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I. IMMODUCCIOM 

' A inicio .de la practica de la odontología, el interés_ 
del dentista giraba principalmente alrededor de los dientes_ 
unicamente. Ll dentista solo se encargaba de la obturación -
de los dientes cariados, la substitución de dientes ausentes 
y a la preparación de placas totales para él individuo des--
dentado. 

A medida que pasaron los años el dentista fue aumentan 
do su interisper,le:elebnIec4en::40 trebejes dentales mis TT. 

!É.1754I-7751014t 
, 

os, eii'quIld en'eeleálialieto'mdeupeet 	o'Ceea'dili las 
relaciones bucales con 'el resto del organismo. De esta mane-
ra el dentista anilló su camlo de estudio y trabajo a todas_ 
les estructuras anatómicas existentes en la cavidad bucal, y 
a los cambios que se podían presentar en estas estructuras. 

Actualmente para el Cirujano Dentista es de notable im 

portancia el conocimiento de las diferentes manifestaciones_ 
o cambios que se pueden presentar en la cavidad bucal. Esto_ 
con el fin de poder establecer un diagnóstico diferencial en 
tre las manifestaciones causadas por enfermedades generales: 
las que se observan en un padecimiento de origen local de la 
cavidad oral: alai como los padecimientos netamente bucales y 
sus repercusiones generales. 

Deberé considerarse la cavidad bucal como una entidad_ 
íntimamente relacionada con las (lemas partes del cuerpo huna 

no, recordando que la boca y sus estructuras, junto con el -
resto del cuerpo poseen una fuente de nutrición común, y que 
los tejidos bucales estén gobernados también por los mismos_ 



2 

principios fisiológicos y las mismas leyes físicoquInicas. 

Debido a las condiciones locales de la cavidad bucal,_ 
los cambios en sus estructuras son frecuentemente la primera 

indicación de un proceso patológico ate grave en otra parte_ 
del organismo. Esto se presenta en muchas deficiencias nutri 
tivas, trastornos enddcrinos, discracias sanguineas y enfer-
medades degenerativas crónicas. 

Las enfermedades sistémicas suelen afectar el campo bu 
cal por medio de los siguientes mecanismos: produciendo sig- 
nos y síntomas hucaless dando anormalidades en la estructura 

40,TtIMITf,!" ?,zofoz,S41»,01 	mime:~ 
ra, 

cdreo:y 	 rircidtióien 
do una reacción local como consecuencia directa del trata - 
miento que el paciente ha recibido. 

Aunque el tratamiento definitivo de muchas enfermeda-
des sistémicas no caen dentro del campo del Cirujano Dentis-
ta, muchas veces ea este el primero en detectar estos padeci 
iiientos, por lo que se requieren conocimientos para poder en 

causar debidamente a paciente. con estos problemas. En algu-
nos casos la identificación temprana de lesiones bucales de_ 
origen sistémico por parte del Cirujano Dentista, pueden sal 
var la vida del enfermo. 

En este trabajo realizaré un antlisis breve acerca de_ 
estas manifestaciones bucales, pero coneretIndone en las de-
ficiencias metabólicas, hormonales y tocando de forma gene-
ral los casos de avitaminosis. 

sabido es que las estructuras bucales representan el - 
espejo, que refleja la salud general del individuo. 



II.- TRASTORNOS HORMONALES. 

Tomando en cuanta la cantidad relativamente numerosa -
de hormonas, sus estructuras químicas diversas y sus mdlti--
pies lugares de accidn, podemos concluir que no hay ningdn -
tejido en mamíferos que esté exento de una influencia hormo-
nal, ya sea en el curso de su desarrollo y crecimiento, o en 
sus actividades funcionales. A pesar de que adn no se conoce 
con precisidn la funcidn y composicidn química de gran parte 
de las substancias hormonales los logros alcanzados por los-
investigadores nos dan una idea de las funciones hormonales. 

41140011144  
las .W1110 

lo 	-„AwetpSe tlaieiOétáS.50ielY•i. • . 	• 	.. 
lo enicó que Unifica su definicidn es que son secreciones in 
ternas. Debido a la gran cantidad de literatura y a los avara 
ces en las investigaciones hormonales, todo intento por revi 
mar el tema sería muy abrumador, por lo tanto solo menciona-
ré aquellas enfermedades hormonales que tengan una clara ma-
nifestación en las estructuras bucales. 

A. Hipopituitarismo. 

Antes de entrar a la revisión de este padecimiento es_ 
de importancia realizar un análisis de la glándula Hipófi-
sis . 

Hipdfisis: denominada también pituitaria, es una glán-
dula esférica, de 1.25 cm. de diámetro como máximo, cuelga -
por su tallo o infundíbulo del tubercinerium en el suelo del 
tercer ventrículo cerebral. Esta protegida dentro de la fosa 
pituitaria del esfenoides, esté protegida hacia arriba y ha-
cia los lados por la dura madre. La hipófisis consiste en un 



lóbulo anterior o adenohip6fisis el cual es rojizo, vascula-
rizado, se deriva de la bolsa de Rathke, es de origen :pite-
lial y de un lóbulo posterior o neurohip6fisis es más peque-
ño y palido, se compone de tejido nervioso, proviene de una_ 
evaginacidn del hipotálamo. 

Las hormonas secretadas por la hipófisis anterior ac-
túan de manera importante en otras glándulas endocrinas por_ 
lo cual la hipófisis se ha llamado glándula principal, glán-
dula directora o marcapaso. 

Las hormonas del lóbulo posterior de la hipefisis-,o • ,  
ilf,119211 

vasos 	ti 	y . aIVdSf : a srgular , e1. balance _hídrico dei`: 
cuerpo, la lésidn de este 16bulo o de sus conexiones terebra 
les origina diabetes insípida. 

El hipopituitarismo presenta características típicas -

como son: un cuerpo pequeño pero simétrico, la piel presenta 
un aspecto amarillento pálido y está arrugada, la maduración 
sexual está retardada, y no es raro encontrar diabetes insí-
pida concominante. 

La deficiencia puede ser congénita o debida a una en—

fermedad destructiva de la hipófisis, como un infarto ocurrí 
do antes de la pubertad. 

Aspecto Bucal: 

En los casos de enanismo hipofisiario, existe retraso_ 
en el ritmo del brote, alteraciones en la cronología del re-
cambio dental, las coronas clínicas son menores que las nor-
males, el arco dental es menor que lo normal, ya que no hay_ 
espacio para todos los dientes se origina un mal oclusión. 



Las coronas anatómicas no son notablemente menores gua 
las normales, el crecimiento de las estructuras de soporte -
está retardado. El desarrollo óseo del maxilar no está tan -
retardado. El desarrollo de la mandíbula está retardado. 

En la enfermedad de Simmonds o sea el Infarto de la hi 
pdfisis en el adulto, no se han descrito anomalías dentales_ 
especificas. 

B. Siperpituitarismo. 

Las manifestaciones clínicas de este padecimiento es -
el gigantismo y la acromegalia, se han asociado estos padeci 
mientes a un adenoma del lóbulo anterior de la hipófisis o a 

aaatidad de wilaulbsAe4eaMilUileyacióófi:, 

El gigantismo se origina si el incremento en la hip8fi 
sis se genera antes de la epffisis de huesos largos. Existe_ 
un crecimiento excesivo general y simétrico del cuerpo. Algu 
nas personas alcanzan a medir más de 2.40 metros. Posterior-
mente se presenta un subdesarrollo genital y transpiración -
excesiva. La persona afectada se queja de cefalea, lasitud,_ 
fatiga, dolores musculares y articulares, y calores fugaces. 

Al principio de este trastorno los pacientes se encuen 
tren por lo general físicamente fuertes y alerta, sin embar-
go mg* adelante puede desarrollarse una insuficiencia de la_ 
hipófisis que ocasionaré debilidad y facilidad para la fati-
ga. Durante el curso de la enfermedad se desarrolla el hipo-
gonadismo de tipo hipofisiario. 

La lesión de base es por lo general un adenoma eoainó-

filo o de células mixtas del lóbulo anterior, esta lesión ge 
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neralmente es visible radiográficamente. Este padecimiento, - 
aunque raro, es muy fácil de diagnosticar, solo requiere di-
ferenciarlo de la alta estatura normal. 

La acromegalia es relativamente rara. Es una hiperse--
creción del lóbulo anterior de la hipófisis que se puede de-
ber a una lesión parecida a la que ocasiona el gigantismo, -
pero que se presenta una vez concluida la osificación. El pa 
ciente con este padecimiento, presenta jaquecas temporales,_ 
fotosensibilidad producida por los efectos locales del tumos 
hipofisiario en, expansión, disminución de la visión. Los la-
bios se tornan,gruesos, de tipo negroide así mismo se &gran- 

te Int4142~ 
sa los d entes`. • 

Aspecto Bucal: 

En el gigantismo los dientes irrumpen temprano, se pre 
senta un crecimiento mayor de los maxilares, hecho que sepa-

ra los dientes pero sin mucha desproporción en la relación - 
oclusal. 

En la acromegalia, hay un agrandamiento de los labios, 
la lengua también se a;randa y presenta indentaciones debido 

a la presión que ejerce sobre los dienten. El maxilar infe-
rior debido al crecimiento condileo acelerado se agranda. El 
prognatismo puede llegar hacer extremado y es lo que le da a 

la cabeza el típico  aspecto acromegélico. El prognatismo al-

gunas veces es tan acentuado que dificulta la masticación. -
Existe también crecimiento de las manos, los pies también --
lar costillas pueden aumentar de tamaño. 

El tratamiento en caso de acromegalia seria la extirpa 

ción quirergies del adenoma eosinófilo. 



C. Hipotiroidismo. 

La glandula tiroides se lOcalisa 'cojo una meeMde:conT-: 
tornos no muy definidos, algunaeHvecesse puede.  observaren 
el sujeto vivo como un abultamiento.limo en-la partM./1~-
rior del cuello. La tiroides está formada por.los lóbulós.de• 
recho e izquierdo de forma perifOrmee, estos dos1.6bUloiYii 
tan unidos por medio de un istmó,MeirectbloCalizadotraái 
versalmente delante del segundo::YierceZócart/lagOstríglieMH 
les. Esta glandula está recubierta' por una vaina de 6ascit 
pretraqueal, esta se adhiere a la traques ¡,:,,ala'. 1airinge'dM;  
este modo, la glandula asciendo con estas'alátrUcturas'al:-.40 

glut4r-~.4111 Axmli,cluell'x04011  
WZ~PW 

S.

141d41 5,  „-~111,- 
pensáble en el. crecimientWyMl'OstMOO1imeadellaa 	;.40ámaia, 
tar la oxigenación, esta hormona inútil!' sobre iinaliverai 
dad de otras acciones que afectan:e:casitOdallinCiókyteji 
do del organismo mamífero. Desemplifla'un'papal importante es 
la diferenciación, maduración, equilibrio hídrico y electro-
litico, almacenamiento de proteínas, metabolismo de carbohi-
dratos y lípido, y otro sinnümero de funciones normales. 

El hipotiroidismo se debe a la producción insuficiente 
de hormona para satisfacer las necesidades del organismo, es 
to se puede deber a una falla da la función tirotrópica de 
la hipófisis, a una atrofia, o a una destrucción de la tiroi 

des. 

Clasificación del Hipotiroidismo. 

