediante adecuadas concentraciones de calcio y fósforo en el me­
dio de incubación. 

PREVALENCIA.-El enriquecimiento ·de los alimentos para 
animales y el hombre con virt:amina D ha evitado eficiazmente el 
raquitismo, de modo que la enfermedad en sus formas floridas 
se ha vuelto una rareza en países técnicamente avanzados se en­
contró raquitismo solamente en un caso entre 2,800 niños estado­
unidenses que ameritaron ser internados en un hospital pediátri­
co .durante el año de 1962. Sin embargo el raquitismo ha persisti­
do ~n Noráfrica y otras áreas subdesarrolladas, y la enfermedad 
·se observa aún en áreas urbanas del Reyno Unido, en donde po­
blaciones migratorias de 11as Indias Occidentales y el Pakistán, 
especialmente, han huído de un clima soleados a un medio som­
brío sin gozar de las ventajas de los medios preventivos. 

El tipo más común de raquitismo continúa siendo el de la de. 
ficiencia de vitamina D, pero se están presentando con más fre. 
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cuenda anormalidades en el metabolismo del calcio y del fósforo 
como causas del raquitismo ENDOGENO o CONDICIONADO. 

Ahora es raro encontrar osteomalacia tanto en países desarro­
llados como subdesarrollados. Sin embargo, en el pasado, el ham­
bre que acompañaba a la guerra se presentaron muchos casos de 
osteomalacia principalmente en mujeres. Todos Jos casos de osteo­
malacia que se presentan en el mundo occidental son debidos prin­
cipalmente a un factor condicionante que provoca un metabolis­
mo anormal de vitamill!a D, calcio o fósforo. Como absorción de­
ficiente, péridida excesiva intestinal , intercambio metabólico desor­
denado o aumento de la excreción renal. 

SINTOMATOLOGI,ft .. -Raquitismo no Complicado.- Los sig­
nos principales son la hipotomía muscular y las deformidades es­
queléticas, esto se modifica dependiendo ,de la edad en que se pre­
senta, si se manifiesta cuando el lactante aún permanece acosta­
do, los efectos producen :aplanamiento del cráneo tórax por la pre­
sión de la gravedad. Si el niño ya puede sentarse se observa defor­
midad de los antebrazos y encorvamiento anterior de la parte in­
terior de las piernas s1 las extremidades permanecen colgadas o 
cru;adas. Cuando el niño puede caminar se presenta mayor defor­
mación pélvica y vertebral e incluso fracturas. 

Los primeros síntomas físicos de 11aquitismo que aparecen en 
el lactante están las áreas de reblandecimiento del cráneo el hueso 
se deprime fácilmente debido a la falta de rigidez por la disminu­
ción en los depósitos de materiales inorgá;nicos. también se pre­
sentan abultamientos de las uniones costocondrales (rosiario raquí­
tico) es uno de los signos del raquitismo a caua de ésto la parte 
lateral del tórax se aplana y el esternón sobresale hada delante 
(tórax de paioma), las costillas se deforman en los puntos de in­
serción del diafratrma. estas alteriaciones reducen el volumen del 
tórax que la ventilación puede sufrir alteraciones profundas, es 
característica Ja hinchazón lateral de los tobillos y muñecas, se 
pueden producir foactura_s en rama verde, se presentan encorva­
mientos de las piernas hacia dentro o hacia fuera. 

La dentición primaria se retarda, y el orden en su erupc'ón 
suele ser anormal. El esmalte de los dientes permanentes puede 
demostrar fosetas o surcos, en los casos gmves puede falt2r el 
esmalte casi por completo. 
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En el raquitismo puede producirse la tetania hipocalcénica 
que generalmente aparece cerca del principio de la enfermedad y 
a veces en la etlapa de curación, en ocasiones la disminución en la 
con~entración del calcio puede producir espa:smos faríngeos, con­
vulsiones y muerte. 

Hay una variedad de raquitismo Distrófico o Raquitismo Os~ 
teomalásico, que aparentemente también es debido a deficiencia 
de vitami111a D. Aquí la h ipotonía muscular y las deformidades 
óseas son extremas, falta el crecimiento y la ganancia de peso, se 
presentan fracturas múltiples y anemia grave, no se sabe si se 
deba a otras deficienóas nutricionales aparte de la vitamina D, 
pero responde al tratamiento con ésta aunque más lento que el 
raquitismo común. 

HIPERVITAMINOSIS "D" 

INTRODUCCION.-La vitamina D puede presentar manifesta­
ciones tóxicas si se administra en cantidades excesivas. Estos ries­
gos se hicieron evidentes después de que se dispuso y se empezó 
a usar la forma cristalina de la vitamina, frecuentemente, en dosis 
exagerada para el tratlamiento sin éxito de afección como la artri­
tis reumatoide, la psoriasis y la tuberculosis de fa piel. Al recono­
cer el síndrome de hiperv1taminosis D a fines del decenio de 1940 
disminuyó notablemente la cantidad de casos. Se presenta iahora 
rara vez produciéndose solo por ingest ión inadvertida como en la 
hipocalcemia idiopática de los niños que se producía por una ex­
cesivo enriquecimiento de la leche de vaca con vitamina D, en 
ocasiones se presentan intoxicaciones de vitamina en el curso del 
tratamiento de raquiüsmo resistente a dicha vitamina. 

La cantidad que puede producir alteraciones varía de un pa­
ciente a otro según la edad y el funcionamiento renal, en ocasio­
nes basta 50,000 unidades al día para producir intoxicación. 

SINTOMATOLOGIA.-Los signos y sistemas de intoxioación 
con vitamina D son principalmente, hipercalcemía y comprenden 
debilidad, letargo, anorexia, náusea y vómito, pérdida de peso, po­
liuria y polidipsia, irritabilidad y depresión mental posteriormente 
pueden aparecer signos de cálculos renales o uremia secundarios 
a nefrocalcinosis. 
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DATOS DE LABORATORIO.-Se encuentran elevaciones de 
calcio, suero, pueden ser marcadas, de la concentración de fósfo­
ro con disminución de la actividad de la fosfatasa 1alcalina del sue­
ro. También alcalosis con disminución de la concentración de po­
tasio en el suero, en las primeras fases de la enfermedad la excre­
ción urinaria de calcio aumenta, pef!o las cifras pueden caer a 
niveles normales o más bajos a medida que se desarrolla la insu­
ficiencia renal secundaria a la nefrocalciinosis, a pesar del aumen­
to de calcio en la ingestión el intestino, el balance total de calcio 
en el organismo es negativo. 

RADIOLOGIA.-En casos avanzados de ·intoxicación por vita­
mina D, especialmente en niños suele ocurrir un aumento en la 
densidad de los metafisis de los huesos largos en asociación con 
disminución en 1Ja densidad de los diáfisis, se han encontrado la 
presencia en la región metaficiaria de líneas similares a fas que 
se presentan en la intoxicación por plomo y corresponden al mo­
mento de mayor ingestión de vitamina D, más características cuJan­
do existe es la calficicación metastásica de tejidos blandos aunque 
los depósitos de calcio en el riñón no son fáciles de ver\ los depó­
sitos 1de calcio adyacentes o las articulaciones y los cálculos rena­
les pueden ser muy importantes. 

ANATOMIA PATOLOGICA.-Se encuentran cambios importan­
tes en riñones, arterias y huesos. En los riñones se encuentran de-• . . 
pósito de calcio primero en la membrana basal de los túbulos, 
especialmente cerda de la unión corticomedular y se extienden y 
afectan las células tubulares incluso la cáp5ula de Bowman. Las 
trabéculas óseas tienen un aumento de osteoide que recuerdan el 
raquitismo, también se pueden encontrar depósito·s de calcio en 
el co:riazón, piel, páncreas, estómago, pulmón y tiroides. 

PATOGENIA.-No se han aclarado aún los papeles precisos 
que en síndrome desempeñan los diversos mecanismos sensibles 
a la vitamina D aunque el aumento de la ingestión de calcio por 
el intestino tiene un papel, el exceso de movilización de calcio y 
fósforo del esqueleto es respons1able de la mayor parte del aumen­
.to del calcio sérico. 

TRATAMIENTO.-Consiste en interrumpir la ingestión exce-
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siva de vitamina D, esto basta para invertir el proceso, pero las 
alteraciones de hidratación, desequilibrio electrolítico secundario 
a las alteraciones de l1a función renal pueden requerir atención. 

PRONOSTICO.-Generalmente el pronóstico es favomble si 
la afección se diagnostica tempranamente y se suspende la vita­
mina D, el cak,io del suero vuelve a lo normal. 
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TEMA IV 

ENFERMEDADES OSEAS METABOLICAS 

l.Ja enfermedad Osea Metabólica, término introducido por Al­
bright y Rufistein, se refiere a aquellas alteraciones esqueléticas 
generalizadas resultantes de trastornos en el metabolismo mineral 
o en fa producción de la matriz ó9ea. También dentro de los erro­
res del metabolismo se encuent11a la insuficiencia nutritiva, el mé­
dico puede indicar su etiología, a menudo el problema puede ser 
un alcoholismo acompañado de hábitos 1dietéticos defectuosos, en 
ocasiones los pacientes no piden consejo médico sino hasta el co­
mienzo de las alteraciones, esto malnutridos son los más difíciles 
de tratar debido ia que sus deficiencias van acompañadas de in­
sufi~iencia hepática. Un tratamiento dietético excesivamente entu­
siasta precipita a menudo el coma hepático y la muerte. 

