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INTRODUCCION

E1 descubrimiento de las vitaminas se inicid hace 100 afos y hasta prin-
cipios de este siglo no se habia identificado a la primera de ellas. A -
lo largo de los 40 afos siguientes se fueron descubriendo una tras otra,
hasta llegar a saber que necesitamos 13 vitaminas diferentes.

Aunque su descubrimiento es tan reciente, los antiguos griegos ya recono
cian los efectos de su carencia, asi como los efectos curativos con cier
tos alimentos que hoy sabemos que son ricos en vitaminas.

Este trabajo trata sobre las repercusiones que ocasiona la avitaminosis-
en la estomatologia, debido a que en la actualidad, los cambios nutricio
nales de nuestro pueblo, se han visto alterados por una mala divulgacién
de todos los medios de comunicacidn, en cuanto al consumo de nutrientese
hé aqui la necesidad del poder estudiar globalmente a cada una de las vi
taminas; ya que se necesitan en pequefias cantidades (Mg o Mu) a diferen-
cia de los hidratos de carbono, proteinas y grasas (g). Asi pues dedico-
1a presente tesis a las personas que deseen introducirse en este tema, -
ya que es una recopilacién de investigaciones realizadas por diversos ay
tores especializados en la materia,

También formé parte de mi motivacién el saber de que manera repercutfa -
l1a deficiencia vitaminica en la cavidad bucal, por 1o que me he permit{-
do realizar el presente trabajo.




-1

.- GENERALIDADES DE LA CAVIDAD BUCAL QUE SON AFECTADAS POR LA DEFICIENCIA
VITAMINICA.

La cavidad bucal se halla al comienzo del tubo digestivo; es 1a forma -
aproximadamente oval y se compone de 2 partes: una externa menor, el vestf
bulo, y otra interna mayor, la cavidad bucal propiamente dicha. Aparece ta

pizada por una mucosa cuyo epitelio es en su mayor parte estratificado, es
€aMOSo y no queratinizado.

A.- Labios

Son dos pliegues movibles misculo fibroso que rodean el orificio de la bo-
ca. Se extiende lateralmente hasta el dngulo de la misma y se hallan cu --
biertos exteriormente por la piel e interiormente por la mucosa, la parte-
media del labio superior externamente un surco poco marcado 1lamado Phil -
trum. La cara interna de cada labio se relaciona con la encia por un plie-
gue medio de mucosa 1lamado frenillo labial. También los labios estdn cons
tituidos por los misculos orbiculares y por gliandulas labiales, todo ello-
tapizado por mucosa.

B.- Lengua

Es el principal organoc del sentido del gusto; estd situada en el suelo de-
1a boca, muy importante en la articulacién de 1a palabra y poderoso auxi -
Viar de 1a masticacidn y de la deglucion de los alimentos, se inserta por-
intermedio de distintos midsculos, en el hueso hicides, maxilar inferior, -
apofisis estiloides y faringe. Estd formada principalmente por misculo es-
triado y se haya parcialmente cubierta por mucosa. Se distinguen en ella -
un vértice y un borde, el dorso, cara inferior y la rafz.

1.- Vértice o punta.- Es el extremo anterior puntiagudo, queda aplicado -
habitualmente a los incisivos. El borde de 1a misma relaciona a cada lado-
con las encias y con los dientes.

2.~ Dorso.- El dorso de la lengua se halla en parte en la cavidad bucal y-
en parte en la orofaringe es convexo y presenta un surco medio que 10 divi{



de en dos partes simétricas, este surco termina hacia atrds en una depre -
sion llamada agujero ciego, en la que se origina un surco poco profundo --
1lamado surco terminal, en forma de "V*" que se dirige hacia afuera y ade -
lante, a cada lado, hasta el borde de la lengua.

El dorso de la porcion oral de la lengua puede presentar un surco medio. -

La mucosa aparece generalmente himeda y con elevaciones debido a 1a presen
cia de numerosas papilas.

Las papilas linguales son prominencias de la lamina propia o corion de la-
mucosa, cubiertas de epitelio distribuidas sobre los dos tercios de la ca-
ra dorsal de la lengua por lo que dan la caracteristica de una superficie-
rugosa. Las papilas se clasifican en: a) Caliciformes, b) Fungiformes, c)-
Filiformes, d) Simples.

a) Papilas Caliciformes.- Son las mayores, varian en nimero de 3 a 14; se-
hayan en le dorso de la lengua, y se disponen formando una "V", por delan-
te del surco terminal, constituyendo una hilera a cada lado; las cuales --
forman la letra "V". Cada papila circumbalada es una elevacion de mucosa -
rodeada por un surco profundo limitado periféricamente por una pared 0 va-
Tlum,

La papila tiene forma de cono truncado con el extremo menor fijo en la len
gua y la parte mds ancha libre, se proyecta algo por encima de la superfi-
cie lingual.

b) Papilas Fungiformes.- Son mds numerosas que las anteriores encontrdndo-
se principalmente en los bordes y en el vértice de la lengua, aunque tam -
bién se disponen en forma irregular en el dorso. Se reconocen con facili -
dad de entre las otras papilas por su gran volimen. Su cabeza es rojiza, -
redondeada, y una base estrecha; contienen habitualmente botones gustati -
vos y se encuentran principalmente en el vértice y borde de 1a lengua. En-
su fijacion en 1a lengua son estrechas, anchas y redondeadas en sus extre-
mos libres; estdn cubiertas por papilas secundarias.
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c) Papilas Filiformes.- Estas cubren los dos tercios anteriores del dorso-
de la lengua, son las mis numerosas y estrechas; parecen hilos. Son de co-
lor blanquecino debido al grosor y densidad del epitelio que las constitu-
ye, en este epitelio se hayan cornificadas y son alargadas.

d) Papilas Simples.- Son similares a las de 1a piel y cubren la mucosa de-
la lengua, asi como las papilas mayores, se componen de prolongaciones in-

timamente unidas y microscépicas en la capa de epitelio; cada una de ellas
contiene un asa capilar.

3.- Cara inferior.- Es delgada, lisa, desprovista de papilas y sonrosada.
Se continda con el suelo de 1a boca por un pliegue medio de mucosa }lama -
do frenillo lingual. A través de 1a mucosa la vena lingual a cada lado del
frenillo y también un pliegue pequeiio de mucosa, 1a plica frimbriata, cuyo
borde a veces presenta series de prolongaciones.

4.- Raiz.- También 1lamada base; en su parte posterior descansa en el sue-
lo de 1a boca y se haya unida al hueso hioides por los misculos hiogloso -
y geniogloso y por la membrana hioglosa.

5.- Misculos de la lengua.- Todos los misculos de la Yengua son bilatera -
les y estdn separados parcialmente de 1os dos lados por un tabique medio -
que es un entrecruzamiento de formaciones musculares transversos. Este se-
fija por abajo al hueso hioides. En cada mitad se distinguen 2 tipos de --
misculos: Extrinsecos e intrinsecos.

a) Misculos extrinsecos.- Tienen sus origenes fuera de l1a lengua y estos -
son:

Geniogloso
Hiogloso
Condrogloso

Estilogloso
Palatogloso.
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- Geniogloso.- Es un misculo de forma aplanada, paralelo al plano medio
y dispuesto en abanico sagitalmente en contacto por dentro con el del otro-
lado. Constituye el abultamiento de la parte posterior de 1a lengua. Se ori
gina en la apofisis geni superior, detras de la sinfisis maxilar. Se inser-

ta en la cara inferior de la lengua y en la parte central del cuerpo del --
hioides.

- Hiogloso.- Cubierto en gran parte por el milohioideo. Es un misculo -
plano, cuadrilatero que se origina en el asta mayor y cuerpo del hioides. -
Se dirige hacia arriba y adelante para insertarse en lado y cara inferior -
de 1a lengua. El nervio glosofaringeo, el ligamento estilohioideo y 1a ar -
teria lingual se disponen profundos al borde posterior del hiogloso.

- Condrogloso.- Se halla separado del” hiogloso por fibras del genioglo-
so que se dirigen al lado de la faringe. Se extiende desde el cuerno menor-
y cuerno del hioides al dorso de 1a lengua.

- Estilogloso.- Es el mds corto y el menor de los 3 misculos estiloides.
Se origina en la parte de la cara anterior y externa de la apdfisis estiloi
des y en el ligamento estilomaxilar. Se inserta en el borde y cara inferior
de la lengua.

- Palatogloso.- Es un pequeno fasciculo mds estrecho en 1a parte media-
que en sus extremos; forma junto con la mucosa que cubre su superficie el -
arco palatogloso. Se origina en la cara anterior del paladar blando, donde-
se continlda con el misculo del lado opuesto, y se dirige hacia abajo por --
delante de la amigdala palatina, insertdndose en el lado de 1a lengua.

b) Misculos intrinsecos.- Estos son:

E1 longitudinal lingual superior
El longitudinal lingual inferior
Transverso de 1a lengua

Vertical de 1a lengua.
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- Longitudinal superior.- Estrato delgado de fibras musculares obli -=
cuas y longitudinales situadas inmediatamente por debajo de la mucosa en =
el dorso de la lengua. Se origina en la lamina fibrosa submucosa inmediata
a la epiglotis y en el tabique fibroso medio, y se dirige hacia delante --
hasta los bordes de la lengua.

- Longitundinal inferior.- Banda estrecha doble, situada en la cara in
ferior de la lengua, entre el geniogloso y e) hiogloso. Se extiende desde-
la raiz hasta el vértice de la lengua; algunas de sus fibras se unen al --
cuerpo del hioides y otras se fusionan con las fibras del estilogloso.

- Transverso de la lengua.- Sus fibras se originan en el tabique medio
fibroso y se dirigen lateralmente para insertarse en el tejido fibroso sub
mucoso de los bordes de la lengua.

- Vertical de la lengua.- S6lo se encuentra en los bordes de la parte-

anterior de 1a lengua y sus fibras se extienden desde la cara superior a -
1a inferior.

6.- Glandulas de la lengua.- La lengua estd provista de glandulas mucosas-
y serosas.

2).- Gldndulas mucosas.- En su estructura son similares a las gldndulas la
biales y bucales. Se encuentran principalmente en 1a porcion dorsal, por -
detras de las papilas caliciformes, pero también se hallan en el vértice y
en los bordes. Las glandulas linguales anteriores estan situadas en la ca-
ra inferior del vértice de la lengua, a cada lado del frenillo, donde son-
cubiertas por un fasciculo de fibras musculares derivadas del estilogloso-
y del longitudinal inferior. Miden de 12 a 25 mm. de longitud y unos 8 mm.

de ancho; cada una se abre por medio de 3 6 4 conductos en la cara infe --
rior del vértice,

bl- Gl&ndulas serosas.- Estas s6lo se encuentran en el dorso de la lengua,
en 13 proximidad de los organos del gusto; sus conductos se abren en su ma
yor parte en las fosas de 1as papilas caliciformes. Estas gléndulas son ra
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cimosas y su conducto se abre cn varios diminutos conductos que terminan -
en alve6los tapizados por una simple ldmina de epitelio mis o menos cilin-
drico. Su secrecion es de naturaleza acuosa.

C.- Glandulas Salivales.- Las gldndulas salivales son gldndulas compuestas
por numerosos 10bulos constituidos a su vez por lobulillos unidos unos con
otros por tejido areolar denso, vasos y conductos. Los alveGlos de las «-
glandulas salivales son de dos clases, las cuales difieren en el aspecto -
de sus células secretoras, en el tamafio y en la naturaleza de su secrecién.

La variedad mucosa secreta un liquido viscoso que contiene mucina. Y la va
riedad serosa secreta un liquido mds acuoso y fluido.

Existen 3 pares de grandes glandulas que vierten su secrecidon en la bocaj-
son las pardtidas, las submaxilares y las sublinguales.

l.- Glandula Pardtida.- Esta gldndula es la mayor de las 3 y varfa en peso
de 14 a 28 9. Se halla a los lados de la cara, inmediatamente por debajo y
por delante del oido externo. La principal porcién de la glindula es super
ficial, algo aplanada y de forma cuadrilatera, y se halla entre la rama in
ferior, la apofisis mastoides y el misculo esternocleidomastoideo. Por --
arriba es ancha y alcanza las proximidades del arco cigomitico; por abajo-
llega a nivel de una 1inea que une el vértice de la apGfisis mastoides con
el angulo del maxilar inferior. La porcidn restante de la glindula tiene -
forma de cufia, es irregular y se extiende en profundidad hacia la pared fa
ringea.