I. Primario. 

A. Sin bocio. 



°caliza como una masa. de con-
s veces se puede observaren:. 
ento.limo en la parte4nle~,7 
te formada por los lóbulos de 
termes, estos dos lóbuIoi-aa .  
so estrecho localizado trane-

11'Y':tercerecertIlegegitregeee 
arta por una vaina de fascia .̀- 
10 traques y a .1a.laringe'da.: 
con estas estructuras 	- 

11;117:10.44-7  

l'eatabOlimeo:idame 
sna influye eobre 
ctan 	teda. funeldn'yteji 
sespefleUn' papel importante.en 
, equilibrio hídrico y electro - 
telnas, metabolismo de carbohi - 
Mmro de funciones normales. 

be a la producción insuficiente 
s necesidades del organismo, es 
a de la función tirotrepica de 
o a una destrucción de la tiroi 

tiroidismo. 

de importancia dentro del hi 
:.anto juvenil como adulto y - 

mixedema juvenil, cuando --
{cuando ataca a ajultos. La -

I
I, adulto en E.E.U.U. se cza-

hospitalizados. La frecuen 
Trineo veces mayor en la mujer 
entre los 30 y 60 años de -- 
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edad. 

Los pacientes con Kixedema tanto juvenil como adulto,_ 
presentan facies típicas, caracterizadas por: mirada desinte 

remada, los párpados hinchados y alopecia en la porcidn in--
terna de la ceja, la piel de la cara es pálida cremosa, ede-
ma en la lengua y laringe, la voz es grave, habla torpe, dis 
minuci6n de la actividad física. Generalmente presentan ane-
mia, estreñimiento mayor sensibilidad al frío. En mujeres --
mixedematosas la hemorragia menstrual suele prolongarse du 
rente el ciclo ovárico activo. 

fts 	 .1141104141101114140191.,44,'Ir1141 das sississi.iis 

an hipotlitsico, esta omplicacten es 'llave y eiefitsalijilie 
mortal. 

Cretinismo: este padeálmiento denominado también hipo-
tiroidismo congénito lleva a defectos mentales, crecimiento 
somático retardado edema y otros trastornos, que depende de_ 
la intensidad de la deficiencia hormona. El sordomudismo es_ 
un acompañante coman del cretinismo, algunas veces también _ 
se acompaña de bocio y se denomine síndrome de Pendred. Exis 
ten dos clases de cretinismo; por atiereosis y bocio. 

Aspecto Bucal: 

Un dato importante para el odontólogo es que durante -
la juventud, la menstruación y la geataci6n, esta glándula -
aumenta de tamaño debido a la acción reguladora de la hip6fi 
sis. Cabe también destacar que do toda. las glándulas ando--
crinan, le tiroides parece estar íntimamente relacionada con 
el desarrollo y ritmo de la erupción dentaria. 
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En el mixedema existe un .agrandamiento de la lángua, -
esta se presenta edematosa con frecuencia entorpece ia fona-
cidn, esto también ocaslona,una pérdida de la oclusidn. Debi 
do a la anemia que puede existir se encontraran manifestacio 
nes bucales de este padecimiento, tales como: glositis, sen-
sacionee de dolor y ardor que llegan a ser tan molestosos --
que el Cirujano Dentista suele ser el primero al que consul-
tan estos enfermos para obtener alivio local. 

En el cretinismo también hay agrandamiento de la len--
gua debido al liquido del edema. El grado de degeneración --
dentaria esta en reincidir% con el grado de insuficiencia ti--
raids.. La smndibula se encuentra subdesarrollada, el maxi-- 
441111UM404!01491tiéW 

D. E pertire1diemo. 

Este padecimiento es ocasionado cuando los tejidos es-
tán expuestos a cantidades excesivas de hormonas tiroideas._ 
Este padecimiento también es conocido como Enfermedad de Gra 
ves o Enfermedad de Perry o de Basedow. 

El hipertiroidismo se puede presentar por una sobrepro 
duccidn de hormona tiroidea en un adenoma hiperfuncionante,-
bocio multinodular, o por tejido extflpico. Aparecen también_ 
signos periféricos de hipertiroidismo cuando se toma medica-
cien tiroidea en exceso denominada también tirctoxicosis fic 
ticia. 

El hipertiroidismo se puede presentar en cualquier ---
edad, pero especialmente entre 30 y 50 años, siendo mas co—
men en la mujer qua en el hombre. Hipertiroidismo es poco --
frecuente en niños, y cuando se presenta por lo general adop 
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ta la forma de bocio difuso sin nódulo.. LOs pacientes con -
este padecimiento presentan: Aumento de taulaho de la tiroi-
des, dilatación cardiaca, palpitaciones, exoftalmos y tras--
tornos nerviosos menstruales, sudoración excesiva. Por lo ge 
nsral hay pérdida de peso y de fuerza, a pesar de que el ape 
tito aumenta, tambien se pueden observar hiperdefecación y -
en ocasiones anorexia, nausea y vómito. 

En individuos de más de 40 afros si pueden presentar --
una insuficiencia cardiada. Generalizando los síntomas ner-
viosos predominan en el cuadro clínico de los jovenes, mien-
tras que en los de edad avanzedA.'Prid91~ 

“,111~111WIthgl=. 
11.4tmileileios 

TS 
 ”, - tira 	01101 111- • ,, 	• ; 	• 	• . 

pertiroidismo, una de ellai:eleYuso de antitiroidecis, el - 
otro es por medio de la ableciónde la qllndula, que se pue-
de lograr quirdrqicamente o con Yodo redionctivo. 

Adpecto Bucal  

Se ha observado que hijos de mujeres hipertiroideas --
han presentado salida de varios dientes al nacer. Los niños_ 
hipertiroideos muestran un rápido desarrollo y crecimiento -
de dientes, estos brotan antes de tiempo. El desarrollo den-
tario suele ser paralelo a la edad epifisiaria de los pa----
cientes, lo cual es anormalmente precoz. 

Existe tendencia a la caries temprana y extensa, y a -
la resorción alveolar en individuos hipertiroideos. Las in--
feccionea bucales tienen efectos lesivo' sobre la tiroides. 
Los maxilares de estos enfermos son finos y delicados, con -
menor opacidad radiológica de lo normal. 
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Se ha observado, destrucción periodontal generalizada_ 
de rápida progresión. Está contraindicada la cirugía bucal 
en pacientes con hiperparatiroidismo, no se aconsejan extir-
paciones dentales antes del tratamiento médico. Se han repor 
tado muertes por extracciones dentales en pacientes con hi--
pertiroidismo no controlado. 

En este padecimiento está contraindicada la adrenali-
na, por lo tanto se evitará la utilización de anestésicos lo 

cales. Se recomienda la anestesia general ya que disminuye -
el traumatismo psíquico que causa la anestesia local. 

AS ser cor- 

E. Hormonas Gonodale 

Poco se sabe sobre los. efectos ocasionados por las se-
creciobee hcrmonales de lce órganos sexuale=, sobra el desa-
rrollo de la cavidad bucal y de sus estructuras. Debido a --
que el hipogonadismo se puede manifestar desde los primeros_ 
años y como la función de esta glándula se activa notablemen 
te hasta le pubertad su actividad en relación con la denti--
ción os dificil de aclarar. 

Se tienen algunos indicios de que los desequilibrios -
de los estrógenos podrían manifestarse sobre la mucosa bu---
cal. Se ha reportado que en mujeres durante el periodo de --
menstruación se ha observado dolor, hinchamiento y hemorra—
gia a nivel de encías marginales y papilas lnterdentarias. - 
También se ha notado Herpes labial o lesiones aftosas de la_ 
:gca, hinchamiento de las glándulas salivales. 

En mujeres embarazadas se puede presentar gingivitis,-
se asentila en pacientes con higiene bucal defectuoms. - 



También se pueden presentar los llamados' tumores del embara-
zo que consisten en zonas localizadas dé pipertrofia gingi-
val que suelen aparecer cerca de Las papilas interdentarias. 
Histol6gicamente se consideran granulomas pi6genos. La mayor 
parte de las lesiones desaparecen esponttneaments después de 
terminado el embarazo. 

Las glándulas suprarenales están localizadas en nómero 
de dos, en el polo superior de los riñones, son aplanadas, 
alsarillentse,,deuno1:5 ;cuurinverrce d. ancho. 

Y 
 :1.25 centime- .y.10,,,!„00,,,,,k., 	"   

con la'''ven cava "interior, rsu cara anterior gUarde,relaCI6n 
hacia arriba con la zona del hígado, desprovista de Perit°-- 
neo y hacia abajo provista de peritoneo. La supra renal iz • 
quierda, es mas plana y de forma semilunar, el extremo infe-
rior llega al pedículo renal, forma parte del lecho gástrico 
y esta cubierta por peritoneo de la transcavidad de los epli 
pones, excepto hacia abajo, donde es cruzada por los vasos - 
esplénicos y el páncreas. 

Una hiperfunción de las glándulas suprarenales, en una 
etapa temprana de la vida, nos daría un desarrollo precoz, -
tanto muscular como sexual. En el sexo femenino se produci--
rfa virilismo. En algunos casos puede ocasionar femenización 
en el varón. 

La acción de la porción medular de la cápsula suprare-
nal es atribuida a la adrenalina y a la noradrenalina. La al 
tima puede ser un precursor de la primera y con finalidad --
práctica, podemos considerar que la acción de las hormonas -
de In méndula suprarenal sea la correspondiente a la adrena- 



Existen dOepadecleientos relacionadosconl.aa glandu- 
. 	..• 	,'• 	. 

, 
las suprarenales y'son el'Síndrome de Cushingy la Enferme-- 
dad de Addison. 

Sindrome de Cushing:.:Es- él:resultado de un exceso 
monai,gue.pude ser ocasionada por: 

1.- Corticales suprarenales hiperPlIsticas sin ninguna otra 
lesión endócrina evidente clínicamente. 

2.- Adenoma,o Carcinoma cortical suprarenal. 
3-..Tunores de.tipo Suprarenal localizados ectopicamente. . 	 , 

-101100*plikoe 

Púl 	nermas 
con secreción. de una sUbstancia semejantea la. A.C.T.H., 

. 
gua induce hiperplasia cortical 'suprarenal: 

Sin importar cual sea la causa del Síndrome de Cushíng 
podemos concluir que cualquiera de esta es debido a un sumen 

to de producción de cprtisol en la glándula suprarenal. 

Este síndrome se caracteriza por una adiposidad adqui-
rida rapidamente en la porción del organismo, cara de luna -
llena, tendía al redondeamiento de los hombros y formación -

de una joroba de befalo en la base del cuello, alteraciones_ 
en la distribución del pelo, debilidad muscular, hipertensión 

vascular, glucosuria no controlable mediante insulina y albu 

minuria. 

Enfermedad de Addison: Al contrario del síndrome de --
Cushing, la enfermedad de Addison se debe a la insuficiencia 

hormonal suprarenal. 
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La insuficiencia suprarenal •s de varios tipos y suele 
dividirse en dos categorias generales: 

1. La que se relaciona con incapacidad primaria de la supra-
renal para elaborar cantidades suficientes de hormona. 

2. La que pe relaciona con insuficiencia secundaria causada_ 
por insuficiencia primaria en la elaboración de A.C.T.H. 

Clasificación de las causas da la insuficiencia suprarenal. 

I. Insuficiencia suprarenal primaria. 

A. Destrucción anatómica de la glindula. 
1. Infección. .  

4- ~la iA%piticá, autoinaunidad. 
5. Extirpación quirésgica. 

B. Insuficiencia metabólica en la producción de hormonas. 

1. Hiperplasia virilisante, congénita. 
2. Inhibidores de enzima.. 
3. Agentes Citotóxicos. 

II. Insuficiencia Suprarenal Secundaria. 

A. Hipopituitarismo por enfermedad hipofieiaria. 
B. Interrupción del eje hipotálamo - hipofisiario. 

Este padecimiento se puede presentar a cualquier edad 
y afecta a sebos sexos por igual. El comienzo de esta enfer-
medad es insidioso, se produce fatiga que progresa lentamen-
te, debilidad, anorexia, Munes y vomito, perdida de peso, -
pigmentación cutánea y mucosa, hipotensión y en ocasiones --
hipoglucemia. 
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Todos los pacientes con enfermedad de Addison recibi--
rén terapéutica sustituta con la hormona especifica. Se re--
quieren cuidados adecuados e instruccidn detallada como en -
el caso de los diabéticos. Le cortisona es la base del trata 
miento. 