Otras causas de desnutrición incluyen la edad aV!anzada en 
especial si va acompañada de ausencia de dientes, soledad y po­
breza. Otros trastornos o errores metabólicos que pueden traer 
problemas nutritivos está la diabetes mellitus no tratada, también 
influye bastante la mala absorción, la etiología de la mala absor-

. ción son innumerables desde factores anatómicos, parasitarios y 
fiarmacológicos, todas estas alteraciones pueden corregirse dándo­
se una terapéutica correcta a cada paciente. 

Las principales enfermedades óseas metabólicas a tratar en 
este capítulo son las siguientes: 

a) .-OSTEOMALACIA. 

b) .-OSTEOPOROSIS. 

c).-OSTEITIS FIBROSA GENERALIZADA (enfennedad ósea 
del hiperparatiroidismo). 

a). Raquitismo y Osteomalacia. 
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Resultan de 1a alteración de ia mineralización de la matriz 
ósea. El raquitismo es un defecto en Ja formación endocontral del 
hueso y se produce antes del cierre epifisario, mientras que la 
osteomalacia es una anomalía de la formación eposidonal del hue­
so y se produce después que lias epífisis se hayan cenado. La pa­
togenia y el t:riatamiento de los dos procesos son similares y pue­
den ser considerados juntos, el trastorno metabólico subyacente 
puede ser a menudo localizado, y la respuesta al itratamiento ade­
cuado suele ser muy satisfactoria en lo que respecta al alivio de 
la incapacidad esquelética. 

OSTEOMALACIA.-Los aspectos clínicos de la osteomalacia 
en los adultos no son tan impresionantes como los del niño en 
crecimiento. Los primeros signos son generalmente debilidad y 
dolores vagos en diversas par1tes del esqueleto, espalida, pélvis, cos­
tillas y extremidades. Cuando existe dolor esquelético, tiende a 
ser generalizado y persistente en contraste con el lumbago episódi­
co de la osteoporosis. 

A medida que la enfermedad progresa, la debilidad se hace 
suficientemente intensa como para confinar al paciente en cama, 
pudiendo producirse fracturas espontáneas o colapso de las vér­
tebras. Puede encontrarse tetania, si la enfermedad es antigua pue~ 
den observarse curvaturas de la>s extremidades, dolor de huesos ta 

la presión, la osteomalacia es raro que se produzca debido a defi­
ciencia dietética, de modo que las alteraciones como ma}absor­
ción intestinal o ciertas anormalidaides renales, que aumenta la 
demanda de vitamina D incremenvan la posibilidad de que ocurra 
osteomalacia. 

DATOS DE LABORATORIO 

En el raquitismo la concentración de calcio en el suero gene­
ralmente es normal o inferior a lo normal, mientras que los valo­
res séricos de fósforo disminuye desde el nivel normal de la in­
fiancia de 5 a 6 Mg. hasta 2 a 7 Mg. por 100 MI., en algunos indivi­
duos es el calcio y no el fósforo del suero el que esita reducido, 
adultos con osteomalacia por deficiencia .de vitamina D, tienen al­
teraciones similares con valores séricos de calcio normal mientras 
que la concentración de fósforo generalmente es un poco más re-
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.... 

<lucido poI1 debajo del nivel normal de 3 a 4 Mg. por 100 Ml. 
La actividad de la fosfatasa alcalina del suero se encuentra 

elevada en ambos trastornos, aunque en ocaciones se encuentran 
valores normale en casosleves. 

RADIOLOGIA 

Los signos radiológicos del raquitismo reflegan la insuficien­
te mineralización y sobreproducción de osteoide que son los signos 
fundamentales de la patología esqueletica en esta enfermedad. En 
el niño en crecimiento, fas metafisis de los huesos largos son an­
chos, su superfcie superior :üende a tomar forma de copa y la am­
plitud del cartilago de crecimiento está notablemenae aumentada, 
la efisis son pequeñas e irregulares y las trabeculas poco daras. 

En la osteomalacia no se encuentran alteraciones epifisarias 
puesto que se presentan después de que las epífisis han cerrado, 
11a'S características definitivas son adelgazamiento de la corteza de 
los huesos largos, encorvamiento de los huesos que soportan el 
peso en fas extremidades inferiores, frácturas y seudo fracturas 
que dan bandas caracterfaticas de descalificación perpenidiculares 
u oblicuas a Ia superficie del hueso a cada lado de la banda una 
densa sombra de callo ayuda a que la banda se haga más eviden­
te las zonas de looser son simetricas y distribución constan;te, el 
cuello del humero, femur, ramas del pubis, costillas y bordes axila" 
res de las escápulas. 

Aunque la inverción de las alteraciones radiológicas con el 
tratamiento es relativamente lento en osteomalacia, la mejoría se 
indica rapidamente en el raquitismo, siendo la primera alteración 
la presencia de una banda de calcificación a la mitad entre la epí­
fisis y la metafisis y esa banda se hace más evidente entre el oct'a­
vo y el .decirnotercer día de la iniciación del tratamiento con vita­
mina D, la mineralización se inicia en esta área y después ·se pro­
paga hast;:l toda el área descalificada. 

Las alteraciones radiológicas del raquitismo y la osteomalacia 
generalmente son fáciles de distinguir de otras afecciones aunque 
en usencia de seudofracturas la osteomalacia puede ser difícil de 
diferenciar de la osteoporosis, la biopsia mostrará un ostencible 
exceso de osteode en Ia osteomalacia que no se presenta en la os­
teoporosis. 
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ANATOM.IA PATOLOGICA. 

Las característjdas distintivas de las alteraciones esquelétias 
en el raquitismo y osteomalacia son la mineralización defectuosa y 
una relativa abundancia de nueva matriz óseia no calcificada u os­
teoide, la desmineralización relativa del esqueleto se manifiesta 
químicamente por una reducción en el contenido de minerales, en 
los ,sólidos del hueso seco de más de 60 menos de 50% . Además 
del osteoide hay :aumento de osteob1astos de lo normal. 

En el raquitismo el grado de afección de las diferentes partes 
del esqueleto esta en relación con la velocidad del crecimiento de 
los diferentes huesos, como los extremos anteriores de las costi­
llas medias crecen más rápido, la enfermedad es más acentuada en 
este sitio 1al igual las epifisis de les rodillas, hombros y muñecas 
muestran más alteraciones. Como la osteomalacia es el raquitis­
mo en el adulto, solo en la biopsia de los huesos se encuentran 
cambios evidentes, notánidose las vetas de osteoides. 

A medida que sa:na el raquitismo •aparece material inorgánico 
en la matriz en el sito de las células de cartílago hipertrófico más 
redentemente madurados. La curación de la osteomalacia se revela 
por la desaparición de los bordes de osteoide. 

,En caso de raqutismo clásico por deficiencia de vitamina D, 
es poco lo que se encuentra en la autopsia además de las lesiones 
óseas, un ha:llazgo bastante constante en casos de mquitismo de 
Iarga duración u ositeomalacia es el aumento de tamaño y de cé­
lulas de las glándulas piaratiroides. Sin embargo cuando el raqui­
tismo o la oestomalacia se debe a una absorción deficiente o a un 
padecimiento renal pueden existir alteraciones patológicas en el 
padecimiento renal pueden existir alteraciones patológicas en el 
conducto gastrointestinal, incluyendo obstrucción de los conduc­
tos biliares y pancreáticos. 

PATOGENIA, 
El raquitismo es una enfermedad del esqueleto en desarrollo 

caracterizada por mineralización defectuosa de las matrices orgá­
nicas del cartHago y .del hueso. Varias prneba:s indioan que el ra­
quitismo y la osteomalacia se deben a deficiencia de vitamina D 
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específicamente y no solo a una disminución en la concentración 
calcio y fósforo. 

RAQUITISMO Y OSTEOMALACIA POR DEFICIENCIA 
DE VITAMINA D. 

Con estos datos pueden comprenderse los mecanismos del 
desarrollo del raquitismo y la ostiomalacia. 