En 1a parte anterior de la glandula se origina el conducto parotideo o con
ducto de Stenon, cruza el masetero y en el borde anterior de este misculo,
se dirige hacia adentro, formando un dngulo recto, pasa a través de la bo-
la adiposa de Bichat y perfora el misculo buccinador. Durante un pequeiio -
trayecto se dirige oblicuamente hacia adelante y se abre en la cara bucal-
de 1a mejilla por un pequefio orificio a nivel del segundo molar superior.
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2.- Glandula submaxilar.- Es poco palpable. Es de forma redondeada y aproxi
madamente del tamaifio de una nuez, Alcanza hacia delante el vientre del di -
gdstrico y hacia atras el ligamento estilomaxilar que se halla entre ella -
y la glandula pardotida. Se extiende hacia arriba por debajo del borde infe-
rior del cuerpo del maxilar inferior; por abajo rebasa el tendon intermedio
del digdstrico y la insercion del estilohioideo y de su cara profunda se --
desprende una prolongacion anterior sobre el misculo milohioideo.

En la cara profunda de 1a glandula se encuentra el conducto maxilar o con -
ducto de Warton. Se dirige hacia delante entre el milohioideo, el genioglo-
so y el hiogloso; después sigue entre la glandula sublingual y el genioglo-
SO y se abre por un estrecho orificio en el vértice de una pequeia papila -
1lamada carincula sublingual, al lado del frenillo de la lengua.

3.- Glandula sublingual.- Esta es 1a menor de las 3 glindulas. Se halla por
debajo de 1a mucosa del suelo de 1a boca, al lado del frenillo lingual, es-
de tipo mucoso. Es estrecha aplanada, en forma de almendra. Por arriba se -
relaciona con la mucosa, por abajo con el milohioideo, por atrds con l1a por
cion profunda de la glandula submaxilar, por fuera con el maxilar y por den
tro con el geniogloso, del que se halla separada por el nervio lingual y el
conducto submaxilar. Sus conductos excretores son de 8 a 20. Uno o mas se -
unen formando el amplio conducto sublingual o conducto de Bartholino, el --
cual se abre en el conducto submaxilar. De los conductos sublinguales peque
fios o conductos de Revinus, algunos se unen al conducto submaxilar, mien --
tras que otros se abren independientmente en la boca en una elevada cresta-
de 1a mucosa, el pliegue sublingual, determinada por la proyeccion de 13 --
glandula a cada lado del frenillo de la lengua.

4.- Glandulas accesorias.- Ademas de las glandulas salivales propiamente -
dichas, en 1a boca existen muchas otras glandulas. La mayor narte de estas-
se encuentran en la porcién posterior del dorso de la lengua, por detrds de
las papilas caliciformes, y también a 1o largo de sus bordes, hacia delante,
hasta el vértice. Otras se situdn alrededor y en 1a amigdala palatina, en -
tre sus criptas, y se observa un gran nimero en el paladar blando, los 1a -
bios y las mejillas. Estas qlindulas tienen 1a misma estructura que las sa-
livales y son de tipo mucoso o mixto.
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D.- Dientes.- En los diferentes periodos de vida, aparecen dos series de -
dientes. Los dientes caducos o de leche que surgen en la primera infancia,

Los de la seqgunda serie aparecen en la segunda infancia y contindan hasta-
edad avanzada llamados dientes permanentes,

Las principales funciones que realizan los dientes son: Incidir y desmenu-

zar los alimentos, durante la masticacidn. Y proteger a los tejidos que --
los alojan.

Los dientes caducos son 20: 4 incisivos, 2 caninos y 4 molares, en ambos =
maxilares,

Los dientes permanentes son 32: 4 incisivos, 2 caninos, 4 premolares y 6 -
molares, en ambos maxilares.

1.- Caracteristicas generales.- Cada diente se compone de 3 porciones: La-
corona, que se proyecta por encima de la encia; la raiz, que se encuentra-

incluida en el alvedlo y el cuello, porcidn estrechada entre la corona y -
la raiz.

Las raices de los dientes se hallan firmemente implantadas en las cavida -
des alveolares; estas cavidades estan tapizadas por el periostio que revis
te el diente hasta el cuello. En los bordes de los alvedlos, el periostio-
se continGa con la estructura fibrosa de las encias. A consecuencia de la-
curvatura del arco dentario, los terminos anterior y posterior son aplica-
dos a los dientes. La superficie que mira directamente hacia los labios o-
mejillas toma el nombre de labial o bucal; la que mira hacia la lengua se-
1lama cara lingual o palatina la que mira al paladar (en los superiores);-
las superficies que corresponden a los dientes vecinos son 1lamadas super-
ficies de contacto.

2.- Estructura de los dientes.

3) La cavidad pulpar.- En el diente se aprecia en el interior de la
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corona y en el centro de cada raiz; se abre un diminuto orificio en el ex-
tremo de esta Gltima. Contiene la pulpa dentaria, tejido conectivo ricamen
te vascularizado e inervado por vasos y nervios, 10s cuales penetran en la
cavidad por la pequeia abertura o agujero apical situado en el vértice de-
cada raiz. Algunas de las células de la pulpa se disponen en una capa en -
1a pared de la cavidad pulpar; reciben el nombre de odontoblastos.

La porcidn s6lida de los dientes se compone de:

b) La dentina.- Forma la masa del diente. Es una modificacign del teji
do oseo, del cual difiere. Microscépicamente se compone de un nimero de pe
queiios tubos sinuosos y ramificados, los canaliculos dentarios, sfituados -
en el espesor de una sustancia densa y homogénea, la matriz. Los canalfcu-
los dentarios son paralelos uno con otro y se abren por un extremo interno

en la cavidad pulpar. Contienen prolongaciones cilindricas y delgados de -
los odontoblastos, las fibras de dentina.

La matriz es trasiicida y contiene la parte principal de la materia inor -
ganica de la dentina. En la matriz se encuentran las lineas incrementales,
espacios interglobulares que son pequeiias cavidades que se forman a conse-
cuencia de la imperfeccion del proceso de calcificacidon; lamina granular,-
lineas de Shereger que son curvas paralelas a la superficie.

c) Esmalte.- Es la parte mis dura y mas compacta del diente, y forma -
una delgada capa que recubre la parte visible de 1a corona hasta el prin -
cipio de la raiz. Es mds grueso en la cara de la masticacion de la corona-
y se torna mas delgado hacia el cuello.

Estd compuesto de diminutos prismas de esmalte que son de forma hexagonal,
se hallan paralelos unos con otros disponiéndose una extremidad sobre la-
dentina y por el otro extremo forman la superficie libre de la corona. -~
Otra serie de 1ineas, tienen un color castafio son las estrias de Retzius.

d) Cemento.- Se halla dispuesto como una delgada lémina recubriendo -
1as rafces dentarias desde 1a terminacin del esmalte hasta el vértice de
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cada raiz, donde habitualmente se engrucsa. Su estructura y composicién qui
mica se parecen a 1as del hueso. Contienen las lagunas y canaliculos. Las -
lagunas se hallan en la proximidad de la superficie y reciben los canmalicu-

los que irradian desde las lagunas hacia la membrana periodontica: las si - -
tuadas mas profundamente se unen con los canaliculos dentarios adyacentes.-

En las porciones mas gruesas del cemento también se observan las laminillas

y los conductos de Havers peculiares del hueso.

E.- Parodonto.- Etimoldgicamente la palabra parodonto significa: Peri-alre-
dedor y Donto-diente. E)l parodonto es una estructura conectiva cuya masa =--
principal, es un tejido dispuesto sistemdticamente, compuesto de haces de -
fibras. O sea, es el conjunto de tejidos de revestimiento y soporte del --
diente; que le dan alojamiento y 1o mantienen en su sitio y estd formado por
4 tejidos: -
Dos tejidos conectivos suaves; lamina propia de la encia y el ligamento pa-

rodontal. Dos tejidos conectivos duros; que son el cemento radicular y el -
hueso alveolar,

Cada uno de estos tejidos tiene funciones diferentes, que conjuntamente for
man el parodonto, por ello se dice que el parodonto es una unidad biolégica
formada por estos elementos que son fundamentales; cada uno de ellos tiene-
funciones distintas y a pesar de eso existen relaciones funcionales armoni-
cas. Estos cuatro tejidos estan cubiertos por epitelio que es diferente se-
gin la zona en donde se encuentran. La l1amina propia de la encia y el liga-

mento parodontal ayudan a mantener la continuidad entre los tejidos duros y
sus componentes.

1.- Encfa

Parte de la mucosa bucal que cubre los procesos alveolares de los maxilares
y bordes del cuello de los dientes. Obtura el contorno superficial del dien
te con su cubierta epitelial. Su color variard en cada persona segin 1a cen
tidad de melanina; su forma depende de la forma de los diontes y su alinea-
cién, tamafo y localizacidn del drea de contacto; su superficie es finamen-
te lobulada como clscara de naranja.
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Anatomicamente 13 encia se divide en:

a) Encia marginal, encia libre o margen gingival.
b) Encia Insertada.
c) Papila interdentaria,

a) Encia marginal,

Es la porcion coronal no adherida de encia, tiene aproximadamente un poco
mds de 1 mm. de ancho. Esta encia es la que rodea el cuello de los dien -
tes; se encuentra separada de la encia insertada por una depresidn poco -
profunda la cual recibe varios nombres: "Surco gingival“, “Surco gingival
libre", "Limbo gingival"; pero es mds usual Vlamarle “Intersticio Gingi -
val”. La encia marginal consta de una pared interna, que corresponde al -
epitelio crevicular que estd limitado de tejido conjuntivo sin interrup -
cion y de perforaciones ultramicroscépicas. Y de una pared externa, que -
tiene poca cantidad de fibras eldsticas; las cuales se extienden desde el
borde gingival en una capa basal,se apilan en forma de torre sobre las pa
pilas conjuntivas del epitelio marginal externo. E) epitelio estd cornifi
cado y tiene profundas papilas que corresponden a las del tejido conjunti
vo. E1 grosor del epitelio y su cornificacion y la falta de vasos sangui-

neos dan a la gingiva propia y especialmente a las partes marginales de -
la encia, un aspecto mis palido.

La pared externa junto con la encia insertada forman el epitelio mastica-
torio.

Como ya se menciond el surco gingival se localiza alrededor del diente y-
estd limitado por un lado por el diente mismo y por el otro por el epite-
lio crevicular o 1o que es 1o mismo por 1a parte interna del margen gingi
val. En el fondo de éste se encuentra la llamada Adherencia epitelial; la
profundidad del surco es de aproximadamente de 1 a 3 mm.; es de color ro-
sa coral, de consistencia suave, puede despegarse con sonda roma.

b) Encia Insertada.

Es la continuacibn de 1a encfa marginal; se encuentrs finamente unida 2l-
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hueso alveolar subyacente. Su anchura varia en diferentes zonas de }a bo-
ca y va de 1-9 mm.; por Yo regular es mds ancha en el maxilar que en la -
mandibula y también es mas ancha en la porcidn anterior que en la poste -
rior, estd separada de la mucosa alveolar en la zona vestibular por una -
linea mucogingival. La mucosa alveolar es roja, brillante y lisa, su epi-
telio es delgado y no queratinizado, su tejido es laxo y los vasos sanguf
neos son abundantes y es un tejido flexible, ya que contiene fibras eldsti
cas. Esta encia se caracteriza por tener un aspecto punteado como de cds-
cara de naranja; éste puntilleo esta dado por una serie de elevaciones de
la membrana conectiva y una depresion de la papila epitelial. E1 grado de
punteado varia segin la edad y el sexo; en el nifo no existe el puntilleo
hasta los 5 0 6 afos; ya que las fibras coldgenas no estin completamente=
orientadas; y en la vejez esas fibras tienen un cierto grado de atrofia.-
La pérdida de este punteado es un signo comin de enfermedad gingival,

c) Encia interdentaria o Papila interdentaria.

Corresponde a la parte de la encia que se localiza en el espacio inter --
proximal (nicho gingival) por debajo del punto de contacto. Se compone de
dos papilas: Vestibular y Lingual, y una depresion que une a estas dos pa
pilas llamada "Col", que se encuentra en los dientes posteriores; y en =--
los dientes anteriores tiene forma de pirdmide "Es Gnica". Esta encia se-
compone de encia insertada y marginal.

El epitelio que cubre 1a superficie externa de 1a encia tanto marginal co
mo insertada es queratinizado; ya que es una funcion de adaptacidn protec

tora, cuando se estimula con el cepillado dental.

2.- Ligamento parodontal.

Es la estructura conectiva que une al diente c on el hueso y rodea a la
rafz. Es una continuacion del tejido conectivo gingival y comunica con
los espacios medulares a través de 1os canales vasculares del hueso; se
observan diferentes caracterfsticas en 1a anchura de 1a hendidura perio
dontal. En el centro esta hendidura es algo ms estrecha (0.15 mm. o me
nos) y mis ancha en el borde alveolar y en el fondo del alveSlo (va de
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0.25 a 0.35 nm). En los dientes superiores, es mas delgada en la porcién -
labial y en los dientes inferiores, la lingual; esto va a depender de la -
fuerza que se desarrolla en la masticacion de los dientes superiores sobre
los inferiores y de la direccion resultante de la mayor presion durante la
masticacion ademas la parte proximal del periodonto es mds delgada en to -
dos los dientes, tanto en superiores como en inferiores.