Aspectos Bucales: 

La primera manifestacidn de esta enfermedad ,suele ser_ 
la pigmentacidn de le mucosa bucal. Estas pigmentaciones son 
de color pardo pálido o chocolate obscuro, extendiéndose a -
mucosa vestibular desde las comisuras de la boca o su apari- 

ción en .1a ancla, ,lengma y. 1»111.51.  

1111 	" óelbliiildiréliV 	da' pigMantaCidn pero - —. 
de origen /ocal.. 

Conforme la enfermedad avanza, el deterioro general de 

la salud se refleja en las estructuras bucales, ocasionando 
una gran susceptibilidad a la caries y enfermedad parodontal 
muy activa. 

G. Hipoparatiroidismo. 

Las glándulas paratiroides son cuatro pequeñas forma--

ciones de aproximadamente 0.6 amts. de diámetro máximo, son-
lisas, brillantes y amarillatas. Están situadas detrás de la 
glándula tiroides, por lo general se hallan incluidas en su_ 
cápsula. Las dos superiores y las dos inferiores se disponen, 
respectivamente, hacia la mitad y el extremo inferior do los 

lóbulos. A semejanza de la tiroides tienen origen endoddrmi-
co. 

La funcidn de la hormona paratiroidea os la do manto-- 
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ner la concentración normal de calcio en el pluma. Normal--
mente, la hormona ejerce esta acción tan bien que el calcio_  
del plasma varia solamente de forma ligera, aun cuando las -
entradas y salidas de calcio pueden ser muy amplias. Hasta -
la fecha se desconoce el significado del efecto fosfatórico_ 
de la hormona paratiroidea, aunque puede ser un factor es la 
estabilización del calcio del plasma. 

• En el hipoparatiroidismo el cuadro clínico es la teta-
nia. Una insuficiencia paratiroidea primaria es extremadamen 
te rara y. por lo general se presenta en pacientes antes de 

11-,11111140,11ersiete &llanto toda. 	la vida. En 
1011•se..3411 

son ̀secsnd¥tlit, s̀'li tiroides 
mía, pero con el aumento de los conocimientos y experiencias 
en técnicas quirdxgicas esta a disminuido. El hipoperatiroi-
dismo se caracteriza por una disminución de la excreción de_ 
calcio. 

El sinstoma característico de la Tetania ea el aumento 
en la excitabilidad neuromuscular debido al descenso del cal 

cio plasmático ionizado. Con el estudio químico de la sangre 

se podrá observar que si el nivel del calcio en el suero des 

ciende a valores de 7 a 8 mg. por 100 ml, habré un aumento -

en la excitabilidad muscular, que debe ser provocado puesto_ 

que no se manifiesta, si el nivel del calcio sérico descien-

de a 5 o menos mg. por 100 ml. la tetania es evidente. 

El tratamiento será aumentar la calcemia y al mismo --

tiempo la fosfatemia. Esto se logra mejor por medio de la --

combinación del tratamiento dietético y con el medicamentoso, 

este será en caso de un hipoparatiroidismo crónico. 

En casos de hipoparatiroidismo agudo, la hipocalcemia_ 



18 

se logarard con una inyección endovenosa de gluconato de cal 
cio (lcml. de una solo. al  10 S) o cloruro de calco (lo al. 
de una solo. al  5 S) o venoclisis de 500 alto. de una solo._ 
de o.2 S en un periodo de una hora. El efecto sera de una --
horas al final de estas, se debed( administrar extracto para 
tiroideo para lograr una acción mas prolongada. Posteriormen 
te se procurara mantener el nivel de calcio, mediante otros_ 
medicamentos por vla oral. 

Aspecto Bucal:  

La candidiasis crónica, refractaria al tratamiento en- 
mito6Slá6;oen..  atatatlaa,,-apuene,,en 	01: di • 	Obik 

éggi,,Idtopetjekej-:/di-:relgiejesyeatace•~,sgeteezz' 
nes no esté clara, pero os bul-augerido, q/aa la infeccide por 
candidiasis puede originar hipoparatiroidismo al desencade--
nar una respuesta de inmunidad. La hipoplasia adamantina ---
acompaña con frecuencia este s1ndrome. 

Cuando el hipoparatiroidismo se presenta antes de que_ 

las piezas estén completamente formadas, ocasiona aplasia o_ 
hipoplasia. No existen pruebas definitivas, que indiquen que 

el hipoparatiroidismo evite la iniciación de la formación --

del germen dentario, ya que los dientes solo son afectados - 
si el padecimiento se inicia antes o durante la etapa de for 

mación y calcificación. 

H. Hiperperatiroidismo: 

El hiperparatiroidismo esta dividido en dos: 

Hiperparatiroidismo Primario: Enfermedad en la cual --

las paratiroides elaboran una cantidad excesiva de hormona._ 

Esta hiperactividad de las paratiroides se puede deber a un_ 
adonoma en una o mis de las cuatro glandulas, a una hiperpla 
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sia de tejido paratiroideo, o muy raramente a un carcinoma - 
funcional de la paratiroides. La causa mes comen de el hiper 
paratiroidismo es el adenoma, el cual se presenta en un 90 
de los casos. Los adenomas por lo general se localizan en una. 
sola glandula. Los adenomas son masas blandas encapsuladas,_ 
de color pardo anaranjado embebidas en grasa. Por lo general 
el adenoma abarca toda la glándula. El carcinoma de las glán 
dulas paratiroides, es un caso excepcional, representa un 1% 
de los tumores paratiroideso, en general son más grandes que 
los adenomas, y clínicamente palpables. Existen pruebas de -

que los adenomas pueden degenerar en carcinoma. 

atix i 
ivida 	 (YS 

sOn- miljereiEiciste una ele.,rácilin:Sii caléío en el plasma que 
puede alcanzar de 20 mg..por 100 m1. La excreción urinaria -
de calcio y fosfato está aumentada. 

Los síntomas son la hipercalcemia, debilidad muscular, 
anorexia, náuseas, estreñimiento, poliuria y polidipsia, ex-
crecido excesiva de calcio, fosfato, sodio y potasio. Ea muy 
frecuente que la primera señal de hiperparatiroidismo sea --
un ataque de cólico renal o una fractura espontánea. Se ob-
servan sordera, parestesis, dolor óseo, pérdida de peso. A -
la exploración física aparece hipotonia, debilidad muscular, 
deformaciones esqueléticas, fracturas y masas tumorales aspe 
cialmente en el maxilar inferior. Cuando hay enfermedad ósea 
los estudios radiol6gicos muestran disminue1.6n generalizada_ 
de la densidad ósea, quistes, tumores, fracturas y deforma--
riones, que son más notables en las manos, los huesos largos, 
las vértebras, la pelvis, el cráneo y el maxilar inferior. - 
Un muchos pacientes con este trastorno se observan élceras - 
p6pticas. Se debe establecer un diagnóstico diferencial muy_ 



cuidadoso con los siguientes trastornos esqueléticos: Osteo-
porosis, Osteomalacia, Mieloma maltiple, Metastasis Malignas 
Ostetitis Fibrosa Asnal, Sarcoidosis. Una vez establecido el 
diagnóstico, se debe forzar la ingestión de líquidos, res---
tringir la ingestión de calcio, y realizar una exploración - 
quirargica del cuello. Es posible extirpar un adenoma o toda 
una glándula, teniendo una observación cuidadosa postoperato 
ria para evitar la tetania. 

Se observara el paciente durante el resto de la vida -
ya que los adenomas se pueden formar en un periodo extenso -
de tiempo. 

cto yucal:; 
, 

tuMor 	maxilar 
pued.á Set él-  Orilles sIntonle-del hiperPeratitoídismo. Debido_ 
a que este padecimiento se refleja principalmente a nivel 

estoes de suma importancia para el odontólogo. En los 
maxilares se ha descrito que la radiografía ósea, en el hi--
perparatiroidismo tiene aspecto de vidrio esmerilado. Puede_ 
haber ausencia parcial de la lámina dura o cortical alveolar, 
alrededor de los dientes. 

Radiogréficamente es preciso diferenciar las pequeñas 

zonas quisticas de las lesiones del mieloma múltiple y granu 

loma eosin6filo. Las piezas dentarias en estos casos presen-
tan tendencia hacia el desplazamiento y a la maloclución. 

2. Ripmrparatiroidismo Secundario: conocido también co 
mo síndrome de hiperfuncidn secundaria de las paratiroides. 

Esta se presenta con relativa frecuencia como complicación -
de una enfermedad renal avanzada, como la glomerulo nefritis 
y la pielonefritis. Los pacientes presentan los síntomas de_ 
la Enfermedad Primaria. 
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1. Rormona Pancreática. Diabetes Mellitue. 

Conocer este padecimiento es de suma importancia para_ 

el Odontólogo, ya que la frecuencia de esta es muy elevada. - 
En 1973 se calculaba que en el mundo podían existir unos 200 
millones de diabéticos. 

La diabetes es un padecimiento con componentes metabó-
licos y vasculares. El componente metabólico esté caracteri-
zado por una elevación exagerada en la glucosa sanguínea, --
acompañada por alteraciones en el metabolismo de los lípidos 
y proteínas. El síndrome vascular consiste en arterioesclero 

a 11141001"909.11 $ . 	• 

ateets peiaoips mate IÑ k ojos y los' `rifes. ' e 
tos dos 'oosQonentes de la diabetes `la causa is ocia falta 're 
lativa ó absoluta de insulina por-parte de los islotes de --
Langerhans. 

En lo que respecta a los tipos de diabetes, podemos 
aplicar la siguiente clasificación etioldgica: 

1.- Diabetes Genética: (hereditaria, idio&tica, primaria, 

enuncial) que se subdivide segdn la edad de aparición, -
en diabetes juvenil y del adulto. 

2.- Diabetes pancreática: en la cual la intolerancia a los -
hidratos de carbono se puede atribuir directamente a la_ 
destrucción de los islotes del páncreas, por inflamación 
crónica, carcinoma, hemocromatosis o excisión quir.rgi--
ca. 

3.- Diabetes Endocrina: Cuando se acompaña de endocrinopa--

tías como el hipertiroidismo, hiperpituitarismo (acrome-
galia, basofilismo), hiperadrenalismo, tumores de los in 

lotes del páncreas. En esta categoría también se pueden_ 
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incluir la diabetes de la gestación y diabetes por Stress 

4.- Diabetes Iatrógena: Cuando es precipitada por la adminis 

tracidn de corticoesteroides, ciertos diuréticos del ti-
po de la Bensotiadiacina y posiblemente por las combina-
ciones de estregenos - progesterona. 

Los síntomas principales son la polidipsia, poliuría y 

polifagia, pérdida de peso. La sospecha clínica de diabetes_ 
se confirma al encontrar glucosa en la orina y al descubrir-
un contenido anormalmente elevado de glucosa en sangre. 

Clasificación de la diabetes Mellitus en etapas: 

	

Y. Predia- 	Normal 	Ninguno . Puede haber en-- 
beteg. grosamiento de - 

memh. banal capi 
lar. 

	

II.D.laten 	Normal 	Raros 	Puede desarro--- 

llar temporalmen 

te GTT anormal -
con embarazo, in 
feccidn y corti-
sona. 

III.D.Quí- 	Habitualmente 	Ocasionales Liberación retar 

	

mica. 	Normal. 	dada de insulina 
observada habi—
tualmente. 