Disminuye la absorción de calcio del intestino y su excreción 
en las heces aumenta llevando con estas grandes cantidades de 
fosfato, ht disminución en la mineralización del cartilago de creci­
miento de los huesos se debe en parte a que la cantidad disponi­
ble de calcio en la placa se encuentra bloqueando de alguna ma­
nera. La absorción intestinal insuficiente de calcio junto con la 
deficiente resolución del hueso tiende a disminuir el calcio sérico 
y esto a su vez estimula a hipersecreción de las paratiroides, y aun­
que la hiperactividad paratiroide mantiene el calcio del suero 
a concentración normal se acompaña también de una concentra­
ción menor de fosfato en el suero por el aumento en la excreción 
urinari1a. Al dársele a niños normales de 100 Mg. por Kg. de peso 
de fosfato no tienen ningún efecto por el contrario en niños ra­
quíticos disminuye la concentración de calcio en el suero de estos 
nmos en ocaciones hasta niveles tetánicos. También se pueden 
presentar raquitismo u osteomalacia secundaria o condicionados 
por causa de algún otro padecimiento si la ingestión de calcio o 
la luz solar son insuficientes o en embarazos múltiples. 

En ocaciones hay padecimientos renales que se acompañan 
de raquitismo clínico en los niños y osteomalacia en los adultos". 
Las deficiencias de fosfato en la dieta es ram como para carecer 
de importancia clínioa en el hombre normal. pero sin embargo la 
imposibilidad para absorver una cantidad suficiente de fosfato 
por el conducto digestivo con pérdidas urinarias, puede producir 
una afección que se asemeja al raquitismo o •a la osteomalacia en 
sus aspectos bioquímicos y el michoscópico de los tej. esqueléti­
cos, igual que la acidosis tubular renal, esta afección aparece con 
más frecuencia por defectos del funcionamiento tubular ren:al. 
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HIPOFOSF AT AS.IA. 

Esta enfermedad se identifica facilmente por los bajos niveles 
de actividad fosfatasa alcalina encontrados en el plasma y tiiastor­
nos en la mineralización de los tejidos esqueléticos. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico del raquitismo y la osteomalada debe hacerse 
sobre bases clínicas da.do que no se dispone de una prueba conve­
n~ente para determinar la actividad de la vitamina D, en los líqui­
dos circulantes. Sin embargo el diagnóstico no es difícil y puede 
hacerse con la presencia de los signos clínicos y radiológico carac­
terísticos, concentración 1de fósforo y calcio en el suero y la activi­
dad de la fofatiasa alcalina, exámen histológico de hueso (presen­
cia de cicatrices de osteoide y un rápida respuesta a lo terapeútica 
a la vitamina D. para descubrir y confirmar más el diagnóstico en 
raquitismo por deficiencia de vitamina D. 

TRATAMIENTO. 
El raquitismo simple require de menos de 5 Mg. de vitamina 

D. por vía bucal en dósis de 0.5 a 0.1 Mg. (2000 a 4000 U.) al día 
de 6 a 12 remanas, dósis mayores pueden ser perjudiciales y solo 
se uan cuando hay resistencia a la vitamina D. generalmente es ne­
cesario añadir calcio de régimen terapéutico, para suministrar el 
calcio par1a fa mineralización de osteoide que no estaba calcifica­
do y para evitar la complicación de hipocalcemia. 

El raquitismo puede prevenirse ,dando tan solo 400 U. diarias 
de vitamina D. a los niños hasta los 2 'años de edad y dando est1. 
cantida1d hasta que termine el desarrollo si se carece de luz solar 
en el invierno. 

OSTEOPORISIS. 
Es una 1a1teración metabólica se demine como una disminu­

ción de fa masa ósea, el grado de descenso se mide mediante radio­
grafías, los síntomas se producen únicamente cuando los huesos 
se fracturan, en la osteoporosis son normales las concentraciones 
scricas de calcio, fósforo y normalmente fosfatas:a.s alcalina1s. 
Aunque esta observación llevó a Albright y colaboradores a aso­
ciar la osteoporosis con anomalía de la actividad osteoblástica que 
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daría lugar a una matriz ósea deficiente, otros han sugerido que 
la causa es el déficit de calcio durante largos períodos de tiempo. 

Los estudios histológkos indican que la resorción ósea au­
menta con l1a edad después de Ja madurez, la resors'ión es más ma­
inifies;ta en algunos enformos con osteoporosis que en las personas 
norm!ales. 

Entre las clases de osteoporosis, en los que la corteza ósea es 
delgada y las trabéculais dispersas, se encuetran la de inmovili7Ja­
ción, osteogenesis imperfecta ( enfermedaid congénita) déficit de 
vitamina C. osteoporosis posmenopiaus'ica (la variedad más fre­
cuente de enfermedad ósea metabólica) en las mujeres, malnutri­
ción, hiperadrenalismo, tirotoxicosis y acromegalia. 

La osteoporosis por inmovilizadión se complica a menudo con 
otros tipos de alteraciones esquelétioa:s, responde normalmente a 
la movilización del enfermo de la extremidad afectada. 

TRATAMIENTO. 

En el tratamiento de una enfermedad ósea metabólica debe 
reducirse 1al mismo la inmovilización. 

El t11atamiento ide la fase aguda de comprensión vertebral 
consiste en reposo absoluto en cama. 

Administrar analgésicos a dósis aidecuadas, codeína (pecor­
dan) o pen1'azocina durante unos 7 a 10 días. 

Restablece graduia~mente la movilidad del paciente en otra 
fase es la emersión en agua, es útil para el 1dolor los ejercicios 
pueden ser graduados en la fase de convalecencia, después de unos 
3 meses, los ejercicios para los músculos dorsales y los abdomina­
lc !aumentan la fuerza. 

La enfermedad ósea en el escorbuto responde a las dósis te­
r1apéuticas de ácido ascórbico (O, 3 a 1 gr. diarios). 

La malnutrición generalmente su tratamiento es suficiente 
para la ostoporos1s acompiañante. 

lJa osteoporosis que ha veces acompaña al tratamiento con 
hormonas esteoideas de fa co:riteza suprarenal frecuerutemente se 
detiene al suprimir el tratamiento esteroideo. Sin embargo en algu­
nos enfermos sob11e todo en aquellos con asma bronquial grave y 
penfigo, debe mantenerse el tratamiento esteroideo. 
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La myor parte de lias actuaciones dirigidas contra la osteopo­
rosi.s por adm,i1nist11ación de esteroides suprarrenales ha s1do ine­
fioaz para combatir esta complicación. 

MEDICAMENTOS. 

Dieta rica en calcio empleando tabletas de fosfato cálcico di­
básico (0,5g), 3g. al día o tabletas de carbonato cálcico. Pueden 
producir ~streñimienito, bajas dósis estrogeno en lias mujeres es 
posible que prevengan una ulterior perdida ósea. 

Estrogenos conjugados (primorín) 0,625 Mg. al día suele ser 
lo máximo tolertido. Cakiferol, 50,000U. al día durante 'los meses 
de enero y febrero a los aduhos. 

NOTA ESPECIAL. 

Las fracturias por comprec10n nunca ocurren por encima de 
la vértebra, los signos neurológicos nunca son consecuenia de 
una · osteoporosis se producen fracturas en el 16% de los p1aicien­
te1s, el pronósticos en cuanto a la recuperiación en la osteoporosis 
es excelienlte, aunque la estatura disminuirá y y el abdomen que 
dará algo protuberante. 

c OSTEITIS FIBROZA GENERALIZADA. (enfermedad ósea 
del hiperpiaratiroidismo) 

La osteítis fibroza gen1eralizada es la alteración esquelética 
que acompaña al hiperpara1tiroidismo primario. 

En el curso del hiper'pamtiroidismo, puede h!aber una hiper­
calcemia manifiesta, a nivel ·superior a 12 Mg. Se aprecian sed, po­
liuria, debilidad péridiida de rapetito y constipación. Si la concen­
tración aumeni'a más estos síntomas empeoran y aparecoo naú­
seas, vómitos y deshidratación. A niveles superiores a 17 Mg. por 
100 crn3 se manifiesta la llamada intoxicación paratiroidea o crí­
sis Hiperca:lcémica pueden presenta1~sre alteraciones súbitas por 
paro cardi1aco, es posible que existan amp,lios depósitos de sales 
de calcio en los tejid'os blarndos. 

Las causars de hiper;alcemia no se limitan al hiperparatiroi­
dismo, ital vez más frecuente sea el carcinoma metastásico de hue­
so; otras causas son el mieloma múltiple, la sarcoidorsis, formas 
raras de tumores malignos que no afecúan al hueso, ingesta pro-
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longada de leche y de alcalino absorbibles y la intoxicación con 
vitamina D. 

En el tratamienrto, lo primero a tener en cuenta es el mante­
nimento del equilibrio de líquidos y electrolitros. 

Después de la aparición de las nauseas y vómitos deben dar­
se líquidos por vía parenteral en la cantidad adecuada p:ara com­
pensar 'SU pérdida urin1aria, si el enfermo es capaz de tomar alimen­
rtación oml, se suprimirá el calcio de la dieta, si hay hiperparati­
roid~smo debe tratarise como una urgenci'a quirúrgica. El fosfato 
1sódico disminuye el IIldvd rserico 1d!el calcio, pero puede producir 
calcificaciones metastársicas, el suifato sódico por vía intravenos,a 
puede ser eficaz o peligroso. 