Los elementos mas importantes del ligamento son las fibras. Las fibras --
principales del ligamento parodontal son las fibras colagenas que se dispo

nen en 5 grupos; estas fibras contienen vasos sanguineos, linfiticos y ner
vios; éstas son:

a) Fibras del ligamento.

-Cresto Alveolares.
-Horizontales.

-Oblicuas.

-Apicales.

-De las bi o trifurcaciones.

- Cresto alveolares.- Estas fibras se dirigen en forma de abanico, del
cemento inmediatamente debajo de la adherencia epitelial hasta la cresta -
alveolar; equilibran el empuje coronario de las fibras mas apicales, ayu -
dando a mantener el diente dentro del alvedlo y a resistir los movimientos
laterales del diente.

- Fibras horizontales.- Se extienden desde el cemento hacia el hueso;-

guardando una disposicion perpendicular al eje longitudinal del diente; su
funcion es similar a la de las anteriores.

- Fibras oblicuas.- Son las mds importantes; se dirigen de cemento a -
hueso oblicuamente en sentido coronal. Se les considera las mds importan -
tes porque son las encargadas de transformar la presifn en tensidn.

- Fibras apicales.- Se extienden de cemento a hueso, en el fondo del -
alveSlo y actian como amortiguadores para 1a masticacién.
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- Fibras de las bi o trifurcaciones.- Guardan la misma disposicién de-
las fibras apicales y tienen la misma funcidn,

Debido a las diversas direcciones de estas fibras, pueden efectuarse los
movimientos del diente hacia arriba, hacia abajo y oscilatorios. E) dien
te encuentra en esos puntos su mds seguro sostén. Los haces fibrosos no-
son eldsticos, el hecho que permitan al diente realizar 10s movimientos-
adecuados es debido a que en estado de reposo adoptan una forma ligera -
mente ondulada destendiéndose al ejercer la traccion; los haces fibrosos
contienen junto a la masa de sus fibras fibrocitos en forma de huso y cu
ya posicion corresponde a la direccidén de las fibras.

Otras fibras de que se compone el ligamento parodontal son:

Las fibras elasticas, que se encuediran en poca cantidad:

Las fibras reticulares, que siguen el curso de los vasos sangufneos.
Las fibras de oxytalan (acidorresistentes), se disponen alrededor de
los vasos y se insertan en el hueso o cemento en la parte del tercio cer
vical de la raiz; pero nunca 1lega al otro lado.

- Y las fibras de Sharpey, que son los extremos de las fibras princi -
pales que se denominan asi, y son las que sujetan el diente por un lado-
en el cemento y por otro al alve6lo (hueso). Se disponen de tal modo que
le dan al diente la sustentacion necesaria y adecuada para todos sus tra
bajos. Las fibras del ligamento parodontal son eliminadas y reemplazadas
constantemente; el ritmo de este reemplazo es desconocido.

3.- Cemento radicular.

E1 cemento es un tejido mesenquimatoso; que cubre la rafz del diente. Se
halla depositado alrededor del cuello del diente, y en una capa cada vez

mads gruesa hacia el dpice y en las bifurcaciones de los dientes plurirrg
diculares.

El cemento no tiene inervacidn propia, s$ino que consta de una matriz ho-
mogénea comparable al hueso, que se encuentra depositada sobre el diente
por cementoblastos, que mantienen su actividad toda Va vida. De ests ma-



- 195 -

nera el volumen del cemento aumenta continuamente, salvo que se reabsor-
va como reaccion al trauma, infeccion o por alteracion de la funcidn. --
Desde alli tiene lugar la alimentacidn del diente y se efectda el recam-
bio metabdlico ya que el sistema de canales de la dentina termina en su-
periferia; las capas del cemento, pueden aumentar debido a la degenera -
cion y el envejecimiento de fuera a adentro. Este comienza a formarse en
las primeras fases de la erupcién dentaria y se debe a las células mesen
quimatosas diferenciales 1lamadas cementoblastos y es absorvido por los-
cementoblastos o sea que se estd en constante formacidn y absorcién. His
toldgicamente el cemento estd compuesto por un 45-50% de sustancia inor-
ganica como Fosfato y Ca y se encuentran en forma de hidroxiapatita. De-
un 50-75% de material orgdnico y agua (se encuentra la coldgena y los --
mucopolisacaridos).

Se tienen dos tipos de cemento:

a) Cemento celular.- Formado por los cementocitos que se encuentran
en unos espacios ]lamados laguna cementaria; estd cubierto por una delga
da capa llamada cementoide; que nos es calcificada, este cemento se en -
cuentra en la mitad apical de la raiz.

b) Cemento acelular.- Se encuentra formado por una gran cantidad de

fibras de Sharpey; las cuales se encuentran en la mitad coronal de la --
raiz.

4.- Hueso alveolar.

También se le conoce como proceso alveolar que forma y sostiene los al -
vedlos dentarios; se divide en dos:

a) Hueso alveolar.- Que es una pared interna de hueso delgado, com-
pacto. También se le 1lama ldmina cribiforme. El hueso alveolar se compg
ne de una matriz calcificada con osteocitos encerrados dentro de las 11a
madas lagunas. Los osteocitos se extienden dentro de pequefios canales --
(canalfculos); que se irradian desde las lagunas; los canalfculos 1levan
oxfgeno y alimentos a 10s osteocitos y eliminan los productos de desecho.
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EY hueso alveolar es el menos estable de los tejidos periodontales; ya -
que su debilidad fisioldgica se mantiene por equilibrio delicado entre -
la porcion 0sea y la resorcidn, que son regulados por influencias loca -
les y generales. E1 hueso se reabsorve en areas de presion y se forma en
dreas de tension (Intervencion de ostcoblastos y osteoclastos).

b) Hueso de sostén.- Compuesto de hueso esponjoso que consiste en -
trabéculas reticulares y las tablas vestibular y palatina de hueso com -
pacto. E1 tabique interdentario consta de hueso de sostén que esta en --
cerrado en un borde compacto limitado por las paredes alveolares de los-
dientes vecinos y tablas vestibular y lingual. Las fuerzas oclusales que
se transmiten desde el ligamento periodontal, hacia la parte interna del
alvedlo son soportadas por el trabeculado esponjoso y a su vez es soste-
nido por las tablas corticales vestibular y lingual.
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I1.- GENERALIDADES DE LAS VITAMINAS

Vitaminas.

Las vitaminas son sustancias organicas alimenticias solubles en grasa o-
agua, esenciales para el metabolismo de otros nutrientes, por lo tanto,-
para la conservacion de los procesos fisiolggicos normales del cuerpo; -
se necesitan en cantidades muy pequefas para mantener la integridad del-
metabolismo de ciertas células y tejidos. Difieren de otros nutrientes;-
en que muchos de ellos son inactivados por calor u oxidacion. La mayor -
parte de las vitaminas acttan como catalizadores, y por ello son compo -

nentes de sistemas enzimdticos que aceleran reacciones metabdlicas criti
cas.

Las vitaminas no son sintetizadas por los humanos, deben ser obtenidas a
partir de fuentes exdgenas; como en la dieta, por la accién de la flora-
intestinal en ciertas ocasiones, o por ambos.

Algunas vitaminas se encuentran en fuentes naturales, en forma fisiolégi
camente inactiva. Estas son las denominadas provitaminas que se convier-
ten en activas después de su conversion dentro del organismo. Se encuen-
tran en diferentes cantidades en diversos alimentos y aunque casi todos-
ellos contienen varias vitaminas, ninguno las tiene todas en cantidades-
suficientes para satisfacer los "requerimientos" corporales. Las vitami-
nas individuales tienen diferencias considerables entre si en 1o que se-
refiere a su composicion quimica y sus funciones.

A.- Caractéres Generales que Diferencian a las Vitaminas.

a) No pueden clasificarse o incluirse, con las proteinas, grasas nf
con los hidratos de carbono.

b) No tienen valor desde el punto de vista coldrico, es decir, que-
de su combusti6n orgdnica no se origina energfa calérica apreciable.

¢) Tienen una composicién molecular relativamente sencilla por 10 -
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que resisten bastante bien la accion desintegradora de los agentes fisi-
cos y quimicos (en cambio resisten poco el calor),

d) No son sintetizables totalmente en el organismo humano, que se -

aprovecha de la labor preparatoria de las plantas, de esto se diferencian
de las hormonas.

e) No son capaces de actuar o producir anticuerpos.

f) Son estimuladores bioldgicos de las actividades vitales o sea, -
que ejercen una influencia sobre los procesos vitales de los tejidos del
organismo y sobre todo el metabolismo intermedio.

g) Tienen una especificidad de accidn; o sea, que cada vitamina se-
engrana siempre o unicamente en la actividad funcional de un determinado
tejido u organo y no de otros.

h) Actia en el desarrollo de dicha accion especifica a dosis mini -
mas.

B.- Propiedades Especificas de las Vitaminas.
a) Una vitamina no puede ser sustituida por otra.

b) La carencia o la deficiencia prolongada en la dieta de una vita-
mina provoca la aparicidon de un estado patoldgico especifico; diferente-
al producido por la carencia de otro factor vitaminico. Debe respetarse-
en la dieta un cierto equilibrio intervitaminico, puesto que el aporte -
desequilibrado de las vitaminas, produce de por si en nuestro organismo-
una serie de disfunciones organicas independientemente de los estados pa
tologicos carenciales de cada uno de los factores vitaminicos.

Avitaminosis.- Se denomina asi a las enfermedades producidas por la ca -
rencia o gran escasez de pequefas cantidades de sustancia bioldgicamente
importantes en alimentacion. Son avitaminosis; La Xeroftalmina Beri-Berf,
Escorbuto, Raquitismo, Pelagra, etc., producidas respectivamente, por la
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ausencia prolongada en los alimentos de las vitaminas A, B, C, D, Ac. nj
cotinico.

C.- Clasificacion de las Vitaminas.
Las vitaminas se clasifican en: Liposolubles e Hidrosolubles.

Las vitaninas liposolubles son solubles en grasa, por lo cual, se deben-
tomar alimentos con grasas. La absorcidon de estas vitaminas es un poco -
mas dificil que las hidrosolubles; ya que existen obstdculos tales como-
trastornos de la funcidn pancreatica y los sindromes de absorcion defec-
tuosa; que tienden a trastornar mas la ingestion normal de las vitaminas
liposolubles que de las hidrosolubles. Las vitaminas liposolubles se al-
macenan en cantidades abundantes principalmente en el higado.

Las vitaminas hidrosolubles como su nombre lo indica son solubles en --
agua.

Liposolubles: Hidrosolubles:

Vitamina "A Tiamina Acido Fdlico
Vitamina "D" Riboflavina Acido Ascérbico
Vitamina "E" Acido Nicotinico Piridoxina
Vitamina "K" Acido Pantoténico Biotina

Vitamina B12
D.- Historia de las Vitaminas.

1.- Vitamina A.

Uno de los primeros sintomas de la deficiencia de vitamina A es la inca-
pacidad para ver bajo condiciones de escasa luminosidad. E1 tratamiento-
empirico se conoce desde hace milenios; Hipécrates recomendaba el uso de
hfgado de buey. Desde hace mds de un siglo, Bitot puso de manifiesto la-
aparicidn simulténea de ceguera nocturna y las lesiones de 1a conjuntiva.
A principios de) siglo, Mori sugirié que las lesfones oculares en 10s ni
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fos japoneses podrian deberse a una carencia de grasa en la dieta. Tam -
bién a principios del siglo XX dos grupos de investigadores norteamerica
nos demostraron que un factor liposoluble era esencial para prevenir la-
xeroftalmia de las ratas. En 1924 Bloch informé que la Xeroftalmia en ni
fios daneses podia prevenirse alimentdndolos con mantequilla o aceite de-
higado de bacalao. Poco tiempo después se establecio que el caroteno Be-
ta y otros carotenoides unen provitamina A,

Experimentalmente se ha demostrado que la deficiencia de vitamina A en -
el tejido pulpar presenta una invasion epitelial. Las células formadoras
de esmalte estan perturbadas, la matriz adamantina detiene su formacidn-
o esta mal definida, o ambas cosas, de manera que la calcificacidn se al
tera y se produce una hipoplasia adamantina. También la dentina carece -
de su estructura tipica y de disposicion tubular normal; contiene inclu-
siones celulares vasculares. E1 ritmo de brote se encuentra retrasado y-
si es muy severa la deficiencia puede ocasionar la ausencia de brote. E)
hueso alveolar se encuentra retrasado en su ritmo de formacion y creci -
miento, En el epitelio gingival existe hiperplasia y cuando es severa la
deficiencia, la gingiva se observa queratinizada. Este tejido puede su -
frir facilmente una invasion de bacterias y originar una enfermedad pe -
riodontal. Las glandulas salivales experimentan una metaplasia queratini
zante. Estos cambios pueden ser reversibles con la administracion de vi-
tamina A. Malformaciones del esmalte y de los dientes y alineacién de es
tos irregularmente.