IV.D.Eviden 	Anormal 	Usuales 	A medida que au- 
. menta la hiper- 

glucemia, la ros 



puesta de insuli 
na se hace inade 
cuada. 

Aspecto Bucal: 

En los diabéticos las estructuras bucales se desarro-
llan normalmente. Estudios realizados por diferentes autores 
han demostrado que la caries dental es menos grave en los ni 
Ros diabéticos en comparación a los no diabéticos, esto debi 
do al control rígido que se ejerce sobre la dieta. 

Gionerilmente , los-disbiti900 

tée,1"111.111  
res. 

toi'"imiiáho4111soillixtaii; 

Las manifestaciones bucales mai comunes, son la rese--

quedad, ardor, encias hipersensibles, dolor dental a la per-
cusión. 

En diabéticos adultos se nota con frecuencia enferme--
dad parodontal, causada por la debilidad marcada del pacien-
te, trastornos nutritivos. Un factor predisponente para que_ 
se desarrolle la enfermedad parodontal es el mal aseo que --
presentan los enfermos. 

Algunos enfermos no tratados y algunos con tvatamiento 

deficiente presentan a veces periodontitis fulmínente con --
abscesos periodontales, papilas gingivales inflamadas doloro 
sas. 

El odontólogo puede ser el primero en observar sínto—
mas de diabetes como son: El paciente se queja de dolor en -
un diente clínicamente sano, gran número de caries nuevas, - 
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formadas en,un periodo determinado, enfermedad parodontal. 

Uno de los aspectos mis importantes que debe tomar en_ 
cuenta el Odontelogo es la no intervención quirúrgica bucal_ 
por muy pequeña que esta sea, en diabéticos no controlados. 
En pacientes controlados deberá existir, un tratamiento en -
conjunto con el médico, para evitar las infecciones y hemo—
rragias ocasionadas por el acto quirúrgico. 

No hay manifestaciones bucales en pacientes con diabe-
tes Mellitus controlada. 



III. TRASTORNOS DEL METABOLISMO DE LIPIDOS. 

En la actualidad existen discrepancias con respecto asf 

al granuloma eosin6filo, enfermedad de Lettere - Siwe y la - 
enfermedad de Hand - Schuller - Christian son enfermedades di 

ferenttt o apenan fases de la misma enfermedad. 

En años recientes se ha elaborado una clasificación que 
es la siguiente:. 

A. Reticuloendoteleosis no 11pida, o Histocitosis X: que abar 

ca el Granuloma Eosinofilo, Enfermedad de Lettere - Siwe - 
y la enfermedad de Hand - Schuler Christian. 

B. Reticuloendoteleosis Lipida: que abarca la enfermedad de 

Gaucher y la enfermedad de Hieman - Pick. 



A. porticuloeadqteleosis No Lívida o XiOtOCitallill X. 

1- Enfermedad de Hand - Schuler - Cristiana 

Este padecimiento aparece sobre todo en niños, pero ha 
sido observado en adolescentes y hasta en adultos jovenes, -
y muy rara ves en ancianos, es más comdn en hombres que en -
mujeres en proporción de 2 a 1. 

Este padecimiento tiene ciertos rasgos en comdn con la 
enfermedad de Letterer - Siwe, inclusive hay autores que si-
tdan este padecimiento como una forme crónica de la enferme-
dad de. Letterer - Siwe. 

, eggl¥
ct
l
x e
Sj 14_,IM1101104,11, ot 

hatt 	- 
i 

(0110~09 0. • 
áa por una. triada de monas tibies» madltiples de destrUccien 
6seamomoyroducides por un eacabocado en el cráneo, exoftal 
mía unilateral o bilateral, y diabetes insipida con o sin --
otras manifestaciones de dispituitarismo como poliuria, ena-
nismo o infantilismo, ea muy raro observar esta triada en un 
mismo paciente. 

Se encuentran lesiones viscerales en el hígado, bazo, -
riñones, grasa perirenal, paredes de los grandes vasos san--
guineos, cerebro y pulmones. Del 15 al 30 % de los casos ter 
minan mortalmente, pero también hay recuperaciones completas, 
sin embargo la diabetes insípida persiste, y las lesiones --
pulmonares producen bloqueoalveolocapilar, insuficiencia pul 
monar o cardiaca derecha. Muy pocas veces este padecimiento_ 
se hace más agudo, semejando la enfermedad de Letterer - Si- 
c. 	cureteado o el tratamiento con rayos X o ambos, produ 
con cierto efecto positivo sobre lesiones óseas. 
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Tambidn el tratamiento con presnisona y eltimamente al 
gunas drogas citotóxicas como 6 - mecaptopurina, mostaza ni-
trogenada, vinblastina y ciclofosfamida han sido utilizados_ 
con buenos resultados para conseguir remisiones de la enfer-
medad. 

Aspectos bucales: 

Muchas veces los primeros signos de presencia de esta_ 

enfermedad se presentan en la cavidad oral. Estas manifesta-
ciones bucales no son muy especificas, y pueden incluir le-
siones ulcerativás, halitosis, gingivitis y supuración, gus-

to desagradable, arlOjaatiento y sensibilidad de dientes y su, 
afila 	 Akiv-:41-átrtiumpsolds,?14.áiyloxiipo 

hueso .áivecae-i que iiji,, -,,,ide-,éditifUndir , con tisiát enfermedad :pa 
rodontel avanzada y este signo observado en nihós siempre de 

be ser visto como muy sospechoso. 

Radiogrlficamente se pueden observar pérdida de hueso_ 
de soporte, tanto en mandíbula como en el maxilar superior. 

El odontólogo deberá observar con mucho cuidado las di 
ferentea lesiones que se presentan en cavidad oral, debido -
a este padecimiento y establecer el diagnóstico diferencial_ 
con padecimientos parodontales de etiología local. 

2.- Enfermedad de Lettere - Siwe: 

Este padecimiento ee observará mas en preehcolares y -

lactantes. El tiempo de duracidn varia de unas cuantas sema-

nas a varios años y ea alguna: veces mortal. Hay datos para_ 
suponer que se trata de un padecimiento depauparante acompa-
ñado de crecimiento de bazo e hígado, linfoadenopatias gene- 



28 

ralisadas, diatesis hemorrágica, en especial petequias y pér 
ruoura, lesiones en él esqueleto, anemia progresiva y mani—
festaciones cuténeas. 

Las manifestaciones primarias de este padecimiehto --
puede ser una erupcién cutánea que abarca tronco, cuero cabe 

Iludo y extremidades, estas erupciones pueden ser eritemato-
sas, purpdricas o equimeticas, a veces con ulceración. A ve-
ces se encuentran manchas blanquesinas en el paladar y la --
lengua, y erosiones que dejan salir liquido en las axilas y-
otras áreas hümedas. Hay fiebres persistentes, de unas cuan-

tas décimas, proliferacift histiocitaria difusa en los pulmo 
nes, destruccien•localizada.delhuesO,:fan. especialdeltrá 

- 	Cio 4,114i .Rsionas son muy sial'  
1.1;zciiittin , , 	.11~11V, 	 . 	, 

oñáI71411eitiéritie hay Pitó tif tát 
Suele haber anemia progresiva y' leucopemia o , 	. 	• 

trombocitopemia. 

El pronóstico de esta enfermedad es muy malo. El diag-
Ostico se hace por medio de biopsia del hueso o los gan----
glios linfáticos. El tratamiento consiste en medidas de sos-
tén, radiaciones de las lesiones de la piel y otras áreas, -
también se administrarán antimicrobianon para las infeccio—

nes secundarias en caso de que existan. El tratamiento con - 
corticoesteroides o vinblastinas puedo ser dtil. Para vez --
hay recuperación, o aparece un cuadro mas crónico, como la -
enfermedad de Hand - Schuller - Cristiln. 

Aspectos Bucales: 

Pueden existir lesiones ulcerativas. Hiperplasia gingi 
/al. Puede haber destrucción difusa del hueso de ambos maxi-
lares, lo que ocasiona aflojamiento y pérdida prematura de - 



los dientes. Se debe diferenciar con las enferMadadisLparo--
dontales por causas locales. Algunas veces la enfermedad tie 
ne un curso tan rápido que no aparecen manifestaciones buca-

les significativas. 

3. Granuloma Eosinófilo: 

Este padecimiento es el más benigno de los componentes 
de la Histiocitosis X o Reticuloendoteliosis no lípidas. 

La enfermedad se presenta en infantes, niños y adultos 

jovenes, y muy rara vez en edades posteriores. Es más comdn_ 
en hombres.queen mujeres, don una relacitn.dm 2,a"1. 

ro';gradualaente emosioná  la corteza 
ta que se expande el hueso. Radiogrtficamente se demuestran_ 
lesiones líticas en la cavidad »adular, de alrededor de 1 a_ 
4 cm. de diámetro y con bordes menos distintos que los quis-

tes óseos. 

Clínicamente la lesión puede no presentar signos ni --
síntomas y pueden ser encontrados en un examen radiográfico_ 

de huesos de cabeza y otras zonas. 

Las inflamaciones son silenciosa o puede haber dolor e 

inflamación en el sitio de la lesión, rara vez se encuentra_ 
fiebre, y por lo general no hay síntomas constitucionales. -

Suelen encontrarse fracturas patológicas. 

El granuloma eosinófilo permanece sin cambios durante_ 

años, pero con el tiempo en algunos enfermos, aparece fibro-
bis, desaparecen los eosinófilos y los hiatocitos se hacen - 

lipdfagoa. 
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El pronóstico en la mayOrta de los pacientes es favora 
ble,• puesto que curan con el cureteado o con tratamiento de_ 
rayos X o ambos. Los síntomas suelen ceder despues de las -
dos semanas de tratamiento. 

Aspectos Bizcabais  

Si las lesiones se encuentran en mandíbula, radiografi 
cemente aparecen como zonas dnicas o maltiples de rarefac---
cien que pueden estar circunscritas que se puueden confundir 
con quistes, granulomas periapicales, o hasta con enfermedad 
parodontal. Debido a que las lesiones pueden encontrarse en_ 
mandíbula:y tejidos blandos suprayacentes de la boca, se im, 

el;:grjanOglizaiepeill6fJ.7- 

B.Aleticuloendoteliosis Lapida. 

La enfermedad de Gaucher y la de Niemann - Pick. son 
padecimientos característicos de los trastornos del metabo-
lismo esfingolipido. Estas enfermedades son a veces clasifi-
cadas como alteraciones congénitas del metabolismo esfingoli 
pido. 

Existen otras variedades de esfingolipldosis, incluida 
la enfermedad de Tay Sancha, enfermedad de Vabry, gangliosi-
dosis generalizada y leucodistrofia metacromética. Es impor-
tante mencionar, que de acuerdo con Gadner y Zeman, la biop-
sia de la pulpa dental sirve para establecer diagnóstico po-
sitivo de la leucodistrofia metacromética. Debido a que las_ 
enfermedades mencionadas no presentan manifestaciones buce--
les, solo mencionaremos la enfermedad de Niemann - Pick y la 
enfermedad de Gaucher. 
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1. Enfermedad de Gaucher: 

Es un padecimiento raro, crónico, familiar, en la que_ 
se acumulan cerebrosidos en las células reticuloendoteliales. 
Se caracteriza por esplenomegalle acentuada y también por --
pigmentaciones de la piel, pinguaculas de las esclerótica, y 
lesiones óseas. 

En los niños hay lesiones neurológicas progresivas y --
una evolución rapidamente mortal. Este padecimiento puede --
presentarse a cualquier edad, no hay preferencia por el se—
xo, sin embargo una porción poco usual de casos se presenta_ 
en - fismillas;judiast aulyquitlibiénAkcsuommaidees,:;n4ogrosy 
rtémES 

`hereditario, ':pero 'es 	a- ma 
neta como se hereda, se ha observado que en algunos casos se 
hereda como rasgo ~amilane recesivo mientras que en otros_ 
es dominante. 