Los esteroides de la corteza 1suprarrenal y sus análogos tien­
den 1a contrarrestar los efectos hipercalcémico de la vitamina D 
y se han dado a enfermos con intoxicación por esta vitamina. 

La cortizona es eficaz en Ira hipercalcémia de la sarcoidosis y 
es útil ensayarla en enf~rmos con elevación .del nivel serico de 
calcio producido por enfermedades neoplásicas, solo raras veces 
es eficaz en el hiperparatiroidismo y '1a no disminución del nivd 
serico del caldo 1duriante la admini1stración de esteroides supna.rre­
nales se ha mencionado como prueba diagnóstica para el hiperpa­
ratiroidismo 

Una dósis diaria de 100 a 150 Mg. de cortizona o la oantida:d 
equivalente de un producto análogo puede ser eficaz. 

La enfermedad ósea que se pr1esenta en la insuficiencia renal 
puerde parecerse a una osteomailacia o a una osteítis fibrosa gene­
ralizada en este caso 1se relaciona con el hiperparatiroi,dismo se­
cundario. La concentriación sérica de fósforo está elevada por dis­
minución del filtrado glomerul'ar. 

El valor serico del oakio disminuido vuelve a la normal'ida:d 
por la influencia paratiroid'ea, pooais veces revasa el valor normal, 
ceroa de las articulaciones aparecen calcificaciones metastásicas. 

Se pueden disminui rel elevado valor de los fosfatos plasmá­
ticos limitando los fosfatos en la di1eta, dando preparados de hi­
dróxido y carbonatos de aluminio a grandes dósis (30 Cm3 por vía 
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or1a.1 tres o cuatro veces al día después de las comidas). 

En algunos pacientes la alteración ósea produce ·dolor e inca­
pacidad excesiva para ser atribuida a insufidencia renal. 

Cuando existe fa posibilidaid de osteomalacia se administre 
•Con cuidado un trial de vitamina D y el calcio, el peligro de este 
tratamiento consiste en aumentar Iia calcificación meta!Stásica y 
por ·ello debe conlsiderarse experimental en el momento presente. 

En los enferilnos con insuficiencia renal cuyas alteraciones re­
cuerdan la osteítis fibrosa se menciona como tratamiento posible 
una paratiroidectomia parcial, en algunos casos esta técnica ha 
produddo tei'ani•a: refractaria, al tratamiento igual que el trata­
miento con calcio y viftamina D. puede tener alguna utilida:d pero 
no se recomienda su uso habitual. 
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TEMA -V-

HORMONA PARATIROIDEA. 
ANATOMIA. 

Las glándulas paratiroides se originan de las mitades posterio 
res del tercer y cuarto par de lias bolsas faríngeas tienen origen 
edodérmico. 

Las glándulas pamtiroides son cuatro pequeñas masas del 
tamaño de un grano die arroz que esitán situadas por atfias de los 
lóbulos tiroides, son de un color rojizo o pardos amarillentos, 
aplanados, avoi.des o piriformes, dos se encuentran en el lado de­
derecho y dos 1en el lado izquierdo dos son superiores y dos infe­
riores. 

No se sabe si hay una reliación directa entre Ja hipofisis y las 
glándulas piairatiroides. La hormona paratiroides, es secretada 
por estas glándulais y vertida al torrente circulatorio sin que se co 
nozca la presencia de otra hormona estimulante. 

EFECTOS DE LA HORMONA 'PARl\.TIROIDEA. 

La hormona paratiroidea interviene en el metabolismo del 
calcio y del fó:sforo en eJ orgairüsmo, regulando los niveles de éstos 
en el plasma, en el ser humano normal la hormona ejerce esta ac­
ción rnt1v bien que el calcio del plasma varía solo ligeramente ~ún 
cuando las entradici1s y saU:da5 de calcio puedan ser muy ampUas, 
esta regulación e8 mediada por un efecto en el esqueleto que es 
el depósito más 1mportante de calcio en el 011ganismo. 

El caki0 es un electrolito que además de intervenir como se 
ha mencionado en la estructura bioquímica de los huesos es em­
pleado en alguno.s mecanismos funcionales como la conducción 
nerviosa y J:a transmisión de los impulsos a nivel neuromuscular. 

s~ desconoce el ·significado del efecto fosfatúrico de la hor­
mona pratiroidea, pero puede ser un factor en la estabilidaid del 
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calcio del plasma. 

La hipocalcemia, por ejemplo induce a un estado de contrac­
ción sostenida de los músculos que recibe el nombre de tetania 
hipooa:lcémica por bajos niveles de calcio en el plasma. 

Las glándulas pamtiroides regulan normalmente estos niveles, 
y su falta produce baja del nivel de calcio en la sangre y conse­
cuentemente estado tetánico. El exceso de hormona paratiroidea 
como el que se produce en ailgunos estados llamados de hipertiroi­
dismo produciidos por tumores de estais glándul1as, condiciona al­
teraciones en Ja minemlización dle esqueleto y cambios en el ba­
lance de calcio y fósforo. 

ACCION DE LA HORMONA EN EL HUESO 

La hormona de la paratiroides provoca di,solución de la frac­
ción relativamente eslt:iable del hueso mineral y de la matriz ósea, 
liberando oalcio, fosfato y magnesio e hidroxiprolina hacia el lí­
quido extracelular, se desconoce el mecanismo preciso porque 
ocurre esto p'ero se ha demostrado que la resorción principal del 
hueso mineral y matriz óseai es función de] osteocito (poco del os­
teoclasto) el cual en condiciones anormales como el hiperpamti­
roidismo se convierte en '1a célula predominante que produce la 
resorción del hueso. 

En la actualidad casi no hay duda que lia acción de la hormo­
na paratiroidea sobre el hueso es de tipo directo, puede observarse 
como los impliementos óseos en cultivo sufren activa resorción si 
se añaden pequeñas cantidades de homona paratiroidea. 

Las glándulas paratiroi1des trasplan:tadia's directamente ail hue­
so causan resorción a1'rededor del área de ltI1aisplante. Histológi­
camente, el producto final de fa actividad hormonal para!tiroidea 
es un espacio cístico en el hueso lleno con tejido fibroso, o sea 
osteítis fibrosa quí1stica, cualquier teoría que tI1aite de explicar la 
acción de la hormona paratiroidea sobre 1el hueso debe tener en 
cuenta este cuadro hisitopatológico. 

FOSFATO INORGANICO URINARIO. 
Con la elaboración de una preparación paratiroidea más pura, 

se han r'csuelto los argumentos sobre el sitio principal de acción 
fosfatúrica de la hormona. Es evidente que la hormona inhibe el 
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bien conocido proceso de resorción tubular de fosfato. 
En el riñón el sitio de 11esorción tubular de fosfato es el tú­

bulo proxima:l, y la hormona ejerce su efecto sobre esta función 
con muy escasa acción sobre el valor de la filtración glomerular. 

CALCIO URINARIO. 

En los ,s:eres humanos con hipocalcemia la reabsorción tubu­
lar ,de calcio esitá disminuidiai, cuando •se administra hormona pa­
ratiroidea lia reabsorción tubular de calcio aumenta un poco pero 
aun no 'Se conocen baistantes pruebas respecto a esto la sobrecarga 
de calcio en el riñón produce iaumento en la excreción de sodio y 
Yiceversa pero todos los mecani1smos no son bien conocidos. 

ABSORCION Y SECRECION GASTROINTESTINALES 

El efedo de la hormona paratiroidea sobre el transporte in· 
testinial de calcio es posiblemente aument::l'r la callltidaid de calcio 
absorvi·do. Pero !as pruebas sobre este efecto son controvertidas. y 
si llega a comprobarse es de pequeña magnitud que resulta insigni­
ficante para alterar el balance total de calcio. 

LACTANCIA. 

Se dice que la pariaitiroiide regula la cantidad de calcio en la 
leche de los animales pero no se cuenta con datos respecto a los 
seres humanos. Experimen~almente en un animal lactante la para· 
tiroidectomia aumenta el contenido de calcio en la leche. Por Jo 
tanto la hormona paratiroidea puede actuar consen·ando el calcio 
sanguineo mediante su acción en el hueso y riftón. 

CRISTALINO. 

En la producción de catiaI1atM u elevada en el hipoparatiroi­
dismo no trlltando y el calcio está aumentado en el cristalino du­
rante el hipoparatiroidiismo. 

En resumen fa hormona paratiroide~ tiene efecto sobre cual­
qui.er órgano que piartidpe en el metabolismo del calcio y va en­
caminada a mant'ener un nivel constante de calcio en el plasma. 
Pero no se conoce exactJamente la función de la hormona en un ór­
gano en particular. 

REGULACION DE LA ACTIVIDAD PARATIROIDEA. 
Las glándulas paratiroideas no parecen estar bajo el dominio 
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directo de alguna hormona trópica elaborada en el lóbulo anterior 
de la hipofisis. Se ha observado hiperplarsia paratiroidea en casos 
de acromegta1lia, sindromes de Cushing, enfermedad de Addison. 