2.- Vitamina D.

La vitamina D fue descubierta por Mc. Collum y sus colaboradores en el -
afio de 1922; y estos descubrieron que sirve para prevenir y combatir el-
raquitismo.

Experimentalmente, Mc. Collum y Mme. Mellanby han informado que la defi-

ciencia de vitamina D constituye el origen de los defectos de estructura
dentaria y favorece el desarrollo de la caries.
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3.~ Vitamina E.

Frecuentemente se le llama vitamina contra la esterilidad. Fue original-
mente descubierta en 1920 como un factor liposoluble necesario para la -
reproduccion normal de la rata., Una deficiencia de esta vitamina en este
animal da por resultado la tendencia de la hembra a abortar durante el -

embarazo y en el macho una destruccion irreparable del tejido productor-
de espermatozoides.

Experimentalmente los conejos y otros animales herviboros en la carencia
de vitamina E presentan el desarrollo con distrofia muscular nutricional
con degeneracion y fibrosis difusa de las fibras musculares, depositos -
ceroides en misculos lisos y creatinuria. Y parece ser que los roedores-
necesitan de esta vitamina para que su funcion reproductora se mantenga-
normal. En monos que presentan carencia de vitamina E se ha observado --
anemia megalobldstica que revierte con la administracion de tocoferol al
fa. Los eritrocitos de animales o de seres humanos deficientes en tocofe
rol muestran in vitro, una susceptibilidad aumentada a 1a hemdlisis cau-
sada por peroxido de hidrdgeno diluido.

4.- Vitamina K.

Fue descubierta desde el afio de 1930 por H. Dom, en Dinamarca como un fac
tor esencial en la dieta de los pollos para prevenir las hemorragias, --
corrigiendo el tiempo de coagulacion.

La vitamina K se deriva de la inicial danesa K de coagulacién. Su aisla -
miento y determinacion de su estructura fueron 1levados a cabo por E.A. -
Doesy y colaboradores en 1939 en E.U.A.

5.- Tiamina (Vitamina Bl).

Se registrd en los siglos XVII, XVIIl y XIX por médicos europeos en el --
lejano Oriente. Cuando se iniciaron los estudios de 1a causa y prevencién
del beriberi se reconocié su fntima relacién con el arroz,

Hacia 1912, se habfa demostrado 1a eficacia terapéutica de a cascarilla-
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de arroz, es especial en los pacientes con manifestaciones cardidcas agu
das de beriberi. En 1936, Williams y sus colaboradores anunciaron la es-
tructura quimica y la sintesis del principio activo.

6.- Riboflavina (vitamina B2).

Los pigmentos amarillos de 1os cuales sabemos hoy dia que estdn relacio-
nados con la riboflavina, fueron aislados primeramente de los tejidos --
animales de los huevos y de la leche. E1 aislado de 1a leche, 1lamado al
principio lactoflavina y posteriormente riboflavina se vido que era un --
factor de crecimiento para el perro y otros mamiferos. £En 1935 se esta -
blecié la estructura de la riboflavina por los quimicos europeos R. Kuhn
y P. Karrer.

La teoria de que los pigmentos flavinicos amarillos actian como coenzi
mas habia sido deducida por el sueco H. Teorell y por el aleman 0. War
burg, que descubrieron que una enzima que participa en la oxidacion de
los nucledtidos de piridina reducidas contiene un grupo prostético ama
rillo 1lamado flavin mononucleotido. Mas tarde en 1938, Warburg descu --
brid una segunda forma coenzimatica de la riboflavina, el flavin adenin-
nucledtido.

7.- Acido Nicotinico.

Comenzd a hacer su aparicion cada vez con mayor frecuencia por el siglo-
XVIIl; en el norte de Espana, la enfermedad que produce su carencia era-
desconocida. Fue 1lamada primero por Casal; mal de la rosa por las lesio
nes eritematosas de la piel; después se le 1l1amd pelle-agro que quiere -
decir piel rugosa.

Joseph Goldberger, del Servicio de Salud Pablica de los Estados Unidos -
demostré que la dieta por si sola era capaz de curar, prevenir o de pro-
ducir 1a enfermedad. En 1937, Elvehjem y colaboradores demostraron que -
el dcido nicotinico (niacina) curaba la pelagra. Cuando se encontrd que-
el aminodcido esencial, el triptofano es un precuso del &cido, nicotini-
co se demostrd que la pelagra resulta de una deficiencia de triptofano,-
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dcido nicotinico o ambos,

8.- Acido Pantoténico.

Fue identificado por primera vez por J. Williams como factor de creci --
miento que contenia azufre.

Hasta 1948, no fue identificado como el coenzima A por N.0O. Kaplany F.-
Lipmann quienes habian descubierto anteriormente que algunas reacciones-
enzinaticas de acetilacign necesitaban un coenzima termoestable. Pero --
hasta 1951, el alemdn F. Lynen establecié que el mecanismo quimico preci
so mediante el cual el coenzima A transporta los grupos acilo.

En los roedores y perros la deficiencia de acido pantoténico causa cafda

de pelo y canicie del mismo. No se conocen bien los efectos en la caren-
cia humana.

9.- Acido Félico.

Experimentalmente se ha observado que la carencia de dcido f6lico de la-
rata gestante repercute en el feto, que trae como consecuencia cierres -

incompletos de la pared ventral y anomalias faciales: coloboma y labio -
leporino.

10.- Acido Ascérbico.

A fines del siglo XV se iniciaron los grandes viajes marinos de descubri-
miento. En 1747, James Lind, estudié los efectos de la administracibn dia
ria de 2 naranjas y un limén. Fue clara la eficacia curativa de los fru -
tos citricos. En 1883, Barlow describié el escorbuto infantil. A princi -
pios de este siglo con el aumento de los sustitutos de la leche materna,-

el escorbuto se volvido comun en las dreas urbanas de Europa y de Estados-
Unidos.

En 1907, fue posible producir por métodos dietéticos una enfermedad de --
los huesos en crecimiento de los cobayos, similar a la observada en los -
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ninos; 25 aflos mads tarde se aislé del jugo de limdn y del pimentén un mate
rial cristalino, biologicamente activo. Este compuesto fue sintetizado des
pués y en la actualidad se le conoce como acido ascorbico.

11.- Piridoxina. Vitamina B6.

Fue identificada como esencial por vez primera, en la nutricion de la rata
para la prevencion de una dermatitis 1lamada acrodenia. En 1938 se aislé -

e identificd una sustancia cristalizada que poseia esta actividad, la piri
doxina.

€1 trabajo de E. Snell y de sus colaboradores reveld que la piridoxina se-
convierte bioldgicamente en otros 2 compuestos, el piridoxal y la piridoxa
mina que son factores de crecimiento para_las bacterias y mas tarde lo con
dujeron a é1 y a A. Braunstein en la Unidn Soviética, a proponer que el --
fosfato de piridoxal funciona como una coenzima.

12.- Biotina.

Fue aislada por primera vez por el bioquimico holandéz F. Kogl, en 1935 a-
partir de un concentrado de higado que se sabia contenia factores de creci

miento para la levadura. Su e: *ructura fue resuelta por V. Vigneaud y cola
boradores.

E1 modo de actuacion de la bio. na h. .ermanecido oscuro durante muchos --
afos, pero finalmente se encontré su funcién en la transferencia enzimdti-
ca o incorporacion del dioxido de carbono. M. D. Lone y Lynen descubrieron
que la biotina estd presente en el grupo prostético covalentement: unido -
de 1a propionil CoA- Cocarboxilasa.

En 1936 fue aislada de 1a yema de huevo, en forma de una sustancia crista-
lina también necesaria para el crecimiento de levaduras. Pocos afos des --
pués se demostr6é que era necesaria para el crecimiento y la respiracién de
ciertas bacterias y para la proteccibén de ratas y de otras especies anima-
les contra la intoxicacién. En animales esta deficiencia se caracteriza --
por una dermatitis grasosa, escamosa y alopecia eventual.




- 25 -
13.- Vitamina 8 12,

La anemia perniciosa fue descrita en 1823 por Combe, fueron el cuadro cli-
nico por Thomas Addison en 1815 y la amplia descripcidén de Biermer en 1872
lo que enfocé la atencién a los que entonces era anemia mortal. £n 1926, -
Minot y Murphy, aplicando al hombre las primeras investigaciones de Whipple
y colaboradores, demostraron que cuando se daban grandes cantidades de hf-
gado recién obtenido por via bucal (1/4 Kg. al dia) los enfermos con ane -
mia perniciosa presentaban una remision de su padecimiento.

En 1929 Castle denostro una anormalidad en la secrecidon gastrica, o sea, -
la falta de un factor intrinseco que actla normalmente sobre un factor ex-
trinseco, presente en los musculos de buey y otros alimentos.
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E.- Fisiologia, Obtencion y Requerimicnto de las Vitaminas
1.- Vitaminas Liposolubles.

a) Vitamina A.

E1 hombre recibe retinol en la dieta en dos formas: Como vitamina propia -
mente dicha y como sus precusores los carotenos. El caroteno beta, es el -
mds importante para el hombre, ya que estd esencialmente formado por dos -
moléculas de vitamina A encadenada que es la provitamina A, Una parte del-
caroteno ingerido se absorve por medio de las células de 1a mucosa intestj
nal y se transforma en vitamina A. La bilis juega un papel importante.

La vitamina A se encuentra presente en los alimentos en forma de éster; en
el intestino son hidrolizados y absorbidos como retino. Ah{ es esterifica-
do con icido paimitico; y el palmitato de retinilo es transportado en qui-
lomicrones por el sistema linfitico a través del conducto tordcico hasta -
la sangre y se almacena en el higado. Cuando es necesitado, el retinilo es
hidrolizado por una enzima hepdtica y transportado por 1a sangre a los te-
Jjidos, donde se haya necesidad metabolica de la vitamina. Esta vitamina es
esencial para el desarrollo 0seo endocondral, para la visién y el manteni-
miento de l1a vitalidad normal de los epitelios.

La vitamina A parece participar en el metabolismo de elementos intracelu -
Tares; en los 1isosomas en 1a sintesis de glucoproteinas, en el metabolis-
mo mucopGlisacaridos y en la formacion de las hormonas esteroides.

La vitamina A se obtiene de muchos vegetales que son fuentes excelentes de
carotenos o provitamina A; abunda en la manteca, huevos, leche, higado y -
algunos pescados. Es por ello que las mejores fuentes dietéticas de vita -
minas A suelen ser verduras coloreadas de verde o amarillo como 1a espina-
ca, brocoli, zanahorias, batatas y las frutas amarillas como los duraznos-
y melones.

La cantidad necesaria minima de vitamina A para lactantes es aproximadamen
te de 1,500 U.1. diarias. Para nifios en crecimiento de 2 a 14 ahos de 2,000
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y 5,000 U.l. diarias; pero se recomienda ingerir un poco mas de esta vita-
mina para conseguir un almacenamiento moderado de vitamina y de 6,000 du -
rante el segundo y tercer trimestre del embarazo.

b) vitamina D.

La vitamina D existe en la naturaleza, en dos formas que son: la vitamina-
D2 (calciferol), que deriva del ergosterol de los vegetales y se encuentra
principalmente en los alimentos; y la vitamina D3 (colecalciferol), que es

la forma natural de la vitamina D producida en la piel por irradiacién del
7- dehidrocolesterol.

E1 metabolismo de las vitaminas D es complejo, puesto que plantea 3 clases
de problemas: la sintesis de los esteroles, la transformacion del esterol-
inactivable en provitamina y la activacion de la provitamina en vitamina.-
La vitamina 0 preformada se absorve después de 1a ingestion de aceites de-
higado de pescado y de levaduras irradiadas. La mayor parte de los demds -
alimentos animales o vegetales, contienen s6lo precusores inactivos de vi-
tamina D como el 7- dehidrocolesterol o el ergosterol. Cuando la ingesta y

1a exposicion a 1a luz solar es inadecuada se puede producir la deficien -
cia de vitamina.