El hallazgo característico es la hiperplasia de célu-
las reticulares diseminadas, estas células reticulares estén 
llenas de grandes cantidades de glucocerebrosiaos. Los his--
tiocitos se encuentran llanos de llpidos y se conocen como 
células de Gaucher, esto es un signo patognomónico de esta 
enfermedad. 

Se puede decir que existen trep formas de esta enferme 

dad: 

I. La forma maligna neurop*tica aguda de la enferme--
dad, esta se presetna solo en la infancia, y la muerte sobre 
viene en loa tres primeros años de la vida. La esplenomega--
lia es característica en esta forma de padecimiento. En un - 
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examen de biposia del baso o hígado, se encuentran las tfpi - 
cae célula* de Gaucher, estas son células polarizadas redon-
das de 20 a SO micras de diámetro, contiene varios necio:hos -
excéntricos pequeftos. 

II. Una segunda forma, mis comen de la enfermedad, que 
parece mis tarde en la vida es de tipo crdnico, no náuropéti 
co, benigno y adulto, se caracteriza por tener pigmentación_ 
cutánea, hiperesplanismo, lesiones éseas y'pingueculao, alrs 
dador de dos tercios de los caeos aparecen poco después del -
décimo año y se prolonga hasta la edad adulta. 

III. Una tercera forma, también denominada juvenil, co 
ea la 	 .41 	Mit Iplar4W4 

777771M117771' 
1WdlegeSeilCO'nepuediatealizer porrounCidnYeeiárnal 

o elpldnica,- loque revela cintila& de Gauchet. La confirma--
cidn de diagnóstico le puede hacer por medio del ~lisie -- 
en loe lípidos tisulares que muestra. acumulacidn de glueoce-
rebrosidos. 

En niños el pronóstico no es muy bueno, aunque los en-
fermos que han sobrevivido a la adolescencia pueden vivir --
por muchos años. En casos en que el bazo es muy grande y cau 
sa molestias es muy recomendable realizar la explenectomfa. 

Aspectos Bucales:  

En la primera forma de la enfermedad de Gaucher o for-
ma maligna neuropitica no se han realizado estudios con res-
pecto al aspecto bucal, ya que la muerte sobreviene entre --
los tres primeros años de vida. En la denticidn primaria no_ 
se han reportado cambios o anormalidades. 
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En la segunda forma, que es ata convén, se han encontré 
do lesiones óseas en maxilares tanto superior como inferior, 
estas lesiones se suelen descubrir al tomar radiografías pe-
riapicales de diagnóstico dental. Se debe establecer el dial. 
nóstico diferencial entre este padecimiento y lesiones loca-
les, cono quistes, granulomaa, etc. 

En la tercera forma se presentan lesiones parecidas a_ 
las que se presentan en la segunda forma. 

2. Enfermedad de Niemman- Pick. 

Es un padecimiento  raro  de caractsr hereditario, que - 
üli 	tl 	Arli~~00',¡, 0410.1.,a 

~f~' 
110,1 	"WA7 	;11W100115  

ración .,en Un solo' trbol"'giivalógleo: 'Cerca dt la mitad'' de -- 
los casos informados han sido en judios aunque también se --
presentan en otros grupos étnicos. Los matrimonios entre pa-
rientes pueden ser la causa de la frecuencia elevada entre_ 
los grupos afectados. 

Este padecimiento está caracterizado por las células -
espumosas reticuloendoteliales, de 20 a 90 micras de diame--
tro y con numerosas vacuolas que tienen aspecto de mora, el_ 
núcleo es pequeño y excéntrico, pero puede ser meltiple. Es-
tas células se encuentran en cualquier parte, pero son espe-
cialmente prominentes en el bazo, hígado, ganglios linfati--
cos y médula ósea. 

El signo mas temprano es la falta de apetito en niños, 
La nutrición es deficiente y el desarrollo físico retardado. 
Después se presenta un patrón amplio e inexorable de tractor 
nos neurológicos hasta que se alcanza un estado casi vegeta- 



34r  

tivo antes de la muerte, la que ocurre a los -1 años, sin em-
bargo en unos cuantos casos, la enfermedad aparece mas lenta 
mente y los cambios estén presentes por años, en ausencia de 
signos neurológicos. 

Las radiografías revelan moteado difuso, miliar pulmo-
nar, trabeculacidn gruesa en los huesos largos y ampliación_ 
y prominencia de las cavidades medulazelLy desmineralización. 

No hay pruebas de laboratorio patognomonicas, aunque -
existe anemia hipocroma y leucocitosis ligera o moderada. A_ 
la biopsia o punción ganglionar esplénica o do médula ósea._ 

,que descubre lalt1picam.célulaseepumásas.dazgsdasdellpi. 

En este padecimiento se pueden presentar lesiones óseas 
a nivel de maxilar, tanto superior como inferior. Debido a 
la desnutrición existente en enfermos con esta enfermedad se 
presentan lesiones a nivel de mucosas bucal, clásicas de la_ 
desnutrición. 

Los gánglios submaxilares se encuentran saturados de -

células espumosas. 
Debido al retardo en el desarrollo físico pueden exis-

tir retardos en el recambio dentario. 



IV. TRASTORNOS DEL METABOLISMO DE CARBOSIDRATOS. 

tatos tipos de trastornos son' dé mucha importancia pa-
ira el odontológoto. Actualmente el. contenido de carbohidra--
tos en la dieta .ha sidoaceptado casi universalmente como --

uno de los factores más importantes en el complicado proceso 
de la caries dental, ademas de ser uno de los factores que -
pueden ser modificados a voluntad como medida preventiva. 

A pesar de aceptar que el alto contenido de carbohidra 
tos en la dieta, predispope.a la formación de caries, actual 

sysnte 	, 	91041;2'4'4 soarii,:s,,141. gaj- u, e Oleda oca-- T.tiki111111111 	.ji f f4 
4 ," 

*Ii5.0`'.  blindé*:  

Existe una entidad importante'dentró de los trastornos • • 	• 
metabólicos de los carbohidrato@ que es'la mucoplisacarido--
sis, dividida en Proteinosis Lipoide y Mucopolisacaridosis I 
o Síndrome de Hurler. 

Entre los carbohidratos más importantes del organismo_ 
tenemos a los mucopolisacáridos, polisacáridos que contienen 
hexosamina, los cuales son componentes de substancias funda-
mental del tejido conectivo también de mucinas epiteliales._ 

Los mucopolisacáridos ácidos son importantes en los mecanis-
mos de destoxificación y pueden tener una función en la die 
tribución del agua y electrólitos entre las células y líqui-

dos circulantes. 

Debido a que existen muchos tipos de mucopolisacáridos 

y por la similitud que tiene este padecimiento con los res—

tantes nombrare al síndrome de Hurler. 



Denominado también mucopolisaoaridosis 1, o Gargolis--
mo, es un padecimiento en el cual hay alteración en el meta-
bolismo de los mucopolisacaridos. Re caracteriza porque el -
paciente presenta una excesiva excreCión de mucopolisacéri--

dos por la orina. 

Este padecimiento es heredara domo rasgo recesivo auto 

s6mico, la mayor parte de los enfermos no llegan a la edad -
adulta. 

Esta enfermedad se manifiesta evidente dentro de los -

primeros dosa491de vida, avanza durante la pr mera. infancia:. 

Clínicamente la cabeza es grande y las características 
fasciales son bastantes típicas y consisten en: frente promi 
nente, nariz ancha en silla de montar y narinas amplias, par 
pados abultados con cejas espesas, labios gruesos, macroglo-
sia, boca abierta y congestión nasal con respiración ruido--
sa. Presentan además el cuello corto y anomalías de la colum 
na, estos individuos por lo general son mentalmente retrasa-

dos. 

Histol6gicamente hay acumulaci6n excesiva de mucopoli-
sacáridos intracelulares en muchos tejidos y órganos del or-
ganismo, incluidos, hígado, bazo, sistema reticuloendotelial, 
sistema nervioso, cartílagos, huesos y corazón. Los fibro---
blastos afectados adoptan el aspecto de células claras o gar 

'Micas. Estas células son relativamente grandes, con cito--
,Jlasmaa que se tiñen metacromaticamente con núcleos &granula 

res o finamente granulares, que por lo general tienen forma_ 
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de media luna. Zetas células no pueden ser teftidas por la he 
matoxilina y ~mina, pero se tornan evidentes con azul tolui 
dina o con colorantes de azul alcianofuceina aldehidica. Se_ 
han encontrado algunas dificultades para poder diferenciar -
las células gargólicaa de dos mastocitos. Para esta enferme-
dad no hay tratamiento. 

Aspectos Bucales: 

En este padecimiento existe un acortamiento y ensancha 
miento de la mandíbula, con goniones prominentes, una distan 
cia intergonial amplia y una distancia superior a la normal_ 
del arco dé;.rema::a ralis,:,•elitO :0104 init;:::14,1'; tipittel-,•1011111!IOn 

' 
y !IAurocomaassimmirmur, 

mintatiaviAoiiliills -dienteiíss-hipoillasticoor con-grandes iicti.; 
mulaciones de substancia, metaerómitica, probablemente mucopo. 
lisacaridos. 

En el aspecto dental, los dientes son pequeños, muy es 
paciados y de forma anormal. 

A pesar de muchas investigaciones no se han -podido --
comprobar otras anormalidades dentales, solo un cierto retar 
do del periodo de brote. 

Algunas veces se ha encontrado hiperplaaia gingival en 
algunos pacientes con este sindrose, aunque no es un rasgo 
constante. En algunos paciente la encía esté de aspecto nor-
mal, mientras que en otros esté agrandada como consecuencia_ 
de factores locales como mal aseo o debido a la respiración_ 
bucal que presenta el paciente. En algunos enfermos las en--
clna presentan lesiones similares a la fibromatosis gingi—
val. La lengua también presenta un agrandamiento anormal ca- 
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incluir* este padeciáiento 4entro de los. mucopolisaca-
ridos ya que se supone representa un trastorno de este tipo_ 
o una alteración de substancia lipoprotetnicas..tsta enferme 
dad es transmitida como una característica recesiva autosfmi 
ca. 

Clínicamente el paciente presenta :Mulos solitarios o 
agrupados, blanco amarillento y cerdlecs cuyo tamaño varía -
de un milímetro a 0.5 centtmetros-de diamer0 en piel da la 
cara, 08011%.1 1~01~110•918 iBliti 

	, 

0b0.iiMrasgos caricterlátidoi4aMste padecimiento 
es la incapacidad-:quetiamen los lactantes de gritar al na- 
cer.yla ronquera presente desde el nacimiento a consecuen--
cia de placas blanco amarillentas en epiglotis, pliegues pe-
riepigloticos y zona interaritenoidea. Al examen clínico con 
laringoscopio, se observar* que las cuerdas vocales presen--
tan engrosamiento y nddulos. 

No existe tratamiento para esta enfermedad. 

Aspectos Bucales:  

En la proteinosis lipoide, la cavidad bucal suele estar 
muy afectada. Gran parte de las mucosas presentan las carac-
terísticas placas papulares blanco amarillentas que se van 
haciendo mis abundantes y prominentes desde la infancia en 
adelante. 

Los labios se engruesan y presentan nddulos, en tanto_ 



gua la lengua se tornaArUesa,'.grande, Muy:firme a 
ción y á veces se une alIlso:de la boca 

Puede existir parotiditis recidivante dolorosa como 
consecuencia de lesidn de mucosa vestibulát, con estenosis -
del orificio de salida de la pardtidM.' 

En algunos casos se ha registrado ausencia congénita -
de dientes, acompañada de intensa hipoplasia adamantina. 