En experimentos hechos en animales, la hipofisectomia causa 
ligera involución ·de las paratiroideas 1se han obS'ervado casos de 
de tumores múltiples que afectan la hipofosiis anterior, el tejido 
insular pancreático y fas paraitiroideas. Como los tumores de estas 
glándulas son bastante raros su asociación difícilmente puede to­
mare como casual. 

Las glándukts pamtiroideas alteran su producción de hormo­
na como respuesta a los ciambios en la concentración plasmática 
de calcio ionizado. Por lo general se está de acuerdo en que la pro­
ducción de la hormona se estimula por hipocalsemia y se deprime 
por hipercalsemi1a. 

La hiperplasia de '1a piairatiroides se observa en los trastornos 
que tienden a bajar la c01I1Centración plasmática de calcio como el 
raquitismo u osteomailiacia, la carencia de calcio y la insuficiencia 
renal con acidosi·s. Exi1siten pruebas de que aumenta fa producción 
de la hormona pamtiroidea o los pacientes con hiperfosfiaitcmia 
pero sin hipocalcemia. 

Cuando la hipocalcemia se acompaña de enfermedad renal 
crónica puede encontrarise concentrociones extraordinariamente 
altas de hormona paratiroidea en el plasma. 

La concentración de la hormona en los casos de adenoma pa· 
ratiroideo muestI1an variaciones considerables normal de fa hor­
mona paratiroidea en el pl~ma, pero en precencia de hipercalce­
mi1a, que disminuiria la concentración de hormona paratiroidea en 
el plasma sugie!1a que la glándula tiene funcionamiento autónomo 
y que no es supresible. 

En ilos pacientes con enfermedades renales caracterizadas por 
azotemia, y ademá·s hipocakemia las cifras son uniformemente 
mayores que en el hiperpiaratiroidismo primario. 

Todos estos sign:os señalan la dificultad para decidir si un pa,. 
ciente con alteraciones renal grave y ligera del calcio del plasma 
y .aumento del fosfato serico tiene adenoma paratiroideo primario 
y enfermedad renal secundaria e hiperplasia paratiroidea secunda-
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ria o autónoma (hiperparatiroidismo terciario) y sus secuelas son 
osteiti.Js fibrosa quístioa extensa y calcificación metastásica de te­
jidos blandos y puede estar justificada fa paratiroidectomia sub· 
total. 

"'F 

Las mediciones de la hormona paratiroidea plasmática ha da-
do un medio P'ªra el 1di:agnóstico de hiperpar.atiroidismo y las me­
diciones de concentriación de caJcio, fosfato y fosfatlasa alcalina 
en el plasma son indicadores de la funsión de las paratiroides. 

CALCITONINA. 
HISTORIA 

La regulación precisa del calcio plasmátko efectuada por la 
hormona paratiroidea actuando sobre hues·os, internos v riñones 
se conoce desde hace 40 años. En 1961 Coop descubriero~ una se­
gunda sustanda que interviene en la homeosta•sis del calcio, de­
mostraron que la peofución de fas glándulas tiroparatiroides con 
una solución hipercalcémica producía rápido descenso de la con­
centración de oalcio plasmático. 

Hirsch demostró que 'al admin¡.strar extracto crudo de tiroi­
des de cerdo se disminuye el calcio y fosfato del plasma de las 
ratas. Bstos autores dieron a ila nueva hormona el hombre de tiro­
calci tonirna es tia hormona originada en la glándula tiroides fue en­
contrada en otras espedes ademáis del hombre. 

ANATOMIA Y FISIOl.OGIA. 

Se sabe que esta hormona se deriva de los cuerpos últimos 
branquia-les que se funden con el tiroi1des en la parte vertebral 
del endoderino faríngeo, 1detra:s del último par de bolsas bI1anquia­
les ·sus células tienen aspecto similar a las del tiroides (forma de 
C) y es el sitio de producción de la tirocakitonina. 

ACCION FISIOLOGICA. 

Se ha demostrado que 'la calcitonina inyectada en diversos 
animales de laborator1io así como en el hombre produce descenso 
en el calcio del plasma, durando los niveles de fosfato y calcio io­
nizado del plasma rara vez 3 ó 4 Hs. 

La calcifioación no ejerce efecto importante en el transporte 
,de calcio o a travéz ·del duodeno, tiene efecto inhibidor en la re-
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>Sorc1on ósea cuando se empl1ea mucha produce también disminu­
ción en la excreción urinaria de calcio magnecio. 

IMPORTANCIA CLINICA . 

. El tejido tiroideo humano contiene cantidades importantes 
de calcitonina, 1se ha encontrado esta hormona en el plasma de dos 
persona:s normales en reposo, esto explica que tiene oh"o papel fi­
siológico de evitar fa hipercalcem~a. 

En caso ide bocio, adenoma e hiperplasia del tiroides no hay 
calcitonin1a o se encuentra solo en pequeñas oanti'daides, en el hi­
perparatiroidismo disminuye la cantiidad en la glándula. 

El caso de vario's pacientes con carcimona medular del tiroi­
des y exceso de actividad hipocakémica en la sangre o fa tumora­
ción, en uno de los cais~s 1se confirmó con diversas técnicas de la­
boratorio y radio inmuno ensayos del suero que la sustancia ac­
tiva era I1a cialciton!ina, solo en un padente se encontraron hipocal­
cemia e hipofosfatemia y en ninguno se encontró aumento de la 
densidad del hueso y el carcinoma medular se debe a la prolifera­
ción de la1s células "C" del tiroides. El efecto directo de la calcito 
nin•a para idesminuir k\ vesorción ós'ea puede ser de utilidad en 
padentes con osteoporisis hipercailcemia, fracturas óseas y otras 
enfermedades óseas desmineralizantes que causan resorción ósea. 
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,-

TEMA -VI-

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO. 

La frecuencia exactJa de la enfermedad no se conoce, pero 
gracias a los trabajos de Albright y colaboradores, se busca deli­
beradamente este pad·ecimiento y se ha logrado un aumento en la 
frecuencia :del ditagnóstico. Esta enfermedad se presenta más fre­
cuente en la edad media de la vida y el 70% rde los casos son mu­
jeres, puede haber hiperparatiroidismo sin padecimieintto óseo y 
y la participación esquelétic'a representa una evolución tardía. 

En ooaciones es'.ta alteración va acompañada de complicación 
1dlel aparato urinario en vez de al enfermedad de los huesos, po1si­
blemente porque la ingestión de calcio es alta. 

ETIOLOGIA. 

La hipersecreción de las glándulas parntiroides puede ser cau­
sada por adenomas, hiperplasia o c1ardnomia. La causa más común 
de hiperparatiroidismo primario es el adenoma (90% de los ca­
s~s). 

Los aldenomas por lo general se localizan en unia sola glándu­
la, la sobreactividad de estos tumores no está relacionada con el 
tamaño, los adenoma!s son masas Mandas encapsuladas, color par­
do anarania,do y embebidlais en grasa, su aspecto difiere del de 
las glándulas hiperpláisicas en que ·estas son de form1a irr'egular y 
de color café caoba. Generalmente el adenoma abarca toda la glán­
dula, se localizan en cualquier parte de las glándulas paratiroides 
normales. 

En la hipertrofia e hiperplaisia primaríais difusas todas las 
glándulas tienen estructuras uniformes con predominio de célu­
las claI1a's grandes y tendencia a formación grandular. 

El rardnoma de la:s glándulas paratiroi'des consti'tuye una en­
tidad r0 :~a a juzgar por la frecuencia, son mayores que los ::i.deno-

35 

Biblioteca
 

Facu
lta

d de O
dontología 

U.M
.S.N.H. 

 
 

 
 

Biblioteca
 

Facu
lta

d de O
dontología 

U.M
.S.N.H. 

 
 

 
 

 
Biblioteca

 

Facu
lta

d de O
dontología 

U.M
.S.N.H.



11 

1 

1 

Ir 

mas y clínicamente palpables se acompañan de hiperpratiroidis­
mo intenso y padecimiento óseo, son de crecimiento lento con ten­
dencia a reincidir cuand~ se extirpan y resistentes a los rayos X, 
pueden formar metastasis en los gl:angios Hnfáticos regionales a 
los pulmones y al hígado, en ocaciones los adenomas pueden dege­
nerar en carcinomas. Las lesiones esqueléticas del hiperparati­
roidismo id'e larga duración, son osteoporosis, lesiones degenerati­
vas en el epitelio renal tubuliar, músculo cardiaco y mucosa gástri­
ca los cuales a veces ,se clasifican. 

CONCENTRACION DE LOS MINERALE~. 