Se sabe que la vitamina D es metabdlicamente inerte, ya sea ingerida o for
mada por 1a irradiacion de la piel y que debe someterse a un proceso de --
transformacion endogena para que forme metabolitos activos y haya una con-
version de la vitamina D3. En e) higado las 2 formas presentan transforma-
ciones metabdlicas semejantes; en el primer paso existira una conversibn -
de 1a vitamina D3 en 25- hidroxicolecalciferol (25-HCC), la vitamina D2 --
se transforma en 25-hidroxiergocalciferol. E1 segundo paso en metabolismo-
de la vitamina D se 1leva a cabo en el rifion. A consecuencia de la hidroxi
lacion especifica del 25-HCC se forman 2 metabolitos; el primero 24,25 --
dehidroxicolecalciferol y el segundo 1,25- dihidroxicolecalciferol (1, 25-
DHCC) y se considera que este compuesto es el metabolito activo final de-
la vitamina D3. Actia mis répidamente que 25- HCC para estimular ia absor-
cifn intestinal del calcio y movilizar el calcio 6seo y su produccién es -
regida por 18 hormona paratiroidea y por la concentracién en la circuls --
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cion de 25- HCC. La hormona paratiroidea inhibe la conversién de 25- HCC a
1,25- DHCC y aumenta la formacidn de 21, 25 DHCC, que es menos activo en -
1a absorcion del calcio y que probablemente facilitard la resorcion ésea,-
osteoporosis y la osteomalacia. E1 21, 25 DHCC es muy eficaz para movilili
zar el calcio dseo, pero carece de eficacia para el transporte intestinal-
del calcio; de esto se encarga el 25, 26- DHCC.

Lo mas probable es que el defecto de 1a calcificacion 6sea en la deficien-
cia de vitamina, va a depender de la incapacidad para proporcionar calcio-
y fosfato al hueso. La vitamina D es imprescindible para que la paratohor-
mona pueda ejercer sus efectos sobre hueso y tubo digestive. Por lo tanto,
la funcion de la vitamina D junto con la hormona paratiroidea y la calcito
nina el papel principal de la vitamina D y sus metabolitos es regular el -
metabolismo de calcio y fésforo y asi permitir 1a mineralizacién normal --
del hueso. A dosis mis altas de vitamina D parece que actia directamente -
sobre hueso aumentando la liberacién mineral. Otro papel importante de la-
vitamina D es que facilita la absorcién de calcio por el intestino por me-
dio del calciferol. E1 papel primario de la vitamina D después de conver -
tirse en sus metabolitos polares mis activos (25-HCC) y 1,25 DHCC) es el -
de permitir 1a regulacién y mejorar la absorcion de los iones de calcio.

La calcemia normal es de 9.5 a 10.5 mg/100 ml, de la cual algo mis de la -
mitad (5.30), estd en forma ionizada. La fosfatemia inorgdnica importa 3 a
4 mg/100 ml. El producto Ca ionizado X P jonizado del suero propende a man
tenerse constante y por esto al elevarse el calcio disminuye el fosfato y-
viceversa. Con 1a orina se eliminan diariamente unos 125 mg. de calcio y -
1.5 g, de fosfato por litro.

La parathormona actia primordialmente a nivel de tres tejidos:

a) En el rifién provoca una pérdida de fosfatos, inhibiendo su reab-
sorcidn a nivel del tibulo proximal y favoreciendo su exrecién en el tibu-
lo distal; a consecuencia de ello aumenta la fosfaturia y disminuye 1a fos
temia, elevindose secundariamente 1a calcemia;

b) En los huesos favorece el proceso de la resorcidn 6sea al estimu
lar 1a actividad osteocléstica, y

c) Por dltimo, a nivel de! tubo digestivo favorece, indirectamente,
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* .
la absorcién del calcio, al determinar la conversion renal del 25- hidroxi

colecalciferol en 1,25 dihidroxicolecalciferol que es la sustancia realmen
te activa a ese respecto,

La hipercalcemia deprime a su vez la secrecidn de la parathormona, estable
ciéndose asi el equilibrio. (figura 1)

La tirocalcitonina interviene ademds de la parathormona en le regulacidén -
hormonal de la homeostasis cdlcica, esta hormona es secretada por las célu
las C o parafoliculares de la glindula tiroidea., La tirocalcitonina provo-
ca hipocaicemia, consiste en inhibir la resorcidén dsea y por tanto, la li-
beracidn calcica. Por esta razén reduce el catabolismo dseo. Asi, que du -
rante la hipercalcemia, su secrecion aumenta para cesar durante la hipocal

cemia. Esto opera a la inversa de 1o que realiza con la parathormona. (Fig.
2y 3).

También en el higado existe vitamina D es el sitio donde quizd haya mds; -
pero también hay cantidades importantes en la piel y cerebro y menores can
tidades en pulmones, bazo y huesos.,

La mayor parte de la vitamina D se obtiene irradiacidn de aceites cutdneas
por 1a luz solar. Las yemas de huevo, higado y ciertos pescados contienen-
cantidades pequefas de vitamina D. La mejor fuente dietética de esta vitami
na es 1a leche fortificada, es decir, a 1a que se ha agregado 400 U.1./1.-

La leche es el alimento ideal para afadir vitamina porque contiene altos -
niveles de calcio y fosforo.

La ingesta diaria recomendada desde el nacimiento hasta los 20 afos es de-

400 U.1. y ha de administrarse la misma cantidad a la mujer embarazada y -
periodo de lactancia.
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¢) Vitamina E,

El término vitamina £, es el nombre genérico del grupo de compuestos natu-
rales; tocoferoles liposolubles. Se encuentran 4 homologos de la vitamina;

los tocoferoles alfa, beta, gama y delta (Ct,/g,”),;S). éstos ejercen fun-
ciones tipicas de la vitamina [,

E1 alfa tocoferol es el mds activo desde el punto de vista biolégico; y --
las formas beta, gama, delta, son activos como antioxidantes, son muy poco
absorvidas. La funcion principal de la vitamina £ en el metabolismo es ac-
tuar como antioxidante en los tejidos de los animales y alimentos, inhi --

biendo la peroxidacidon de los dcidos no saturados y de compuestos ldbiles-
como la vitamina A.

Los alimentos de vitamina E mds ricos son las semillas y aceites vegetales;
también se encuentra en la verdura, carne, mantecas, leche y aceites de hi
gado de pescado. Las dietas ricas en dcidos grasos poliinsaturados requie-
ren mis vitamina E para que se pueda conservar la concentracion sérica de-
rocoferol en 1imites normales que son de 0.6 a 1.4 mg. por 100 ml. asi co-
mo . periodo de vida eritrocitica normal.

d) vitamina K.

Existen varias vitaminas K: Vitamina K1 (filoguinona), que es de origen ve
getal, K2 (menagquinona), que es producida por las bacterias de la flora in
testinal y la vitamina K3 (menadiona) que es un producto de sintesis; este
comnuesto se forma en el intestino por 1a accién de las bacterias intesti-
nales sobre las vitaminas Kl y K2. Una vez que se absorve la menadiona se-
convierte en el organismo a 1a forma activa menaquinona. £1 hombre y cier-
tos animales requieren de vitamina K para mantener normales los niveles de
protrombina y de los factores de coagulacién VII, IX, X y probablemente el
V. La vitamina parece actuar a nivel ribosomal, combinéndose con una pro -
tefna reguladora para controlar 1a sfntesis de protrombina. Diversos com -
puestos con actividad de esta vitamina K s{rven también para ac*uar contra
¢l Diciemaral, factor anticoagulante.
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Ls sintesis de K2 por las bacterias de 1a flora intestinal es la fuente --
mds importante de vitamina en el cuerpo. Se absorve en el intestino delga-
do, principalinente en el yeyuno. Las concentraciones mdximas de estos nu -
trimentos se presentan en higado, el cual va seqguido del aparato gastroin-
testinal, mdsculo esquelético y plasma,

En condiciones normales, la dieta y la actividad de las bacterias intesti-
nales proporcionan cantidades suficientes de vitamina K. Debido a que las-
formas naturales de vitamina K son liposolubles y poco almacenadas en el -
organismo; no se conoce la accion exacta de la vitamina K en la sintesis -
de los factores de la coagulacion sanguinea. Se cree que 1a vitamina K par
ticipaba en la fosforilacién oxidativa; pero ciertos estudios indican que-
la deficiencia de esta sustancia, no origina desacoplamiento de la fosfori
lacién oxidativa. La absorcidon se relaciona con las grasas, de manera que-
cuando falta bilis en el intestino, o hay esteatorrea, hay obsorcién inade
cuada con la resultante hiponprotrombinemia.

La funcion principal de la vitamina K es que es indispensalbe para la sin-
tesis de protrombina, la cual a su vez es transformada en trombina y luego
en fibrina que es la sustancia que forma el codgulo.

La vitamina K se encuentra ampliamente distribuida en los alimentos, de --
los cuales los mds ricos son las verduras y 1a yema de huevo. Se ha compro
bado que las cantidades de protrombina que se necesitan para lograr la coa
gulacion sanguinea normal es alrededor de 0.03 mg. de vitamina K por Kg. -
de peso corporal que se administra por via intravenosa.

2.- Vitaminas Hidrosolubles
Vitaminas del complejo Bl.

Este grupo comprende 11 vitaminas diferentes que, con sus funciones princi
pales, son:

l.- Tiamina, niacina, riboflavina, cido pantoténico y bfotina: Liberacién
de encrgfa de Yos alimontos.



2.- Acido folico, vitamina B12: formacidn de glébulos rojos.

3.~ Acido paraaminobenzoico, colina, inositol: ain no ha sido determinado-
su cardcter esencial para el ser humano.

a) Vitamina B1, Tiamina.

Esta vitamina estd compuesta por un anillo de pirimidina de sulfatado. Es-
hidrosoluble por lo cual se absorve rdpida y fiacilmente en el intestino --
grueso y delgado, la absorcion no es afectada por trastornos intestinales,
excepto l1os que producen anorexia y vomitos intensos o aumentan mucho el -
peristaltismo gastrointestinal. Después de haber sido absorvida la tiamina
1lega a la sangre circulante y es distribuida a todas las células corpora-
les; se almacena principalmente en misculos, higado, corazén, rindn y cere
bro aunque hay cantidades pequeiias en otros érganos.

La tiamina se excreta de manera rdpida y principal por el rifign. El piruva
to tiene que ser descarboxilado por medio de la cocarboxilasa; pero si es-
te proceso es bloqueado por deficiencia de tiamina, se acumula el piruvato,
que se supone que es tdxico y puede ocasionar un trastorno en la funcidén -
de las neuronas y también pueden ser afectadas las fibras nerviosas ya que
la tiamina es necesaria para la sintesis de acetil-colina.

El piruvato podria actuar de manera indirecta al causar anorexia, inani --
cién y desequilibrio secundario que conduce al edema del hambre (Beriberi-
himedo), y a trastornos cardiacos (cardiopatfa del Beriberi).

La tiamina se encuentra en alimentos de origen animal como vegetal. Pueden
citarse la carne, aves, pescados, verduras verdes y frutas. Las fuentes --
mis ricas son los granos enteros y los cereales.

La ingesta caldrica de tiamina durante etapas en que las demandas de ener-
gfa son grandes, como e! crecimiento, embarazo o lactancia, las necesida -
des son mayores; como valor promedio se da 0.5 mg. de tiamina cada 1000 ca
lorfas o sea, que un hombre que consume 2000 calorfas por dfa requiere de-
1 mg. de tiamina durante ese perfodo. E} organismo es incapaz de almacenar
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tiamina en cantidades apreciables, de modo tal que cualquier exceso serd-
eliminado por la orina.

b) Vitamina B2. Riboflavina

La riboflavina; es un pigmento amarillo intenso hidrosoluble, insoluble -

en grasas, que e5 necesario para la respiracion intracelular normal; bajo

rayos ultravioleta presenta fluorescencia verde. Se descompone con la luz.
Cuando la riboflavina experimenta fosforilizacion en el organismo se trans
forma en riboflavina 5- fosfato componente esencial de las coenzimas las-

cuales actdan como aceptores importantes de hidrdgeno. Las hormonas tiroi

des son las que se encargan de regular la conversion de riboflavina de mo

nonucleotido de flavina a dinucleotido de adenina flavina.

La riboflavina se absorbe ripidamente en el intestino delgado en su parte
superior y es fosforilada inmediatamente; transformiandose en su forma acti
va, se almacena en todo el organismo, pero se ignora que médida. El higa-
do quizd sea uno de los mds importantes de almacenamiento. La riboflavina
ayuda al transporte de oxigeno del plasma al substrato de las células y -
al transporte de hidrogeno.

La riboflavina se obtiene de los productos lacteos, en particular de la -
leche que es la fuente principal; también se obtiene de las verduras, car
nes, pescados, huevos, cereales y harinas enriquecidas. Las necesidades -
normales para una mujer de 58 kg. es de 1.2 a 1.3 mg. diarios y de 1.3 a-
1.7 mg. para un hombre de 70 kg. segin la edad. A esto debe afiadirse 0.3-
mg. durante el embarazo y 0.5 en la lactancia. Si se desea se puede admi-

nistrar riboflavina en dosis mayores sin peligro de algin efecto colate -
ral.

c).- Acido Nicotinico.