TESIS DONADA POR 
D. G. B. 	UNAM 

40 

y. TMASTOMMCG DEL MITASOLISMO PPOTZIMICO. 

Las proteínas constituye el grupo més importante de --

los alimentos. Adema■ de componer las células y substancias_ 
intercelulares, estas y sus aminoácidos constitutivos son im 
portantes en la formación de hormonas, enzimas, proteínas --
plasmAticas, anticuerpos y muchas otras substancias con acta 
vidad fisiológica. 

La falta de protelnaa apelé estar asociada con la defi 

ciencia calórica y se presenta en muchos estados anormales -
además de la inanición simple. 

La deficiencia proteínica es comln en enfermedades fé 
briles prolongadas que maduras generalizadas, diceras crdni 
cas grandes, stress, hiperpituitarismo y otros estados hi--
permetabolicos, en afecciones que entorpecen la digeatidn y 
absorción y en enfermedades metabólicas que interfieren en_ 
la utilización. 

La cifra aceptada de 1 gm. por kilogramo de peso cor-
poral esta destinada a dar un factor de seguridad para cu--
brir las diferencias individuales en los requerimientos. Se 
necesitan mayores cantidades de proteína en la segunda ni--
tad del embarazo y durante la lactancia y en cantidades adn 
mayores en infancia, niñez y adolescencia. 

Uno de los padecimientos típicos, debido a la defi--- 



ciencia en proteínas es el trastorno llamado Rwashiorkor. En 
este padecimiento pueden existir manifestaciones bucales de_ 
gran importancia para el odontólogo tales como: enrojecimien 
to vivo de la, lengua con pérdida de papilas, queilosis angu-
lar bilateral, fisuramiento de labios y pérdida de pigmenta-
ción circumbucal, además la boca se encuentra sucia y seca - 
pero no presenta caries y es fácilmente traumatizable. El --
epitelio se desprende con facilidad de tejidos subyacentes y 
deja una superficie viva y sangrante. 

En este capitulo solo mencionaré dos padecimientos, 
son de „.rtanoimparwel.odontólogo, debido las  

- 
llwUoióósis 

EstMyedecimientofbsdescrito,Por primera ves por Ro-
kitansky en 1840 y VirChow 1.e designó en 1854 el nombre con 
que se conoce actualmente. 

La amiloidosis suele estar clasificada en tres tipos: 

1. Síndromes genéticos o formas hereditarias, la más conoci-
da es la fiebre del mediterráneo. 

2. Amiloidosis primaria o atípica, en la cual no se encuen-
tra causa predisponente alguno para depósitos localiza---
dos, tumores amiloideos. 

3. Amiloidosis secundaria asociada con otras enfermedades. 

Las enfermedades mas comunes que predisponen a la ami-
loidosis son: las enfermedades de la colágena en particular_ 
artritis reumatoides: Infecciones crónicas como la tuberculo 
sis y osteomelitin, enteritis regional, colitis ulcerativa y 
ciertas enfermedades malignas particularmente el mieloma mdl 
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tiple, Enfermedad de Hodgkin y Carcinoma de chulas renales. 
Debido a que la medicina moderna y la cirugía han eliminado_ 
en gran medida las enfermedades supurativas crónicas, las --
causas principales predisponentes de amiloidosis son: la ar-
tritis reumatoide y el misiona mdltiple. 

Los signos y síntomas clínicos de la amiloidosis son -
muy variados porque dependen de los tejidos afectados y de -
la magnitud del depdsito amiloide. 

Todavía no esti clara la etiología exacta de la enfer-
medad en humanos. Aunque puede ser atacado cualquier órgano, 
los más afectados son: riñones, corazón, aparato gastrointes 

t4n1U«a414: 	Z 100i~ 

Se Sálele cOnsiderárqüe 	amiloidosis es una enferme- 
dad irreversible. 

Aspectos Bucales: 

Aproximadamente en la mitad de los enfermos con amiloi 
dosis sistematice o primaria, se encuentran depósitos en los 
mdsculos de la lengua en una tercera parte de los enfermos -
existe macroglosia. Debido a esta macroglosia existente las_ 
piezas dentarias producen escotaduras en los bordes de la --
lengua y pueden encontrarse nódulos que miden de 1 a 2 mili-
metros. El frenillo lingual se engruesa y limita los movi—
mientos. Ocasionalmente la primera molestia que se presenta_ 
en los enfermos consiste en ardor lingual y de la superficie 
interna de las mejillas. 

Los depósitos de material amiloide taMbión se han re-- 
gistrado en encía. Debido a esta frecuencia de amiloide en - 
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tejidos gingivales, se ha sugerido muchas veces que para ha-
cer el diagndstico de amiloidosis se utiliza la biopsia gin-
gival. Sin embargo los resultados han sido bastante variados 
y algunos investigadores han informado una frecuencia eleva-
da de biopsias positivas, en tanto que otros han hallado tan 
pocos resultados positivos que consideran la técnica como de 
poco valor. Microscdpicamente e/ amiloide aparece coso una - 
substancia hialino' y hoogehea, que suele tener disposición_ 
perivascular. El método de tincidn utilizado es el rojo con- 
go y cristal violeta o mediante la técnica fluorescente de - 
tioflavina T. 

Cabe destacar nuevamentela estrecha relación que exis 
te entre la amiloidosis y el miel" mdltiple, la primera -- 
consecuencia o complicación de la segunda. 

B. Porfiria: 

Este padecimiento es ocasionado por trastornos en el - 
metabolismo de la porfirina, y se caracteriza por la super--
producción de uroporfirina y substancias relacionadas. 

No todos los casos de Porfiria sin trastornos consti--
tucionales, ya que puede aparecer esta enfermedad como una 
secuela de ciertos procesos infecciosos o intoxicaciones. 

La porfiria suele estar clasificada de la siguiente -- 
forma: 

1. Porfiria Eritropoyética: Este tipo se caracteriza - 



por la fotosensibilidad temprana, esplenomegalia y formación 
excesiva y anormal de porfirina en eritrocitos en desarrollo. 

2.- Porfiria Kepiticas se caracterika por la formación 
excesiva y anormal de precursores de la porfirina y porfiri-
nas del hígado. 

3. Protoporfiriac es un tipo hereditario de porfirina, 
en la cual hay elevadas concentraciones de protoporfirina en 
eritrocitos plasma y haces, esti asociado con urticaria so--
lar o eccema solar pero sin eritrodoncia y excreción normal_ 
de porfirina. 

La mío importante de esta clasificación es la porfiria 

met 	• Ukciii,'. loill.a.4. 	 cémeL 	*", 	1101i.." 
'1Ullillálll4Tc 	'-t-;,z  
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El priier signo de esta, enfermedad es por lo general - 
1a,excreción de orina roja con alto contenido de uroporfiri-
na. 

La fotosensibilidad esti muy frecuentemente ausente en 
el periodo neonata', pero puede hacerse evidente en los pri-
meros anos de vida a medida que aumente la exposición e la - 
luz solar. 

En la cara, manos (dorso) y otras partes del cuerpo ex 
puestas, aparece una erupción vesicular o ampollar, estas --
contienen un liquido seroso que suele presentar fluorescen-
cia roja, las vesicular rojas curan con lentitud y dejan ci 
catrices deprimidas y pigmentadas. 

El comienzo precoz de la enfermedad, la eritrodoncia,_ 
las lesiones cutáneas mutilantes, la fotosensibilidad, la ea 
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plenomegalia, la anemia hemolitica, permiten diferenciar es-
ta forma de las otras porfirias. 

Aspectos Bucales:  

En la dentición primaria y secundaria se puede presen-
tar una coloración roja o pardusca. También existe depósito_ 

de porfirina en dientes, esto se cree que se debe a la afini 
dad física con el fosfato de calcio. La presencia de porfiri 
na en dientes primarios indica que el trastorno metabólico -
pudo haber estado presente durante la vida fetal. 



Para el Odontólogo es esencial un conocimiento pwofun-

db-- de..los.,,Procesos normales d,el metabolismo, mineral, .asi co 
4-lio u,  

Aff, w,„11,1y4k 

dientese - y maxilares que oonatMMteiaMie se presentan-  én 
práctica. 
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VI. TRASTORNO Dei. METAROLISMWMINERAL 

En este capitulo realizaré un ¿analista breve y practi-
co sobre los elementos considerados escenciales para el cre-
cimiento normal del individuo. Estos elemen tos considerados 
escenciales son: Calcio, P6sforo, Magnesio, Sodio, Potasio,_ 
Cloro, Hierro. Es de importancia seber que en muchos proce-
sos normales un elemento puede ser sustituido en ciertos ca-
sos por otros. 

A. Calcio: 

Este elemento, sirviendo tanto para papeles metabóli—

cos como estructurales, junto con el fósforo, es el princi-

pal componente inorgánico del esqueleto. 

El calcio desempeña un papel importante en la forma---

cien de huesos y dientes, ademas que la concentración extra-
celular de calcio es critica para la función neuromuscular,_ 
el sistema de coagulación y de una di'..ersidad de funciones - 

enzimAticas y de membrana. 

El promedio de dieta normal contiene entre 600 y 1000_ 

de calcio, principalmente en forma de leche y productos_ 
lacteos. Eliminando estos alimentos, le ingestión de calcio_ 
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puede ser de: 200 sig. por dla, que listó muy por debajo de los 
niveles recomendados de 10 eg. - Kg. - por dia. 

Le absorción de calcio en el hombre es un proceso ine-
ficiente por excelencia, solo alrededor del 20 • y al 30 % -
de calcio de la dieta es absorvido en condiciones normales. 

La absorción de calcio ocurre principalmente en la par 
te proximal del intestino delgado. El calcio es excretado --
tanto por heces como por la orina, el 80 • se realiza por --
las heces. El calcio de la orina es excretado principalmente 
como cloruro y fosfato de calcio..  

Un ausento de calcio en el organismo 

1. Hiperparatíroidiseo Primitivo. 
2. Neoplasias óseas (carcinoma osteolitico metastasico). 
3. Atrofia ósea por inmovilización. 
4. Enfermedad de Paget. 
5. Nipercalciuria idiopética por deficit congénito de reab--

gorción tibular del calcio. 
6. Dieta lactes excesiva. 
7. Intoxicación por vitamina D. 

Existe disminución de calcio en el organismo en: 

1. Raquitismo. 
2. Infantilismo Renal. 
3. Insuficiencia Paratiroidea. 
4. Osteomalacia. 
5. Mixedema. 
6. Esteatorrea. 
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Aspectos Bucales: 

El Odontólogo deber« tomar en cuetna en su labor pre-
ventiva y correctiva, los limites de calcio en la dieta nor-
mal del paciente, sabiendo los efectos que puede ocasionar -
un aumento o una disminución del calcio. 

B. Fósforo: 

Gran parte del fósforo orgtnico se encuentra intimamen 
te asociado con el calcio en el metabolismo óseo y dental. -
Los fosfatos forman un estado intermedio en el metabolismo - 
de grasas.,y 	por sutuncióneh foiforilación. El ni 

bes -5V 

. 	ye 
por el éguilibriO de.'diVersosSfaCtoís *Oil, hormona parati-- 

- 

roidea, actividad foafttica y 'vitamina 

La ingestión diaria de fosfato, derivado principalmen-
te de carne, productos 'Actea% y cereales, promedia 500 a --
800 mg. 

La absorción del fósforo se produce en el intestino --
delgado. El exceso de calcio, hierro o aluminio pueden entor 
pecer la absorción del fósforo por una tendencia a formar --
fosfatos insolubles en el tubo digestivo. Como el calcio y_ 
el fosfato suelen estar combinados en una misma molécula pa-
ra la absorción, se percibe tac/Imante una estrecha relación 
del metabolismo de estos. 