Es frecuente y típica fa elevación de calcio en el plaisma qu~ 
alcanza valores hasta 20 Mg. por 100 MI. la concentración de fos­
fato inoirgánico en el plasma esta disminuido a menos de 1 mm. 
por litro. Habiendo ingestión elevado de fosfato muchos pacientes 
tienen concentración plasmática de fosfato normal cuando hay hi­
perparatiro.idismo con elevación baja de la calcemia, la excr1eción: 
de calcio y fosfato están elevadas. 

CUADRO CLINICO 

Los síntomas iniciales rara vez ayudan para hacer el diagnós­
tico, ·se reconocen 1si se acompañan de hipercalcemia y compren­
den debiHdad muscular, anorexia, nausea y estreñimiento, poliur:a 
y paliidi'Psia se acompañan de excreción exesiva de calcio, sodio, 
potasio y lesiones ren•ales. 

La •señal de hiperparatiroidi1smo es un cólico renal o una frac­
tura espontánea, parestesia, sordera, dolor óseo, pérdida de peso. 

La exploración osea presenta hipotonia, debilidad muscular, 
queratiüs calcificada, :dieformaciorreis esqueléticas, f:rtacturas y ma­
sas tumorales especialmente en el maxilar inferior ( epulis). 

Cuando hay enfermedad ósea, a la radiografía se encuentran 
disminución generalizada de la densidad ósea quistes, tumores, 
fracturas y 1dleformaciones más notables en m:anos, vértebras, pel­
vis cráneo y maxilar inferior. 

DIAGNOSTICO. 

Los caisos clásicos de hipetparatiroidismo qmm1co con enfer­
medad de VONRECKLINGHAVSEN ( osteitis fibrosa generalizada) 
se diagnostican fácilmente por el cuadro clínico y los datos de hi-
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percalcemia, hipofosfatemia, hipercalciuria y ~umento de la fos­
fatasa alcalina en el plasma . también es útil determinar lais con­
centraciones séricas ·de calcio varias veces. Las lesiones óseas son 
leve cuando fa ingestión de calcio a sido llevada o si la enfermedad 
es leve o de corta duración en estos casos no está elevada la fosfa­
tasa alcalina del ·suero. 

El id'iagnóstíco temprano de hiperparatiroidismo sin que se 
presenten lesiones renales y esqueléticas es difícil por Jo que hay 
varias pruebas: 

Prueba del calcio endovenenoso.--- Se administra una cantidad 
exesiva de calcio, el individuo normal responde con una elevación 
del nivel sérico del fosfato y descenso en )a excreción urinaria del 
mismo. Los pacientes con hiperparatiroidismo no deben presentar 
di'sminución en la excreción urinaria de fosfato pero a veces los 
resultados son irregulares. 

Prueba de Cortizona.- Su acción en individuos normales es 
disminuir ila •absorción de calcio y aumentar la excreción del mb­
rno. 

Para el diagnostico de hiperparatiroidismo esta prueba ayuda 
ya que fa cortizona no afecta la hipercalcemia debido al adenoma 
para tiroideo. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se requiere mucha observación para diferenciar entre los ca­
sos menos típicos de hiperparatiroidismo y los siguientes trostor­
nos esqueléticos. 

OSTEOPORISiiS.- Caracterizada por un aumento en la resor­
ción ósea y balance de calcio negativo y se trata mediante la ad-.. 
ministmción de fluort.tro y vitamina D. 

OSTEOMALACIA. Caracterizada por la falta de mineraliza­
ción de la matriz ósea y el ca:lcio y fosfato es~án d'isminuidos y la 
fosfatasa 1a1calina aumentadla. 

MIELOMA MULT11PLE. Caracterizada por aumento de calcio 
~érico y urinario, cálculos . células plasmáticas en la médula ósea, 
fosfatasa alcalina es normal. 
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METASTASIS MALIGNAS. Se presentan cuadros radiológicos 
vadables y depende del órigen d'el tumor primario ya sea en prós­
tata, bronquios o tiroides . Aumentada la concentración sécica de 
calcio y fosfotasa alcalina. 

HIPERCALCEMIA ACOMPA1'!ADA DE INSUFICIENCIA RENAL. 

Esta enfermediad para diferenciarse del hiperparotiroidismo 
es difícil ya que presenta algunos signos parecidos, por ejemplo 
la pr~sencia de ú!cerais en el hiperparatiroidi·smo. 

INTOXICACION POR VITAMINA D. 
Esta alteración produce un cuadro parecido al hiperpamtiroi­

dismo, tratamiento es administrar cortizona hastla la calcemia sea 
normal. Se dan de 75 a 150 mg. por día. 

HIPERCALCEMIA EN CARCINOMA SIN METASTASIS. 
Recientemente 1se han presentado varios casos en los cuales el 

cuadro clínico paI"ecido al hiperpara'titoidismo desapareció me­
diante la extirpación <local de cáncer y no se encontró ningún sig­
no de metastasis ósea. 

TRATAMIENTO. 
Una vez establecido el diagnóstico de hiperparatiroid·rsmo pri­

mario se debe forzar la ingestión de líquidos disminuir la inges­
tión de calcio y explorar la región del cueHo. En ocaC'iones cuando 
se extirpa la glándula en el poS:toperatorio puede estar la fosfata­
sa alctalina elevad:a y se requieren grandes cantidades de calcio pa­
ra prevenir -la tetania. En •el período postoperatorio se administra: 
una dieta rica en calcio y fosfato y no hay nec~idad de dar d0sis 
exesivas de vitiamina D y se observa gran mejoría en las le1siones 
del esqueleto. 

SINDROMES HIPERCALCEMICO AGUDO. 
El tratamiento ide la hipercalcemia causa-do por intoxioación 

paratiroi•dea aguda o tumor no endocrino constituye una urgencia 
médica. La intoxidación para:tiroidea, con marcada efovación del 
nivel de calcio del pfaisma, se presenta en ocaciones como una com­
plicación del hiperparatiroídi1smo, caracterizándose por debilidad, 
letargo, nauseas y vómito intratables coma y mue:rite súbita. La ad. 
ministración por cua1lquier vía de fosfato es el tratamiento médi­
co más eficaz de la hipercaicemia. 
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TEMA-VII­

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO. 

HISTORIA. Por primera vez se observó en un ca,so ide nefritis, 
la existencia de orecimiento de la paratiroides, secundario a otro 
proceso paltológico del organi1smo. Y se conoce el sindrome de hi­
perfunción secundaria id!e las paratiroides. 

FRECUENCIA. 

La hiperfunción de lais paratiroides se presenta con relativa 
frecuenda como complicación de UJ11a enfermedad renal avanzada. 

ETIOLOGIA. 

La causa má1s común de este padecimeinto es una enfermedad 
renal crónica de larga duración como la glomerulonefritis y la pie­
lonefriüs. 

El raquitismo renal no es aplicable n caisos de hiperparatiroi­
dismo secundario y se observa en aquellos enferli.nos en quienes el 
verdadero raquitismo es secundario a enfermedad renal crónica y 
prolongada y les sobreviene acidosis. 

ANATOMIA PATOLOGICA. 

Las glándulas par1a'tiroides presentan agrandamiento difusos 
e hiperplaisia, las células son de tamaño normal y se diferendan 
con facilidad de las que se ven en el hiperpa ratiroidismo, predo­
rninian las células principafos las lesiones óseas son simil'ares a lais 
de hiperparatiroidismo primario o sea descalcificación generaliza­
da y qui,stes óseos y puede existir fractura completa o sin ella. 

FISIOPATOLOGIA. 

Tddavía no está bien aclatiado ·si el mecanismo de producción 
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de la hiperplasia paratiroidea está precisamente en la enfermedad 
rena:l. Se creíra que la retención prolongada de fosfato ·era ~a con­
dición pata la aparición idlel 1sindrome no se sabe si la ocidosis afec­
ta o no el esquel'eto modificando las acciones fisio1ógiaas de 1Ia vi­
tamina D, la hormona par.atiroidea o la tirocalcitonina, con fa co­
rreción de la acidosis, con la 1adrniniist11ación de alcalinos, vitamina 
D, se han logrado diversos grados de reparación ós'ea. 

DIAGNOSTICO. 

Los datos químicos de calcemia normal o disminuida con hi­
perfosfatemia y fosfatasa ~alcalina elevada y radiografías del es­
queleto que presentan quistes óseos y desmin'eralización generali­
zada conducen al diagnóstico de hiperfunción paratiroidea. 

TRATAMIENTO. 
La tempéutica se enoaminJa a corregi1r la acidosis atlmini1stran­

d<> sales alca1inas como bicarbonato o citrato elevar el calcio plas­
mático mediante vitamina D, Ca:lciferol 50,000 a 150,000 U. diarias) 
pero debe ser cuidadb!sia. 

TUMORES NO FUNCIONALES DE LA GLANDULA 
PARATIROIDES 

Entre los tumores no funcionables se incluyen adenomas oxi­
filos, adenomas metastásicos y los · quiste. Sus sínt.omas cuanido se 
manifiestan es comprención de estructuras locales incluyendo el 
nervio laríngeo. 
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TEMA VIII 
HIPOPARATIROIDISMO 

1..Ja insuficiencila patatiroi'dea primaria es rara y se presenta 
en los pacientes antes de losi 16 iaños de edad pero a menudo persis­
te durante toda la edald .a:dulta. En la mayoría de los caiSos las ma­
nifestaciones clínica's de intsuficencia paratiroídea son secundarias 
a la tiroidectomí1a. 