En el organismo vivo, la ingestiGn de esta sustancia se transforma en ami
da del &cido nicotfnico o nicotinamida, utilizada para formar coenzima I-
(codehidrogenasa 1) y coenzima Il (codehidrogenasa I1). La deficiencia de
esta vitamina produce pelagra en humanos y lengua negra en perros. La ni-
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cotinamida tiene el papel fundamental de transportar los electrones rela-
cionados con las reacciones respiratorias celulares. £l aminodcido escn -
cial, es el triptofano, que es un precusor del! dcido nicotinico se con --
vierte en dcido nicotinico; 60 my. de triptofano equivalen a 1 mg. de aci

do nicotinico. La niacinamida se absorve en la parte superior del intesti
no.

La niacina se encuentra presente en muchos alimentos de origen vegetal;-
otra forma quimica de la vitamina, niacinamida, se encuentra en la mayo -
ria de los alimentos de origen animal. E1 higado, las carnes magras, ma -
nies y el germen de los cereales son exelentes fuentes de esta vitamina.-
Otras fuentes menos ricas incluyen las papas, algunas verduras de hojas y
cereales enteros. La leche contiene el aminodcido triptofano que como ya-
sabemos es un precusor quimico de la niacina utilizable por el organismo.
La recomendacion diaria es de 18 mg. diarios extra durante el segundo y -
tercer trimestre del embarazo y 7 mg. diarios extra en lactancia.

d) Acido Pantoténico. Vitamina B5.

E1 papel de icido pantoténico, es el de participar en numerosas reaccio -
nes metablicas como constituyente de la coenzima A. Se cree que )a ausen

cia del acido pantoténico influye sobre la inmunidad cutdnea y trofismo -
del pelo.

El dcido pantoténico se encuentra ampliamente distribuido y libremente --
disponible en alimentos corrientes como son la yema de huevo, carne, leva

dura y germen de trigo. Las necesidades diarias se estiman en 10-15 mg, -
(5 mg. por 1000 calorias).

e) Acido Félico. Vitamina M.

Se conocen 5 formas de coenzima de folacina; su papel principal estd en -
el transporte de unidades de carbono a 10s metabolitos adecuados en la --
sfntesis de DNA, RNA, metionina y serina. Diversas anemias macrocfticas,-
esprue, anemia perniciosa adhesionana y anemia macrocftica de la infancia
resccionan bien al &cido f§lico.



La deficiencia de dcido félico alimentaria puede ser igualmente dificil de
producir en el ser humano. EY acido folico es esencial para e} crecimiento
de muchas especies animales y también lo es para el hombre. E1 acido foli-
co funciona mediante la participacidon en la sintesis de compuestos utiliza
dos en formacion de nucleoproteinas y en procesos de transmetilacién. fs -

esencial para la division celular. Los cuerpos folicos son factores de cre
cimiento.

f) Acido Ascdrbico. Vitamina C.

La vitamina C (dcido 1- ascérbico), es un compuesto hidrosoluble de 6 car-
bonos que guarda intima relacion con 1a glucosa; quimicamente se ha identi
ficado el producto oxidativo de una hexosa, el l-dcido ascorbico. Las alca
lis y la coccién en presencia del aire la destruye. Respecto a su accion -
fisioldgica se sabe que activa ciertos fermentos, que estabiliza la adrena
Tina, que favorece la hemostasia, que impermeabiliza la pared de los capi-
lares y que contribuye a la sintesis de tejido conjuntivo y de sostén, par
ticularmente 1a matriz dsea, sustancia fundamental del cartilago y de la -
coldgena. Tiene mayor importancia el que la vitamina C sea indispensable -
para la formacién de colagena, sustancia fundamental osteoide, dentina y -
sustancia de cemento intercelular. Por consiguiente la deficiencia va a ge
nerar formacion y mantenimiento defectuoso de la coldgena de la sustancia-
fundamental mucopolisacarida y sustancia cementante intercelular de los te
Jidos mesenquimatosos. Es imprescindible en el metabolismo normal de la ti
rosina y de otros aminodcidos. También ayuda a l1a conversidn del dcido f6-
lico en folinico de otra manera ocasionaria trastornos megaloblisticos en-
la eritropoyesis.

Por su cardcter hidrosoluble, la vitamina C se absorve rdpidamente por el-
intestino. Pasa directamente a la sangre portal, y de aqui a todo el orga-
nismo. Se almacena en muchos tejidos como son hipéfisis, corteza suprarre-
nal, cuerpo amarillo y timo. En casi todas las visceras, como rifones, co-
razén y pulmones, hay cantidades menores pero importantes. Al existir fal-
ta de vitamina C ocurre una deplecion de este nutrimento en los tejidos, -
hay produccién deficiente de colégena. La falta de coldgena se manifiesta-
en el retardo de 1a cicatrizacion de heridas y en 1a escasa resistencia a-
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la traccion de las cicatrices resultantes.

£1 colageno se caracteriza quimicamente por grandes cantidades de glisi-
na,prolina, hidroxiprolina e hidroxilisina. La presencia de hidroxiaming
dcidos hace Gnico el coldgeno; ya que estos aminodcidos no se encuentran
en otras proteinas. La vitamina C es necesaria para la hidroxilacion de-
prolina a hidroxiprolina y para la sintesis de hidroxiprolina y de lisi-
na a hidroxilisina,

Se ha demostrado que el punto de sintesis del coldgeno en el gue tiene -
lugar la hidroxilacion de prolina sigue a la formacién de un polipéptido
inicial de prolina, lisina, glisina 1lamado procoldgeno. Quizd se necesi
te vitamina C para la sintesis de RNA de transferencia especifica indis-
pensable para el suministro y la incorporacion de prolina hidroxilada en
el polipéptido de colagena.

£l dcido ascérbico se halla presente casi exclusivamente en los alimentos
del grupo verduras y frutas. Las frutas citricas naturales o enlatadas, -
como naranjas, son exelentes fuentes de vitamina C. Las frutillas, melo -
nes, tomates son fuentes adecuadas; lo mismo que alqunas verduras como el
brocoli, espinaca, repollos y coles. La leche de vaca estd provista casi-
por completo de vitamina C; mientras que la humana tiene de 4 a 6 veces -
mads y por 1o tanto, puede proteger a los lactantes contra el escorbuto,

La recomendacidn diaria de dcido ascorbico es de 60 mg. para adultos va -
rones y de 55 mg. para mujeres. Durante el embarazo y la lactancia mater-
na, la cantidad recomendada es de 60 mg. diarios; para los periodos que -

implican la nifiez y adolescencia se sugiere un total de entre 35 y 55 mg.
por dia.

La Food And Nutrition Board of the National Research Council de los Esta-
dos Unidos recomienda ingesta satisfactoria de 70 mg. por dfa para un hom
bre de 70 kg.; para una mujer de 58 kg. de 70 mg.; para una mujer embara-
2ada y en perfodo de lactancia 100 mg.; para nifios menores de un afio 40 -
mg.; para adolescentes de 70-80 mg.
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g) Piridoxina. Vitamina B6.

Es una denominacion colectiva de 3 piridinas que existen en forma natural:
La piridoxina, el piridoxal y la niridoxamina; el fosfato de piridoxal y -
el de piridoxamina son las formas metabolicamente activas. De estos 3 la -

piridoxina es la fuente principal de actividad de vitamina B6 en una dieta
pronedio.

Se sabe que el fosfato de niridoxal sirve como coenzima para las descarboxi
lasas, las desaminosas, transaminasas, metabolismo del triptofano, transme

tilacion de metionina y otras enzimas. Ademds parece que también se incor-

pora al qlucogeno fosforilasa del misculo. La piridoxina también actda co-

mo factor en la biosintesis de norfirina, la actividad de fosforilasa, el-

metabolismo de acidos grasos insaturados y colesterol, nara conservar la -

integridad del tejido neuronal y la produccion de anticuerpas.

No se sabe mucho acerca de la absorcion de piridoxina. Se oresenta orinci-
palmente en el 1iquido extracelular y se almacena en escasa medida. E1 in-
greso excesivo de piridoxina se excreta nor la orina en forma de acido pi-
ridoxico que es un producto metabolicamente inactivo.

La vitamina B6 participa en las reacciones mediante las cuales el triptofa
no se convierte a acido nicotinico; nor consiquiente, cuando existe defi -
ciencia de ésta se forman y excretan por la orina cantidades muy elevadas-
de productos intermediarios y sus derivados, de los cuales el acido xantu-
rénico parece reflejar con mayor precision el estado nutricional del orga-
nismo con respecto a la vitamina; ya que la piridoxina determina la excre
cion de acido xanturénico después del consumo detriptofano. La cantidad de
dcido xanturénico excretado después de la administracion de una carga de -
triptofano constituye un indice de gran sensibilidad de la deficiencia de-
vitamina,

Mediante la carga de triptofano se han demostrado trastornos en su metabo-
lismo, que aparentemente reflejan deficiencia de vitamina BE, en mujeres -
durante el embarazo temprano o bajo terapéutica anticonceptiva bucal y si-
se requirié utilizar grandes dosis de piridoxina (25 mg./dfa) para corre -
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gir esta alteracion metabélica.

E1 principal metabolito urinario de piridoxina es el acido 4 piridéxico.

Este compuesto desaparece de 1a orina en forma precoz durante la caren -

cia. Hay varios farmacos que interfieren en la utilizacidn de vitamina -

B6. La insoniacida y la hidrolazina forman derivados inactivos y aumen -

tan los requerimientos de vitamina. La penicilina y la ciclocerina actian
como antimetabolitos de la vitamina. En la sangre la concentracidn de pi

ridoxina varia de 2 microgramos a 8 microgramos /m)!.; la concentracidn -

en leucocitos es comparativamente alta pues varfa de 1 microgramo a 2 mi

crogramos/ml.; en tejido nervioso, es de 0.5 microgramos por gramo, en -

higado, de 6 microgramos a 9 microgramos/gramos.

La vitamina B6 se encuentra en todos los granos enteros, leche, carne, -
higado y ciertos vegetales. La leche humana posee aproximadamente 120 mi
Crogrames por litro. Y se requiere de 2 mg. diarios; agregando 0.5 mg. -
en el embarazo, Para los lactantes entre 200 microgramos y 400 microgra-
mos a 3000 microgramos de vitamina B6 al dia.

h) Biotina. Vitamina H (o X o R).

ts improbable que se encuentre deficiencia espontinea de biotina en el -
hombre. Se sabe que su funcién es esencial para la activacién de ciertos
sistemas enzimiticos; como el regir el recambio de grasas o 1ipidos en -

nuestro organismo, favoreciendo la sintesis de los dcidos grasos insatu-
rados.

La biotina se encuentra en pequefias cantidades muy ampliamente distribuf
das en los alimentos. Como la levadura, ciscara de arroz, en la fécula -
de patata, en las setas, en las semillas de cereales como el trigo, arroz,
etc. Entre los alimentos animales la contienen la yema de huevo, el hi -
gado, el cerebro, los rifiones. Los requerimientos son desconocidos.
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i} Vitamina B12., Cianocobalamina.

La vitamina B12, es la mas grande de todas, ya que su peso molecular es --
aproximadamente de 1500 y la mas complicada en 10 que se refiere a estruc-
tura y metabolismo. Al aislamiento de esta vitamina cristalizada posee co-
balto. La deficiencia de vitamina B 12 produce anemia nerniciosa (anemia -
primaria; anemia de Addison; anemia de Biermer). La vitamina B12 se absor-
ve por el lleon y su absorcion depende del factor intrinseco: aue supuesta
mente este factor es una substancia presente en el jugo gastrico normal; -
este es el que debe absorver el factor extrinseco (B12).

Cuando la vitamina ha entrado en la célula enitelial mucosa, se transfiere
a la sangre y ahi es transportada principalmente por el sistema portador -
al higado donde se conserva la mayor parte. En la sangre la vitamina B12 -
se conjuga con 2 proteinas una globulina alfa y beta; oue se les llama --
Transcobalaminas I y Il respectivamente. La concentracidon normal en el va-
rén puede variar mucho, de 100 picogramos a 900 picogramos por ml. y valo-
res inferiores a 100 pg. por ml. indican deficiencia clinicamente importan
te. La vitamina B12 guarda intima relacion con el metabolismo del folato,-
y la deficiencia de B12 se manifiesta en aberraciones de la sintesis de --
DNA y RNA y origina muchos trastornos advertidos en la deficiencia de fola

to porque al parecer no capta las unidades de carbono para la sintesis de-
DNA y RNA.