La excreción de fosfatos ocurre fundamentalmente en -- 
orine, en la cual existen casi dos tercios del fósforo to— 
tal. El fósforo fecal suele estar compuesto por fosfato no - 



Existe un aumento de fósforo en los siguientes 
miento.: 

1. Eiperparatiroidismo. 
2. Mieloma. 
3. Dieta rica en fósforo. 
4. En la avitaminosis D. 
5. Intoxicación por vitamina D. 

Existe disminución de fósforo en los siguient 
aisateat 

ra re 
3. En dieta rica en calcio o magnesio. 
4. En la hipoavitaminosis D en niños. 
5. Riperparatiroidismo secundario (renal). 

C. Magnesio: 

Este elemento participa en casi todos los mecanismos -
de foeforilación. También es necesario para la actividad de_ 
ciertas enzimas como la fosfatasa y cocarboxilasa. 

La mayor concentración de magnesio se encuentra en hue 
so. Esta también presente en el plasma. La dieta diaria prome 
dio contiene alrededor de 175 - 250 mg. de magnesio que es - 
absorvido uniformemente a través del intestino delgado. 

El magnesio está relacionado con factores de calcifica 
cidn local y afecta el depósito del calcio y fósforo. 

La falta de magnesio en animales de experimentación 
conduce a trastornos del sistema neuromuscular y vascular 



ami coso alteraCiones en dientes, higadmy riñones.,  En anima. 
les de experimentacidn (ratas) cendietadeficiente:erumagne 
sio se'obServeS,':.el origen de eMeloblastós vietibulares cerca 
nos al ápiCe'del incisivo. en'  

D. Sodio 

La mayor parte del sodio presente en el organismo es 
extracelular. Alrededor del 90 4 del total de base del plas-
ma es sodio. 

Las cenizas del esmalte dental contienen alrededOr de_ 
lAe420-10) Cuando los tejidos,pierden:polasio, el sodiOH:: 

La necesidad mínima de sal es de 1 g por día, la máxi-
ma sin que se acumule liquido edmItico es de 35 a 40 gramos_ 
por dia. El nivel sanguíneo "normal es, de 160 miligramos por_ 
100 ml. de sangre entera o 340 miligramos por 100 ml. de ---
plasma. 

El riñón es el principal órgano de excreción de agua y 
sal, también aceda como regulador.Muchas de las caracteristi 
cas de la enfermedad de Addison guardan relación con la de--
pleción salina. 

La deficiencia en el hombre nunca se suele presentar_ 
en forma simple, sino asociada con la del cloro. Cuando se -
consumen dietas con poca sal durante mucho tiempo, puede apa 
recer debilitamiento gradual, fatiga excesiva, lasitud, apa-
tfa, anorexia, mauleas, calambres musculares y colapso vasco 
lar pertririco. 
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E. Potasio. 

La mayor parte de este elemento es intracelular, ya -
que es la base predominante en las células. 

La dieta norteamericana promedio contiene de 2 a 4 gra 
mos de potasio diario. La necesidad de potasio es mayor du-. 
rente el periodo de crecimiento. Poco mes o menos del 90 % -
del potasio es eliminado por la orina. El nivel plamético es 
de 10 miligramos por 100 mililitros de plasma. 

de presentar une diferencia de potasio en 

en estadOaéi'dásnitricién general : 	teem- 
bién en la acidosis.diebética durante eltratamiento ínsula 
pico. 

La muerte por deficiencia de potasio puede ser produc-
to de una falla respiratoria o cardiaca. Losi.signos de defi-
ciencia de potasio son fundamentalmente. 

1. Descanso de irritabilidad muscular. 
2. Debilidad muscular. 

3. Reducción o ausencia de reflejos. 

4. Confusión mental. 

5. Parálisis. 

G. Trastornos de conductividad y contractivilidad del mdscu- 

lo cardiaco y colapso periférico. 

F. Cloro: 

Junto con el metabolismo del sodio y el potasio el clo 
ro ne encuentra estrechamente relacionado con el equilibrio_ 
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del agua y el equilibrio ácido bisico. 

La ingesta promedio es de 6 a 9 gramos por dia. Cuanti 
tativamente, cloro y sodio son los minerales mis importantes 
que componen los líquidos extracelulares. 

El cloro es excretado principalmente por el riñón. Es_ 
una de las denominadas substancias umbrales que son reabsor 
vidas en la circulación luego de haber pasado por los glomd-
rulos para mantener concentraciones normales en líquidos or-

gánicos. 

El cloruro 11 

Este elemento es de suma importancia para la síntesis_ 

de hemoglobina, ademas de ser componente de muchas enzimas 
intracelulares. 

El hierro se encuentra presente en la mayor parte de -

las verduras, asS como en las carnes y productos córneos. Las 
espinacas son el alimento por excelencia con alto contenido 
en hierro. 

La absorción del hierro depende de la cantidad de este 
elemento que esté presente en el organismo. Si los tejidos -

carecen de hierro la absorción sera mayor. 

El hierro es absorbido en el duodeno en la porción su- 

perior. Este elemento es excretado por medio de los riñones. 

La deficiencia en este mineral ocasiona anemia hipocr6 

mica microcItica. Este padecimiento probablemente es el mas_ 
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coman de la extensa vareidad de anemias. Puede deberse a la_ 
pérdida crdnica de sangre, como en caso de sangrado mena--
trual o menopsusico, parto, hemorroides, o de una lesión ma-
ligna o una úlcera en tubo digestivo. La causa puede ser tam 
bién la falta de ingente de alimentos ricos en hierro. 

Además de los síntomas comunes a las demas anemias, --
los enfermos con este padecimiento presentan tendencia al --
rompimiento y fisuramiento de las uñas. La disnea de esfuer-
zo, la debilidad, y la lengua dolorosa, pueden presentarse -
cierto tiempo antes de desarrollarse otros signos y síntomas 
clínicos de la anemia. 

 

741" 
Ñ 

En este  padeciliento la lengua se presenta dolorosa y_ 
atr6fica, se puede presentar también queilosis angular. El -
paladar blando y la lengua están pálidos y muy sensibles. 

No se deben efectuar ningún tipo de intervenciones ---
odontológicas en pacientes con este padecimiento. En caso de 
que el Odontólogo sospechara de este padecimiento deberá or-
denar 14 biometría hemática para salir de dudas. 
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VII. AVITAMINOSIS 

Incluyo este tema por considerarlo de importancia para 
el Odontólogo, debido a las repercusiones que puede tener la 
dieta deficiente en vitaminas sobre las estructuras bucales_ 
y sobre todo por la estrecha relación que guardan las vitaMi 
nas para el metabolismo normal en ol ser humano. 

Estudios experimentales en animales demostraron la im-

portancia de medidas alimenticias adecuadas para evitar las_ 
deformidades del desarrollo. 

las 

dsmosttado alini 410.1114.  
1.1151'n 	• 

Para una mejor presentlen:y oeoprensidn 

vitaminas en Hidrosolubles y Liposolubles. 

A. Vitaminas Liposolubles: 

. 	. 
diVidireMos 

1. Vitamina A. Fue la primera en ser descrita, sin em-

bargo tuvieron que transcurrir muchos sAos para que fuera --

aislada y se estableciera su función en el metabolismo. La -
vitamina A se necesita para la síntesis .de parpura visual en 

la retina. Quizas la manifestación mis conocida de su caren-
cia sea la imposibilidad de adaptar la visión para ver en la 

obscuridad. 

La vitamina A se encuentra en alimentos y caratenoi---

deos, donde representa los pigmentos amarillos en la mayor -

parte de frutas y verduras. 

Está establecido que esta vitamina guarda relación ---

principalmente con el proceso de diferenciación de las cólu- 



las epiteliales. La enfermedad de Darier es una manifesta—

ción en piel y mucosas de deficiencia de vitamina A. En este 
padecimiento existe una proliferación local de células basa-
les de piel y mucosas de vías urinarias, con retención celu-
lar de tipo hiperqueratosis. 

Aspectos Bucales: 

Loa efectos de una deficiencia de vitamina A en el hom 

bre no son conocidos, probablemente porque las deficiencias_ 
de esta, vitamina son raras. 

ealiálts, tras 
a eloq nesisea una criatura cUa'daficilinciá un v 

A. La falta crónica también puede predisponer a los cambios_ 
hiperquerat6ticos de mucosas. 

En la enfermedad de Darier se afecta la mucosa bucal,_ 
la cual clínicamente simula un proceso maligno. 

$e han relizado experimentos en ratas y se ha observa-

do que con alimentación pobre en vitamina A aparecía hiper--
plasia de las encías con gingivitis y lesiones periodontales 

2. Vitamina D: Esta vitamina guarda relación con la ab 

sorción de calcio y fósforo por el intestino, también con la 
formación y persistencia del esqueleto y los dientes. 

Esta vitamina se encuentra presente en pescados, híga-
do, aceites, huevo, leche, y en todos los productos lácteos. 
Las necesidades diarias de esta vitamina son de 400 U.I. 

La ingestión excesiva de vitamina D ocasiona la hipar-

calcemia y depositos de fosfato de calcio en localizaciones_ 
ectóptcas como articulaciones ninovialen miocardio, pulmones, 



ritones, 9'1/Indulte patatiroides EnHlas etapas avanzadásde, 
hipercalcemia baY deimineZalilaCiów8sea. 

La deficiencia de VitaMina . D:focasiona:leenfereeded de 
nominada raquitismo, esta se4hresentaen niños. Esta Padeci 
miento suele, manifestarse durante los dos primeros anos de.T 
la vida, pero es mis común entre los 6 Y.).8 meses. Confre7-
cuencia el primereigno de la enfermedad'es la aparición en.... 
el crdneo:de placas blandas, conocidas como craneotabes o --
craneomalacia. 

En el adulto la deficiencia de vitamina D se manifies-
ta en3e osteomalacia o raquitismo del adulto. Esta enferme-

':A1111‘»peso,sileobseiVidan, frecuencia 'en china_ 

, que 	 vitaminatengan' 	 :D. a 	ta 4s luz'`so_ar,trastornos' 
digestivos que impidan:laáigestiény abserciónoormelelde,' 
grasas. En este padecimiento` se observa un aumentO,irregular 
del espesor de la corteza y de las trabdculas óseas. 

Aspectos Bucales: 

El Odontólogo deberá esperar un efecto bastante nota-
ble sobre maxilares y dientes de pacientes deficientes en vi 
tamina D. 

Dependiendo en que momento exista la deficiencia de vi 

tamina D, serán los efectos sobre las piezas dentarias y así 
tenemos: 

l.- Periodo de Odontogdnesis. 

in este periodo la dentadura del feto aparentemente no 



se vid afectada, salvo por una pronunciada hipoplasia 
salte. En el raquitismo es oomdn encontrar hipoplasia del si 
malta que afecta a los incisivos y a los primeros molares As' 
finitivos. Un dato istOcirtante es que a pesar de la calcifica,  
cidn defectuosa de estos dientes, no aumenta la frecuencia -
de caries. 

En ciertos casos de raquitismo la erupción dentaria --
esta retrasada. 

2.- Periodo Posteruptivo. 

mate periodo loa cambios son menos notablest  
5.1 •• 
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vitaminais Esta vitamina se utiliza para el tratamien- 
to de un tipo de anemia hemolitica en nidos prematuros, esta 
es porque los glóbulos rojos con deficiencia en vitamina E -
tiene mayor tendencia a romperse cuando quedan expuestos a -
agentes oxidantes. 

Esta vitamina es aportada por la mantequilla, margari-
na, aceites, verduras y granos. Aunque es una vitamina lipo-
soluble no se ha señalado ningón caso de hiperavitaminosis - 
E. 

Bucalmente se pueden presentar las características de_ 
anemia en caso de deficiencia en vitamina E. 