CUADRO CLINICO 

.. . . El síntoma que Uama más la a'tención es el aumento de exci­
tabilidad neuromuscular debido al descenso de calcio, la manifes­
tación clínica es la tetania y los síntomas son espasmoscorpodedal 
en don'de la mano tiesa y cóncava. dedos rígidos, muñeca y el codo 
e8,tán filexionados piernas y pies extendidos, parestecia, adortme­
cimiento, ca'1ambres musculares, di'sfagia, parálisis muscular e 
irregularilades cavdiacas. 

Los datos encefalográficos en estos casos 'sugieren que algu­
nos factores sin relación! con los niveles de calcio en el ,suero tienen 
un papel importlante ial di·sminuir el umbral pa:r1a los ataques con­
vulsivos. 

Los síntoma!s agudos pueden ser precitados por una infección 
fatigosa excesiva y trastornos emocionales y aumento del fosfato 
en la dieta. 

A la exploración física se puede encontrar aumento 1de la exi­
tabiHdad neuromuscular por la contracción de los músculos fa­
ciales como respuesta a un pequeño golpe sobre el nervio facial 
por delante <le la oreja. 

Se observan oambios tróficos en el ectodermo, el pelo se hace 
ralo, prematuramente gris eritema, piel gruesa, seca y escamosa, 
vesículas o ampollas. 
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En los nmos se observan signos de dentición defectuosa, in­
cluyendo caries y canaladuras en el esmalte para descubrir la edad 
del comienzo de la enfermedad se buscan anormalidades en la denti 
ción como son: raíces defectuosas o ausentes. El calcio está dis­
minuido y el fosfato aumentiaido. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIADO 

La1s causas principales de tetania son -las hipoca1oemia y la 
alcalosis y las causas más comunes de hipocalcemia de o:riigen no 
paratiroideo, son el raquitismo, osteomaliacia e insuficiencia renial, 
éstas se acompañan de calcemia baja, fosfatemia normal o baja en 
etapas tardías de insuficiencia renal con tetania hipocalcemia, el 
fosfato en el pla'srna es dtesproporcionadarnente más alta que la 
que se presentan con un determinado nivel de hipocalcemia en Ja 
tet'ania paratiroidea. 

TRATAMIENTO 

El objeto del tiratamiento es aumentar y mantener el calcio 
plasmático en un nivel cercano a lo normal. 

Tratamiento 'del hipoparatiroidismo agudo. 
!Ja corrección inmediata le hipocalcemia es administrar gluco­

nato de ca:lcio ( 10 ml. al 10%) por vía erndovenos'a o cloruro de 
calcio ( 10 ml. ail 5 % ) , el efecto es transitorio y hay que volver a 
aldmini·strar pero teniendo mucho cuidado porque se puede sufrir 
un paro cardíaco. 

También se pueden 1admini1strar dihidrotJaquisterol 1 a 3 ml., 
tres veces al día por vfa bucal hasta que el calcio aparece en la 
orina o vitamina D, calciferol (D2). 

Tratamiento ide hipoparatiroidismo crónico, se trata de redu­
cir la fosfutemia y aumentar la calcemia y se logra combinando 
el tratamiento d;etético con el meldicamento, y 'a!sí siempre es ven­
tajoso administrar dallciferol (D2) de 50,000 a 150,000 U. diaria­
mente. 

SEUDOHIPOPARATIROIDISMO 

Presenta los mi1smos caracteres clínicas que el hipoparatiroi­
d1smo existiendo una diferencia que esos padentes tienen ca-
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ra redonda, son gruesos y bajos de talla. La deficiencia paratiro'iqea 
que manifiestan estos pacientes parece ser debida a la falta de res­
puesta en el órgano terminal. 

DIAGNOSTICO 

Por los 1antecedentes de convul,siones frecuentes en ocasione~ 
se confunden con epilepsia, los 1signos clínicos y físicos son los del 
hipoparatiroidismo solo 'la resi1stenca a los estratos paratiroideos 
para producir la ,diuresis del calcio lo distingue del hipoparatiroi­
dismo. 

Se le admi!Ilistran al enfermo en ayun:ais 2 ml. de estracto pa­
ratiroideo por vía indovenos'a y se determina C'aida hora el conte­
nido de fosfato desde 3 Hs., previas a la inyección y d ie 3 a 5 Hs., 
después de la inyección, los estractos se pn~eban en su efecto so­
bre el dakio sérico y 'Se compara la reacción del paciente con la 
de una persona norm'al que recibió la misma carntidad de hormona 
y en los enfermos hay un aumento cuando mucho del doble en la 
cantidad de fósforo. (Resi1stencia a la hormona pariaitiroktea) el 
tratamiento es el mismo que el del hipoparatiroidismo crónico. 

TEMA IX 
DIENTES Y MAXILARES 

Para 'aisegurar la comprensión de Ios efectos de las enferme­
dades metabólioa1s sobre 11a mandíbula, maxilar, d'iente,s y tejidos 
blandos de la base, es necesario tener un conocimiento de las prin­
cipales enfermedades que las producen y sus causas. En los temas 
'anteriores se trataron en forma breve las que directamente están 
más re~adonadas con estos padecimientos, aunque existen muchas 
más enfermedades metabólicas. 

OSTEOMALACIA Y RAQUITISMO 

Son enfermedaldes metabólicas óseas que resultan de una ina­
decuada absorción de calcio y vitamina D. Los efectos en estas dos 
enfermedades son similares, pero debe tenerse en cuenta: que la 
osteomalacia se p:r1esenta en los adultos mientras el raquitismo lo 
hace en la infancia por eso ataca solo a fa dentición de crecimiento. 
La concentrtalc'ión de calcio en el suero es normal o solo ligeramen-
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te inferior a la normal. El inadecuado depósito de sales de calcio 
en los lugares de formación del hueso produce defectos en las man­
díbulas. maxilares y en los ·dientes de crecimiento de los niños, lo 
mismo que impide la calcificación de los huesos en otros sitios 
del esqueleto. 

Cualquier hipocalcemia estimula las glándulas paratiroides 
produciendo o dando lugar a urra hiperplasia de estas glándulas y 
a la hiperactividad de las mismas . 

HALLAZGOS RADIOGRAFICOS 

Las característidalS radiográficas de la osteomalacia son varia­
bles pero siempre hay una radiotransparencia difusa de la man­
díbula y del maxilar. Los espacios medulares óseos son más des­
tacados de lo n·orrnaJ a la decoloración o pérdida de numerosas 
trabéculais, la cortical es más fina y menos densa de lo normal; 
las láminas duras están en diversas etapas de disolución y en oca­
•siones to!'almente ausente en casos iavanzados, pero están siempre 
presentes en casos moderados de osteomalacia, sin embargo los 
dientes no están afectados y se ven má1s destacados y densos de lo 
normal a oausa del contraste con la disminución de h densidad del 
hueso circundante. 

Los caract•eres radiográficos de los huesos raquíticos son si­
milares a los de la osteomalacia pero se encuentran altenaciones 
de los dientes, en ocasiones es visible la hipocalcificación de la 
dentina y sobre todo del esmalte en forma ·de defectos anatómicos 
como hipoplacila<, se limitan generalmente a la corona que mues­
tran formas irregulares y en ca.sos graves deformidades manifies­
tas. en las coronas afectadas se pueden encontrar manchas más 
rad1o'transpairentes y en algunas se ven estriaciones más transpa­
rentes horizontales de diversos tamaños, pero en otros el borde 
de los incisivos es irregular a veces en forma de sierra . 

La localización 1de los defectos hipoplásicos es una ayuda pa­
ra determinar la edad del enfermo y duración del raquitismo. 

CARACTERES CLINICOS DE LA OSTEOMALACIA 

Los casos leves y los moderadamente avanzados de osteoma­
lacia pueden ser asintomáticos pero en los más avanzados y más 
duración el enfermo puede quejarse de vagos síntoma1s óseos como 
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neuralgía ósea, hiperestesia, algías o dolores, y se localizan en 
aquellos huesos que están bajo mayor sobrecarga física, como los 
huesos de la columna vertebval y extremidad~s inferiores, raras 
veoes se manifiestan en los maxilares. 

Pueden presentarse deformaciones como curvaturas de la co­
lumna vertebral y piernas y poco frecuentes en los maxilares. 

CARACTERES CLJNICOS DEL RAQUITISMO 

Este cuadro es más impresionante que el de la osteom!alacia, 
Jos caracteres más des;tacados son las deformaciones óseas, encor­
vamiento 1de las piernas y en casos más graves ta:lla pequeña, oca­
sionaQmente se afectan la mandíbul1a y el maxilar dando lugar a 
una deformidad que impide el cierre perfecto de la boca. 