La vitamina Bl2 se obtiene de tejidos animales como el higado, rifdn, la -
leche, huevos y queso. Se sugiere como racion minima aconsejada alrededor-
de 1 ng. de vitamina B12 al dia tomando en cuenta que se debe tener una re
serva en el higado, en la sangre y la morfologia normal de los eritrocitos
se necesitan dosis mayores por lo cual el ingreso diario alimentario acon-
sejado para el ser humano debe ser de 10 microqgramos a % microgramos.
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I11.- MANIFESTACIONES BUCALES POR DEFICIENCIA VITAMINICA

A.- Vitaminas Liposolubles
1.- Vitamina A

a) Etiologia.- La deficiencia de vitamina A puede deberse a las in-
suficiencias en cantidad de esta sustancia o de sus precusores, en la die
ta o puede deberse a algun proceso que interfiera con la absorcién de gra
sas como las enfermedades de vias biliares o pancredticas por obstruccién
de los conductos, esprue (diarrea de 10s trépicos); padecimientos intesti
nales graves, deficiencia del transporte o almacenamiento en el higado. -
La diurrea y los diversos tipos de sindrome de malabsorcidn se acompaian,
cuando son graves casos de desnutricion de vitamina A. La reserva inade -
cuada en pacientes con hepatopatia grave, puede causar deplecién en la --
concentracidn de la vitamina A. Estos trastornos no sélo pueden presentar
se al agotar la reserva corporal, sino al inhibir la movilizacidn de la -
vitamina de los sitios de almacenamiento y al disminuir la capacidad del-
plasma de transportar la vitamina. La sintesis alterada de glucoproteinas
se asocia con la pérdida de células mucosas.

Los estados patolégicos generales que se presentan son: La ceguera noctur
na (hemeralopia o nictalopia); metaplasia epitelial, como incluye Xerof -
talmia, queratomalacia y dermatosis folicular y trastornos del crecimien-
to Gseo.

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- Al existir deficien-
cia de vitamina A; el desarrollo normal de los huesos se retrasa y tam --
bién esta deficiencia puede ser el factor etioldgico de la Infeccién de -
Vicentti,

Las manifestaciones mds notorias en la deficiencia de vitamina A son los-
ya mencionados. Se observaron alteraciones hipertréficas del epitelio bu-
cal de los adultos. Si la deficiencia de vitamina A causara cambios en el
gérmen dental del humano; la deficiencia deberia de producirse antes de--
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los 6 anos de vida, puesto que en esa época ya estan formadas las coronas
de todos 10s dientes con la excepcion de los terceros molares.

Los tejidos particularmente afectados son de naturaleza epitelial; sobre-
todo los no queratinizados como son, las gldndulas salivales, glandulas -
accesorias de la lengua y de la cavidad bucal. La alteracidn fundamental,
es la metaplasia de las células normales de revestimiento no queratiniza-
dos. Sin embargo, las células basales de todas las ireas, mantienen su po
tencialidad para volver a lo normal si se restituye el suministro de vita
mina A. Ya que en la deficiencia; las células epiteliales no se diferen -
cian o sea que las células basales pierden su especificidad y tienden a -
formar epitelio escamoso estratificado con produccién de queratina que no
resulta Gtil para funcion especializada y se produce la metaplasia quera-
tinizante de las células epiteliales.

c) Tratamiento.- La administracién bucal de 2500 U.I. de vitamina A
al dia durante una o dos semanas es la dosis recomendada para el tratamien
to de los cambios conjuntivales o de 1a ceguera nocturna. Los cambios de-
1a cdérnea se tratan con urgencia administrando por via intramuscular la -
forma hidrosoluble de vitamina A en dosis diarias de 100 000 U.l. Poste -
riormente se administra por via bucal 25 000 U.l. durante varias semanas.
Ante la presencia de malabsorcidn intestinal crdnica debe emplearse 1a --
preparacion de vitamina miscible en agua por via bucal.

2.- Vitamina D.

a) Etiologia.- En la enfermedad hepatobiliar, existe absorcidn ina-
decuada de vitamina liposolubles en el intestino. En epilépticos se obser
va con frecuencia raquitismo y osteomalacia debido a que son tratados con
anticonvulsivos y parece ser que inhiben la conversién hepdtica de vitami
na D a 25-HCC y aumentan la conversign de vitamina D a metabolitos inacti
vos por ese motivo a los pacientes tratados con anticonvulsivos se les --
brindara un suplemento de vitamina D,

Los sujetos con nefropatia crénica grave con frecuencia presentardn sig -
nos y sfntomas de avitaminosis D, debido a que en el riiidn es el dnico si
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tio donde se efectda la conversion de 25- HCD a 1,25-DHCC por eso se ad-
ministran dosis farmacologicas de vitamina D.

E1 hiperparatiroidismo produce osteopatia, descalcificacién del hueso, -
hipercalcemia y aumento de la actividad de fosfatasa alcalina en el sue-
ro, porque aumenta la necesidad de vitamina D.

Los estados carenciales son: Raquitismo en nifios y Osteomalacia en adul-
tos. Para producirse raquitismo se necesitan 2 factores (Marfan),.

lo. Una infeccion o una intoxicacién prolongada que actia sobre los hue-
sos en vias de desarrollo, mas principalmente en periodo hiperactivo de-
la osteogénesis, que se extiende desde los Ultimos meses de vida intrau-
terina hasta el final del primer afo.

20.- Existe una disminucion de ergosterol irradiado en el organismo, lo-
cual es debido a 1a falta de sol o a 1a enfermedad infecciosa o tdoxica -
es la primera causa del raquitismo.

Hay un namero de alteraciones que causan raquitismo y osteomalacia: a) -
Falta de vitamina D.- Ingestion dietética inadecuada de vitamina D, expo
sicion insuficiente a las radiaciones ultravioletas para formar vitamina
D endégena, malabsorcidn intestinal de vitamina D. b) Resistencia a la -
vitamina D.- Alteraciones en los tubulos renales, insuficiencia renal --
cronica, acidosis sistémica, metabolismo excesivo de la vitamina D (por-
ejemplo. Tratamiento de anticonvulsivos).

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- El raquitismo en la
cavidad bucal tiene efectos marcados sobre los dientes y las estructuras
de soporte, Existe una formacidon generalizada de dentina globular con de
fectos tubulares en la zona de los cuernos pulpares. Ademds estos se en-
cuentran alargados y se extienden casi hasta 1legar a la unién amelocemen
taria (se observa radiograficamente). Debido a estas anomalias existe una
invasidn de microorganismos en 1a pulpa, sin destruccién de 1a matriz tu-
bular,
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Es frecuente que se encuentre lesion principal de dientes primarios o per
manentes que macroscopicamente se ven normales; esto va seguido de fistu-
las gingivales miltiples. La lamina dura que rodea a los dientes estd ma)
definida o hay ausencia y la estructura 6sea alveolar es anormal. La erup
cion dental a menudo se retrasa y son frecuentes los defectos del esmalte
se ha observado con mucha frecuencia el retraso de la denticidn en parti-
cular de la denticidon primaria; ya que se encuentra retardo en la apari -
cion y caida de los dientes; existe una irregularidad del orden normal en
1a erupcion de los dientes; y existen también anomalias de posicidn, de -
volimen y de forma. Existe susceptibilidad a las fracturas.

c) Tratamiento.- En los casos de raquitismo y osteomalacia debidos-

a la ausencia dietética de vitamina D o a la exposicidn a la luz solar; -

la vitamina D (en forma de calciferol) se administran por via bucal a do-

sis de 2000 a 4000 U.I. que son suficientes para prevenir el desarrollo -

de la enfermedad. Con este tratamiento cuando se administran a lactantes-

y ninos, aumenta el calcio y el fosforo del plasma a las pocas semanas; -

también disminuyen los niveles de fosfatasa alcalina; a los pocos meses -

puede haber curacidn completa. En los lactantes y nifios con tetania son -

necesarias dosis iniciales mayores de vitamina D y complementos de calcio.
En los adultos con osteomalacia nutricional la curacidn de las seudofrac
turas ocurre 3 a 4 semanas después de iniciado el tratamiento con 2000 U.

I. (0.05 mg.) de calciferol diariamente.

Los pacientes con osteomalacia debida a 1a malabsorcidon intestinal se de-
bera administrar dosis mas elevadas a las de osteomalacia por deficiencia
nutricional. Otro método de tratamiento consiste en la utilizacién de ra-
diaciones de luz ultravioleta. Ademds se administran complementos de cal-
cio. En los pacientes que han estado recibiendo anticonvulsivos es necesa
rio continuar con estos medicamentos al tiempo de que se agregan comple -

mentos de vitamina D; se recomiendan dosis entre 4000 y 40 000 U.1. por -
dfa.

J.- Vitamina E,

a) Etiologfa.- Se ha observado que lactantes de peso bajo con con -
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siguiente nivel sérico bajo de tocoferol presentan deficiencia de vitamina
E. Los nifos con fibrosis quistica y otras variedades de esteatorrea croni
ca grave presentan niveles bajos de tocoferol, lesiones musculares semejan
tes a la distrofia muscular nutricional.

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- Solamente se ha refe
rido una pérdida de pigientos asi como alteraciones degenerativas distrofi
cas en el 6rgano del esmalte de ratas.

c) Tratamiento.- En caso de encontrar datos de deficiencia de vita-
mina £ se sugiere la administracion de tocoferol alfa; a nifos se les admi.
nistra 100 mg. de fosfato de alfa tocoferol por via intra-muscular y 280 -
mg. de acetato de alfa tocoferol por via bucal diariamente durante 5 dias.
Todos reaccionardn rdpidamente con una respuesta reticulocita mixima,

4.- Vitamina K,

a) Etiologia.- La avitaminosis K produce hipoprotrombinemia. La defi
ciencia primaria por ingreso alimentario inadecuado es muy raro. La caren -
cia de vitamina K puede depender de: 1) Ingestidn insuficiente, 2) Mala ab-
sorcion intestinal, 3) Falta de sintesis bacteriana, 4) Reservas inadecua -
das en el recién nacido, por escasez de vitamina K almacena en 13 madre y -
5) Administracin de antagonistas de vitamina K. Asi pues la hipovitamino -
sis K corresponde a deficiencia condicionada resultante de enfermedades con
comitantes, sobre todo obstrucciones de vias biliares acompafadas de flujo-
insuficiente de bilis hacia el intestino, con absorcién inadecuada de la vi
tamina Yiposoluble. Los trastornos intestinales que producen hipermotilidad,
vomitos o absorcidon defectuosa como la colitis ulcerosa grave puede origi -
nar hipovitaminosis K. Ademds los tratamientos crdnicos con algunas drogas
antimicrobianas eliminan por algin tiempo a las bacterias intestinales como
fuente de vitamina K y crear la deficiencia. Las respuestas atipicas al tra
tamiento con cumarinas se atribuyen a variaciones en la ingesta dietética -
de la vitamina K.

Los recién nacidos tienden a ser deficientes en vitamina K, exhibiendo nive
les plasmiticos bajos de varios factores de la coagulacién del complejo pro
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trombinico. Debido a que la deficiencia obecede a las minimas reservas de

vitamina K al nacimiento, a la ausencia de una flora intestinal estableci

da y a la limitada ingesta dietética de la vitamina. La elevada concentra

cién de vitamina K en 1a leche de vaca (60 microgramos por litro), compara
da con la leche materna (15 microgramos por litro), parece explicar la ma-
yor incidencia observada anteriormente de hemorragias neonatales entre los
recién nacidos amamantados.

Cuando existe avitaminosis K 1a formacion de factores VII, IX, X y protrom
bina es insuficiente y produce hipoprotrombinemia. La deficiencia de un -
factor produce disminucion del nivel de protrombina. Y pueden presentarse-
petequias en la piel, mucosas.

b) Manifestaciones bucales.- Si la concentracion de protrombina es-
td muy disminuida, las hemorragias gingivales pueden ser graves y éstas --
por To regular son producidas por traumatismos, por eso en la avitaminosis
K existe una hemorragia gingival, que es la manifestacion bucal mds comin.
Las encias sangran por el cepillado; ya que los pacientes presentaban nive
les sanguineos de protrombina inferiores de 35% de lo normal. Los niveles-
inferiores al 20% de los normales pueden presentar un lento fluir esponta-
neo de sangre de los midrgenes gingivales.

c) Tratamiento.- Para conseguir que en los recién nacidos tengan --
una reserva de vitamina K y disminuya la incidencia a las hemorragias se -
aconseja administrar de una sola dosis intramuscular de 0.5 a 1.0 mg. de -
Ta forma hidrosoluble de vitamina K, puesto que esta vitamina no produce -
efectos colaterales se usa como tratamiento de eleccidn durante el embara-
20 y para el recién nacido.

Para recién nacidos cuyas madres no recibieron vitamina K antes del parto,
es suficiente con la dosis de 1 mg. por via bucal hasta que las bacterias-
intestinales puedan sintetizarla o hasta que ingieran la cantidad suficien
te como para impedir el descenso posnatal de la protrombina.