4.- Vitamina K: Esta vitamina es necesaria para la formación 
de protombina. Se encuentra presente en muchos vegetales de_ 
hojas verdes como la espinaca, también en productos anima---
les. 



Aunque la dieta normal contiene cantidades adecuadas -
de vitamina K, la flora del tubo digestivo produce cantida--
des adicionales. Además de ser necesaria para la formación -
de prntombina, también se necesita para la formación del fac 
tor VII, factor Stuart y factor Christmas. 

La hemorragia gingival es la manifestación bucal mis -
comen de deficiencia de vitamina K. 

Se ha observado deficiencia y atrógena de esta vitami 
na, en la administración prolongada de antibacterianos, que_ 
han disminuido el número de bacterias productoras 
naK en el ietestleolebt4k,Arehlealfl*Ni40040010111Y 
latos itatiortierdiai 

diagtibatiCO 	 ftóbehéii en vitamina K puede efec 
tuarse fdeiláshte, demostrando una prolongación del tiempo -
de protombina plasmética.. 

Aspectos Bucales: 

Como mencioné anteriormente se observará muchas veces_ 
la gingivorragia, quizás una de las primeras manifestaciones 
de esta carencia. 

El Odontólogo deberá tomar en cuenta la carencia de es 
ta vitamina y ordenar el análisis sanguíneo correspondiente_ 
antes de cada extracción, o cualquier otra intervención que_ 
vaya a realizar. 

Be recomendable la utilización de esta vitamina en post 
operatorios, de pacientes con determinados tipos de proble—
mas de coagulación. 



E. VitaMinas Eldrosolubles. 

1. Vitamina Ce Esta vitamina se encuentra presente en_ 
las legumbres frescas cose la col, colifor, tomate y en fru-
tas cítricas. 

La vitamina C tiene como principales funciones, el de-
sarrollo de substancias intercelular del tejido conectivo, -
el tejido osteoide del hueso y la dentina de dos dientes. La 
vitamina C desempeña también cierto papel en la síntesis de_ 
hemoglobina. 

lagtá.:11110giláleá; 
)1 

El padecimiento más característico en la deficiencia.  
de vitamina C, es el Escorbuto. En este padecimiento las ci-
fras de ácido asc6rbico en plasma es de cero. Los síntomas -
característicos de escorbuto son: debilidad, fatiga, hemorra 
gias en piel, mdsculos, articulaciones y mucosa intestinal y 
lesionen bucales. También es frecuente encontrar equimosis -
en miembros inferiores y espalda. 

Se debe emplear la vitamina C en padecimientos que ele 
ven el metabolismo tales como: EmbLcazo, tuberculosis, tosfe 
rina, neumonía, y en especial en difteria esto con el fin de 
conservar la concentracidn normal de ácido ascárbico en san-
gre y tejidos. 

Aspecto. Bucales: 

Los efectos en el escorbuto se presentan fundamental-- 
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mente en tejido gingival y periodontales. La ancla interden - 
tal y marginal es rojo brillante, con superficie hinchada li 
ea y brillante, esta encfa tiende a sangrar L'enmante. te -
raro observar lesiones en mucosa antes de la salida de los -
dientes. 

Las fibras del tejido conectivo del periostio alveolar 
estén afectadas, se producen hemorragias V - tumefaccidn, lue-
go hay pérdida de hueso y aflojamiento de dientes. Los teji-
dos gingivales son especialmente sensibles a las infecciones 
secundarias por fusoespiroquetas. Es típico un aliento pdtri 
do. Los factores irritantes locales como cálculos, mala hi...-

énébecuily,,maloOlusédnjame 

como pasa el ' mant úimiento `dal.;aparato`de 
fijacidadele salida de los dientes. Adn no se ha estableci 
do con seguridad el papel de la vitamina C en la salud den--
tal del adulto. 

2. Complejo A. 

Este complejo vitamínico *até compuesto por once vita-
minas bien caracterizadas que son: Tiamina, Riboflavina, Aci 
do Nicotínico, Piridoxina, Acido Pantoténico, Biotina, Acido 
Fálico, Vitamina 812, Inositol, Acido Paraminobenzoico y Co-
lina. 

En este caso solo analizaremos las vitaminas mis impar 
tantea, y que tengan una relación con manifestaciones buca-
les de algón tipo. 

Casi todas estas vitaminas forman parte de una coenzi-
ma esencial para el metabolismo de proteínas, carbohidratos_ 



a. Tiaminas lista vitamina se obtiene de alimentos ta - - 
les como leguMbres, frijoles, cacahuates y carne de cerdo «.!› 
sin grasa. 

La deficiencia grave de tiamina origina el padecimien-
to denominado Beriberi. Zote padecimiento se observa en po-
blaciones cuyo principal elemento dietético es el arroz, tem 
bién se ha presentado en alc6holicos crónicos. 

Clínicamente ell'mnfermopresente polineuritis mdltiple 

doefiCiencisi leve'de", tiemina-pmede OPlaslóriar'tralto 
nos tanto físicos como mentales de forme general. 

Aspectos Bucales: 

Se ha descrito hipersensibilidad de la mucosa bucal en 
casos de deficiencia de tiamina. La mucosa bucal y la lengua 
pueden tener aspecto satinado con color rosado peculiar. ---
Existe crecimiento de las papilas fungiformes, con presencia 
de los relieves dentales en los bordes de la lengua. Pueden_ 
aparecer vesículas en la uni8n mucocutinea del labio. 

En enfermos con este padecimiento puede existir predis 
posición a las erupciones herpéticas, en casos de deficien-
cia de tiamina leves, también se pueden presentar estas le--
siones. 

b. Riboflavina: Conocida también como vitamina B2. Se 
encuentra presente en las hojas de las verduras, carnes y en 
la leche. Esta vitamina se destruye fácilmente cuando queda_ 



expuesta a lalus solar o se'cueca. tata es constituyente-im • • 
portante del pigmento retiniano. 

La falta de riboflavina afecta primeramente a las tejí 
dos epidirmicos, las mucosas de la boca y la córnea son los_ 
que se afectan principalmente. 

Se recomienda una ingestión de 1.2 a 1.3 miligramos --
diarios para una mujer de SS Kg. y de 1.3 a 1.7 miligramos - 
para un hombre de 70 kg. 

• Las lesiones oculares se manifiestan como prurito, ar-
dor, fotofobia y disminución de la visión. Las lesiones de 

tosa aa, mis ta 
'',W1houll'111110- .1x 

Bucales: 

La deficiencia de riboflavina puede acompañarse de le-
siones de mucosa bucal y tejidos peribucales. La comunmente_ 
denominada "boqueras", o qusilosis angular depende muchas ve 
ces de una deficiencia de riboflavina. 

La queilosis angular, causada por deficiencia nutricio 
nal en complejo a debe de diferenciarse de otras lesiones se 
mejantes. 

En una deficiencia de riboflavina, puede existir una - 
glositis, que comienza con sensibilidad e irritación de la -
punta de la lengua, los bordes de esta tambión se ven afecta 
dos, las papilas filiformes se atrofian. Las lesiones se ex-
r.ienden hacia atrts sobre el dorso de la lengua. En casos --
avanzados la lengua se torna lisa y brillante, debido a lá - 



atrofia completa. da todas las paPilas. 

El signo mai temprano de la deficiencia:de riboflafina 
es le palidealde los labios, espeCialmente de comisuras que_ 
no abarca sónas- bemedas'de mucosa vestibular..Posteriormente 
aparece quei¡Osie que se,pone de manifestación por la macera-
ción y fisuramiento de irm- Ingulos .de la.boca, més tarde es-
tas lesiones forman una costra amarillenta que puede retirar 
se sin que salga sangre. 

En este periodo los labios glotón rojos y brillantes, 
es1101111 19:'49111'' 	 tela io.1 

 ee que -4 

ft-  ac 
duelen cuando se presenta una infección: secundaria, debido--
a los microorganismos bucaleM;o:cuttneos.\iói:Itejidos gingi-, 
vales no sm,encuentran- atectedos..Las lesiones profundas de-
jan cicatrices al curar. 

Se debe establecer el diagnóstico diferencial entre la 
arriboflavinosis y la queilosis angular que es una lesión --
nespecifica. 

c. Niacina: Denominada también toldo nocotinico. Es un 
componente esencial para formar la coenzima 1 6 codehidroge-
nasa 1 y la enzima II o codehidrogenasa II estas intervienen 
en la respiración de los tejidos, la síntesis de grasa y la_ 
glucólísis. Este componente se encuentra presente en carnes_ 
magras, hígado, papas, cereales de grano completo, nueces me 
cas. 

La falta de niacina ocasiona el padecimiento como pela 
gra. bate padecimiento se caracteriza por dermatitis escamo-
sa roja simétrica en las manos y pies, estas lesiones se --- 



agravan por efecto de la luz solar y el calor, también se 
acompaña de diarrea. 

Aspectos Bucales: 

Por lo general la pelagra se manifiesta primeramente -

con cambios bucales. Al principio el enfermo suele quejarse_ 
de ardor en la lengua, la cual esté hinchada y presiona a --
los dientes, los cuales dejan identaciones. 

En las fases agudas, la mucosa bucal se torna de color 

rojo intenso y dolorosa, la salivación aumenta, el epitelio_ 
lingual se descasta en la totalidad. Hay enrojecimiento y di- 
ceras que comienzan en lasp110,1e19104-Y114110 ,4-nteldtales • 
,w111114 

ilieialcholVlág
i. 
 t111211'  

ro necrotisante c̀omo 	coman de este padecimiento.  

d. Piridoxinat Denominada también vitamina B6  es un -- 

complejo de tres substancias relacionadas que son le pirido-

xina, piridoxal y piridoxamina. Siendo la piridoxina el ele-
mento més activo. 

Esta vitamina desempeña un papel importante en el meta 
bolismo de las proteínas también en el metabolismo de carbo-
hidratos y grasas. La falta de piridoxina puede ocasionar --
anemia en el adulto y en niños ocasiona síntomas de irritabi 

lidad, inquietud y convulsiones. 

El hombre necesita de 1 a 2 miligramos diarios de esta 

vitamina. 

Aspectos Bucales:  

Las deficiencias de esta vitamina ocasionadas experi-- 



Como la falta da esta vitamina puede ocasionar anemia, 
en el adulto se puede encontrar manifestacionan caracterfsti 
cas de anemia. 

Puede utilizarse la Piridoxina en casos de queilosis -
angular y dará resultados favorables. 

e. Acido Pantotenicos Esta vitamina guarda relación --

con el aprovechamiento de la riboglavihiy. da,otras 

f. ElOtina: Es imiorobable que haya deficiencia de esta ,  
vitamina en el hombre por lo tanto no se han descrito altere 
ciones bucales. 

g. Acido F6lico: Este es un factor esencial para la --

funcidn del sistema hematopoyático. Evita la anemia macroci-
tica nutricional y estimula la formación de leucocitos tam—
bién es indispensable para el metabolismo normal de las cdlu 
las y tejidos en desarrollo. 

El ácido f6lico es prácticamente específico para el --

tratamiento del esprue, síndrome de mal absorción caracteri-
zado por diarrea, glositis, leucopemia y pigmentaciones en la 

piel. 

Aspectos Bucales: 

En el esprue el paciente se queja de una sensación de 



ardor:de la lengua:y./e mucosa bucal.'Existe macroglosia con 
crecimiento y prominencia de, las papilas tunqiformesGene--
ralmente en este padecimiento alista queilosis angular acom-
paftada con gingivitis. 

h. Vitamina 12' Esta vitamina es el factor:aatiane-- 
mia perniciosa y empleada en la,neuralgia del trigémino, lo_ 
que ha dado mucho éxito. Se pusde administrar.  1,000 microgra 
aros diarios. 
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