Los dientes que en el momento del raquitismo se encuentran 
en estadio de formación serán afectados por la enfermedad, ya que 
el raquitismo se pres·enta entre los 6 y 24 meses de edad, los más 
afectados suelen ser los incisivos central y lateral y en ocasiones 
canínos. 

Los defectos hipoplásicos pueden ser: coronas anormalmente 
pequeñas y de forma alterada, que a su vez, contribuyen a un anor­
mal espaciamiento entre los dientes; la superficie del esmiailte es 
áspera e irregular ·debido a la presencia de hoyos y fisuras de dis­
tinto tamaño y profundidad, decoloraciones pardas o negruz~a'S de 
los dientes, más marcadat en la profundidad de los hoyos. 

Dienites hipoplásicos. La hipoplasfa ·del esma:lte es un hallazgo 
frecuente y puede presentarse en forma poco detectable, en su 
fortrna leve se presenta como ondul.aoiones o estría'S situadas hori­
zontalmen:te de coloración normal en las superficies labiales y bu­
cales de los dientes y solo se aprecian con un examen minucioso 
o paS'andio un explorador, en casos más intensos la·s estrías son más 
destacadas, profundas y con alteración rde color. 

La m!aiyor parte de hipoplasias dentales se asocian a enferme­
dades generales de la primera infancia, los dientes más afectada.~ 
son aquellos que se oalC'ificaron cuando la enfermedad tuvo lugar 
principalmente incisivos central y lateral, caninos y primeros mo­
lares. Y se arectan en el borde cortante y tercio medio de los cen-
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trales tercios oclusal de primeras. molares. La hipoplasia en los 
dientes de leche es rara ya que deberia haberse provoaarlo durante 
el embarazo. 

La hipoplasia procede de una alteración de las células forma­
doras de esmalte <inrerfiriendo en la función de .arneloblastos. Tam­
bién puede ser ocasionada por enfermedades infecciosas debilitan~ 
tes intensas y ciertas anomalfas metabólicas y endócrinas. 

En ocasiones los signos die hipoplaskt están locali:taidos o limir 
tados a un diente o a más del mismo lado y hace pensar que el 
factor etiológico es local an:tes que general. Y el dentista debe bus­
car la causa en un flaotor traumático, puede ser uilla lesión traumá­
tica sobre los dientes de leche con anterioridad, en la cual las cé­
lulas de los dientes permanentes sufren una lesión. 

FLUOROSIS 

Es una enfermedad de hipoplasia que se produce por 1a inges­
tión de fluoruros durante el período de formación de los dientes. 
No se conoce exactamente la patogenia pero se cree que hay una 
alteración de los ameloblastos, diando lugar 1a una matriz de esmal­
te deficiente. Según su intensidad se dasifica en 3 grupos: 

1.-Fluorosis Leve. 
Se presentan manchas dispersla1s múltiples, color gris o blanco 

en la superfiéie del esmalte. 
2.-Fluorosis Moderada. 
Todo el esmalite apa11ece blanco yesoso, disluetrado o áspero, 

y hoyos que pued~n ser de color tostado, pardo o negro. 
3.-Fluorosis Grave. 
Se parece a la forma moderada pero debido 'ª la hipoplasia 

e hipocalcificación intensa, se manifiesta más la deformación den­
taria. La deformación debida a la forma y tamaño de las coronas 
puede sel1 marcada junto al piqueteado y moteado. 

Las fluorosis dentales deben distinguirse de las opacidades 
dentales no deb1das lall flúor que son más frecuentes, las opacida­
des están centradas en la superficie lisa del esmalte y son de for­
ma redonda u ovalada y se diferencían claramente del esmalte nor­
mal, son más frecuentes en los dientes de leche que en los defJni­
tivos. Las opacidiaides por flúor se presentan en camino o cerca de 
los bordes cortantes y siguen líneas ascendentes en el esmalte no 
presentan manchas en el momento de la erupción y en las opaci-
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dades que no son por flúor si las presentan al hacer erupción. 
OSTEOPOROSIS 

Es la enfermedad metJabólica más frecuente de los huesos y 
se caracteriza por una idisminución en la densidad y debilidad de 
los huesos. 

Al contrario de la osteomalacia en la osteoporosis ·se debe a la 
formación inadecU!alda que impide la formación de hueso. 

La osteoporosis en sí no define una enfermedad po~que se pue­
de presentar en cualquiera de muchas enformedades y siempre de­
be ir acompañada de un adjetivo que la defina por ejemplo: Osteo­
porosis malnutricional, osteoporosis por déficit de proteínas, os­
teoporosis posmenopáusica, osteoporosis escorbútica, osteoporosis 
senil. 

Hallazgos rad'iográficos de la osteoporosis. 
Se encuentra radiotransparencia 1difusa del maxilar y mandí­

bula, los espacios óseos son más mla!rcados de lo normal ~bido a 
la pérdida de numerosas t:riabéculas. 

Caracteres clínicos de la osteoporosis. 
En casos leves pued'e ser asintomático o puede presentarse a 

consulta por una neuralgía ósea hiperestesi1a o dolor se presen,tan 
lesiones en columna vertebral y extriemidades inferiores, el maxi­
lar se afecta rara vez. 

Para el diagnóstico de la osteoporosis los datos obtenidos son 
import01Iltes. Muchos oasos se presentan en personas de edad me­
dia o avanza1da (mujeres posmenopáusicas) la historia clínica de 
be buscar para orientarse. Puede ser un hipertiroidi•smo (deficien­
cias respiratorias, pérdida de peso, aumento de apetito), di:abetes 
(mucha sed, pérdida de pesos, poliuria) , acromegalia (mandíbula 
agrandada, manos o pies). 1lambién otra causa puede ser la apli­
cación prolongada de corticoesteroides, o malnutrición. 

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO 
Los efectos del hiperparatiroidismo primario sobre dientes y 

maxilares son diversos en algunos casos no hay alteriaciones apre­
ciables tanto clínica como radiológicamente, cuando las alteracio­
nes paria la 1alteración desmineraJizante son óptimas, la mandíbula 
y el maxilar presentan alteraciones radiológicas de gran importan­
cia. las radiografías periapioales de los miaxilares presentan una ra­
diotransparencia generalizada por un borramiento de las trabécu­
las. 
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A veces la rápida e intensa movilización del calcio de los hue­
sos da lugar a la formación de radiotransparenciais parecidas a 
quistes y es la llamada ostei1tis fibrosa quístida que histo1ógicamen­
te son formaciones de substitución de tejido fibroso se presentan 
más frecuente en las partes posteriores de los maxilares. 

Los dientes completamente desarrollados no se afectan por el 
pmceso de movilización 1del calcio del hiperparoitiroidismo, radio­
lógicamente los bordes de las estructuras dentarias normalmente 
calcificada·s aparecen densos frente al fondo osteoporótico mien­
tras los dientes no están directamente afectados, 1as estructuras 
que los sostienen pueden quedar muy débiles a la pérdida de cal­
cio y al tejido fibroso que lo substituye y pueden presentar signos 
de gran movilidad y aflojamiento e incluso pueden caerse. A veces 
J·a osteítis fihrosa quística se .acompaña de un tumor de células 
gigantes de la encía, pocos tumores de células gigantes de la encía 
se asocian a un hiperparatiroidismo pero cuando se presenta uno 
debe investigarse la posibilidad de la existencia de esta enferme­
dad. 

En casos leves de o precoces de h!perparatiroidismo, los clises 
dentales son de gran importancia ya que se afectan la totalidad de 
l'as estructur'as óseas, los ma'Xilares son los primero5 en mostrar 
señales, los clises de dientes y hueso adyacente ofrecen ventajas 
diagnósticas sobre los clises de otros huesos. 

HIPOPARATIROIDISMO 
En casos de hiporatiroiidismo de larga ·duración, el maxilar y 

la mandíbul1~ pueden mostrarse anormalmente densos a pesar de 
Ja disminución del valor del calcio, aumenta el número de trabécu­
las y presenta apariencia no habitual de buena calcificación en 
relación con los efectos del hipopall'atiroidismo en los dientes, los 
que ya estaban desarrollados no se afectan, p~ro los que se en­
cuentran en form'ación se afectan por la disminución del calcio 
del suero. 

Según el grado del hlpoparatiroidi·smo los dientes pueden re­
sultar afecttaldos y se pueden encontrar hipoplasia del esmalte, co­
ronas irregulares y deformadas, fa hipoplasia puede encontrarse 
en forma de fisuras hoyos. El grado de hipoplasia del esmalte de­
pende de fa ·duración de la enfermeidla!d, en las raíces en desarrollo 
el hipeI'paratiroidismo se manifiesta por disminución del tamaño 
y los ápices son romos o aplastados. La dentición de leche gene­
ralmente no se afecta por el hipoparatiroidismo ya que sus coro­
IialS y raíces se calcifican antes del comienzo -de la enfermedad. 
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