La vitamina K aparte de utilizarse para el tratamiento de hipoprotrombine-
mia se utiliza para tratar algunas manifestaciones hemorrigicas de enfer -
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medad como 1a ictericia obstructiva y diarrea.
8.- Hidrosolubles

l.- Tiamina

a) Etiologia.- Por aporte incompleto, por miseria, por diarreas cro
nicas o por toxicomanias especialmente alcoholismo.

El empleo de regimenes con proporciones muy altas de glicidos, por consumo
excesivo de dulces, arroz pulido, pan blanco y pastas para sopa.

El beriberi, se encuentra de 3 formas: Forma crénica.- donde se destaca la
participacion neurolggica (beriberi seco). Forma aguda.- donde existe una-
insuficiencia cardiaca y un estado. Forma menos aguda.- en el cual el ede-
ma es la manifestacion mas caracteristica (beriberi himedo).

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- No existen pruebas -
convincentes que nos indiquen que la tiamina tiene alguna influencia sobre
los tejidos bucales.

¢) Tratamiento.- Cuando hay participacién cardiaca o neuroldgica el
beriberi se transforma en un caso de emergencia y por consiguiente una ad-
ministracion inmediata de tiamina. Se recomienda administracién de 60 mg., -
de tiamina al principio por via intramuscular sequidos de 25 mg. diarios -
en dosis repartidas por via bucal durante 1 6 2 semanas. Posteriormente se
ran suficientes 2.5 mg. diarios. Estos pacientes por 1o regular con esta -
enfermedad muestran deficiencias mGltiples por lo cual se administrard vi-
taminas hidrosolubles en cantidades terapéuticas.

Z2.- Vitamina B2. Riboflavina,

a) Etiologia.- La deficiencia de riboflavina suele observarse como-
carencia alimentaria en alcohélicos y gente de escasos recursos; por enfer
medad gastrointestinal grave con vémitos o hipermotilidad gastrointestinal
intensa. Las enfermedades caracterizadas por excrecidn abundante de orina-
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pueden aumentar la pérdida diaria de esta vitamina y producirse la caren -
cia.

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- La carencia de ribo-
flavina por lo regular se acompana de alteraciones en las comisuras buca -
les 1lamadas queilosis o queilitis, glositis, estomatitis angular. Poste -
riormente, aparecen glositis. Los pacientes refieren sensacion dolorosa.

La queilosis suele ser el signo mas temprano y caracteristico de la caren-
cia sin embargo, no es un dato patognoménico.

E1 trastorno comienza como dreas palidas en las comisuras labiales, que no
abarca zonas himedas de la mucosa vestibular, Esa palidéz que dura dias, -
es seguida de queilosis que se manifiesta porque de las comisuras bucales-
parten grietas o fisuras que sufren una infeccion secundaria y producen -
una lesion agrietada macerada, hemorragica e inflamada; estas pueden ser -
Unicas o midltiples. En casos muy avanzados, las lesiones no se limitan a -
la piel, sino que atacan a la mucosa bucal en las comisuras labiales y el-
borde mucocutdneo. E1 ataque suele ser bilateral, alguna vez unilateral.
Estas lesiones maceradas forman una costra amarilla que se quita sin que
sangre. Los labios suelen estar anormalmente rojos y brillantes debido a
la descamacién del epitelio; si el proceso sigue avanzando, la queilosis
se extiende a la mejilla y las fisuras se profundizan y sangran con facili
dad y duelen mucho cuando se infectan en forma secundaria por accion de los
microorganismos bucales o cutdneos o de ambos. Cuando sanan estas lesiones
dejan cicatrices. Los tejidos gingivales no son afectados.

Glositis.- Comienza con sensibilidad e irritacion en la punta bordes late-
rales de la lengua, o ambas. Esta alteracion quiza manifieste la atrofia -
de Ta mucosa lingual. Las papilas filiformes se atrofian y las fungiformes
permanecen mormales o acaso se tornan tumefactas y con aspecto de hongos,-
lo que da a la lengua un aspecto rojizo (carmesi - muy semejante al color-
azul rojo de 1a cianosis), grueso y granular. Las lesiones se extienden --
hacia atrds sobre el dorso de la lengua. Cuando es muy severa la deficien-
cia de la riboflavina, 1a lengua se torna lisa y brillante de aspecto vi -
treo debido a la atrofia completa de las papilas tanto filiformes como fun
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giformes, en muchos pacientes tiene color magenta.

Estomatitis.- Se manifiesta por una palidéz, eritema o ligera maceracion -
de 1a mucosa de los dngulos de la boca seguido de una dermatitis de la piel
adyacente; apareciendo fisuras en las dreas danadas. Al curarse es muy fre
cuente que las fisuras dejen cicatrices. Y puede haber una infeccién secun

daria por Candida Alvicans (boqueras), formindose una lesion blanco-grisa-
cea.

c) Tratamiento.- La dosis terapéutica recomendable de riboflavina -
es de 10 mg. por via bucal; debe continuarse con este tratamiento hasta --
que las manifestaciones de la arriboflavinosis hayan desaparecido. Si se -

desea se puede administrar riboflavina en dosis mayores sin peligro de al-
gun efecto colateral.

3.- Acido Nicotinico.

a) Etiologia.- La deficiencia de dcido nicotinico, no solo se puede
deber a la reduccion del aporte, sino a la asimilacion inadecuada, mayor -
pérdida de éste, por alcoholismo crénico, trastornos digestivos, dietas ex
travagantes, aumento de las necesidades en periodos de gestacion, lactan -
cia, hipertiroidismo, infecciones y otras situaciones de stress; también -
se puede producir un trastorno en sistemas enzimaticos respiratorios. En -
consecuencia sobreviene un estado de reduccion generalizada que da como re
sultado trastornos funcionales de diversos Organos, produciendose asi la -
pelagra que se caracteriza por las 3D: Diarrea, Dermatitis y Demencia.

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- A la exploracién --
criste temblor de la lengua. Las etapas iniciales se caracterizan por con-
gestion vascular y edema de ésta, ulteriormente por atrofia de la mucosa y
ulceracion, que es un sintoma muy comin. Las alteraciones en la lengua son
muy evidentes y la glositis es el signo preciso de la enfermedad mas que -
las lesiones de la piel; de manera que la lengua se torna roja y tumefacta,
la punta y los bordes de la lengua se vuelven hiperémicos, ésta es una al-
teracion que se extiende hasta afectar toda la superficie; el 6rgano ad --
quiere un aspecto rojo carnoso o sea que se descama el epitelio Vingual ha
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biéndo sensacion de quemadura. A veces aparecen pequenas Ulceras. Se pue -
den encontrar lesiones inflamatorias en 1a mucosa de 1a boca; es comin que
se infecte seccundariamente sobre todo por fusospiroquetas. En las etapas -
avanzadas de la enfermedad, la lengua esta palida, con atrofia completa de
las papilas.

Con frecuencia existen lesiones angulares, o sea areas grisdceas maceradas
o ulceradas en las comisuras de la boca. Es comin el dolor a la deglucidn-
y los pacientes se quejan de anorexia que se acompapa de molestias epigas-
tricas. La superposicion de gingivitis ulceronecrotizante aguda o infec --
cidn de Vicentti en encia, lengua y mucosa bucal es una secuela muy comin.

c) Tratamiento.- Los pacientes que se encuentran gravemente enfer -
mos, sobre todo los que padecen diarrea y demencia, deben ser tratados con
urgencia. Hay que corregir de inmediato las deficiencias de agua y electro
Titos. Se recomienda la administracién bucal de niacinamida en dosis de --
200 mg. 2 6 3 veces al dia, hasta que los sintomas agudos desaparezcan y -
el paciente sea capaz de comer de una manera adecuada. Se debe administrar
ademds, riboflavina y tiamina en cantidades terapéuticas, pues la deficien
cia de estos nutrientes se asocia en general a la pelagra. Como parte de -
la terapéutica se aconseja sequir una dieta hipercalérica e hiperproteica,
as? como dosis diarias de otras vitaminas. Al principio es preferible sumi_
nistrar cantidades pequefias de comida en forma frecuente. La estomatitis,-
diarrea o el extrefiimiento y las lesiones dermatoldgicas ulceradas o exuda
tivas requieren de una medicacion sintomidtica.

4.- Acido Pantoténico Vitamina BS.

a) Etiologfa.- Pacientes que presentan deficiencia de acido pantoté
nico, no lo consumen por llevar una dieta muy severa; ya que Se encuentra-
en muchos de los alimentos. También se asocian a las carencias de tiamina,
niacina y riboflavina.

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- No se conocen bien -
los efectos en la carencia humana ya que se encuentra ampliamente distri -
buida y las necesidades son minimas.
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c) Tratamiento.- No se ha descrito por falta de datos sobre esta de
ficiencia; pero se ha utilizado en alopecias, seborreas, canicie precoz; -
pero sin éxito notable.

5.- Acido Folico. Vitamina M,

a) Ltiologia.- Los pacientes con deficiencia de dcido fGlico son --

mas propensos a estar mal nutridos que los que sufren de deficiencia de vi
tamina Bl12.

Los cambios morfoldgicos en el intestino delgado suelen desencadenar la de
ficiencia de dcido fdolico. La deficiencia alimentaria de folato no es tan-
grave, como la deficiencia secundaria de folato (provocada), que se puede-
resultar de falta de absorcion de folato circulante enterohepdtico alimen-
tario; trastorno de sintesis o la activacién, o ambas y la produccion de -
antifolatos. Con frecuencia en estos pacientes se encuentran diarreas que-
se pueden acompanar por distension, flatulencia.

Es comdn encontrar ingestion inadecuada de dcido fGlico en los pacientes -
alcohdlicos; ya que su principal fuente de ingestidn calérica es en forma-
de bebidas alcohdlicas. E1 alcohol puede interferir en el metabolismo del-
folato. Los drogadictos también son propensos a sufrir la deficiencia de -
dcido folico debido a desnutricion.

Posiblemente 1a deficiencia de dcido f6lico se deba a que el paciente ten-
ga el defecto en la produccion o excrecién de las enzimas necesarias para-
desdoblar los residuos de acido glutimico de los poliglutamatos o la fola-
cina de los alimentos.

Los pacientes con esprue tropical (sensibilidad al gluten). También pueden
desarrollar una importante deficiencia de dcido f6lico. Ademds otras afec-
ciones primarias del intestino delgado se acompaian en ocasiones de defi -
ciencia vitaminica.

Otro factor etiolGgico es que en el embarazo -exista una dieta deficiente -
por las demandas del feto en desarrollo y dé origen a la anemfa megaloblas
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tica.

También se ha observado en los lactantes cuya alimentacidn se base en for-
twulas a base de leche deshidratada al calor y sin complementos. Y en casos
con aumento de requerimiento por hemopoyesis muy activa, en especial por -
anemias hemoliticas; también en algunos sindromes malignos, ya que se Cree

que la proliferacion celular activa puede aumentar la necesidad de folaci-
nai

Otros factores etiologicos son:

1.- Los efectos tdxicos de ciertos farmacos usados en 1a quimioterpia de-
la leucemia, linfomas y tumores solidos, Comprenden el metotrexato, arabi
nésido de citosina; el metotrexato es un antagonista del folato que actda
como un inhibidor eficaz de la reductosa de dehidrofolato.

2.- E1 empleo de anticonvulsivos, como la difenilhidantoina (Epamin). Pri-
midona (mipoline) y el fenobarbital, puede acompafiarse de malabsorcion de-
dcido folico. Se piensa que estos agentes también pueden afectar el metabo
lismo de la vitamina B12; por eso cuando se usan a3 largo plazo estos farma
cos es conveniente suplementar vitamina B12 y folato, ya que si se adminis
tran dnicamente folato, puede resultar deficiencia de vitamina B12.

3.- También se ha registrado anemia megaloblitica como un raro efecto del-

tratamiento con acido paraaminosalicilico (PAS). Este firmaco trastorna la
absorcién de vitamina B12,

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- En el hombre la defi-
ciencia de dcido folico estd caracterizada por glositis, también suele ha
ber queilosis y estomatitis ulcerosa.

La glositis aparece como una hinchazén y enrojecimiento en la punta y bor-
des laterales del dorso de la lengua. Primeramente se encuentra que las pa
pilas filiformes desaparecen y las papilas fungiformes aparecen como pun -
tos protuberantes y en casos muy avanzades estas desaparecen y la lengua -
se observa lisa, resbaladiza y de un color pdlido o rojo intenso. Estos -



son sintomas toxicos que se presentan después del tratamiento con aminopte
rina para la leucemia.

c) Tratamiento.- La administracion de acido félico o antibidticos -
por via bucal se utiliza para combatir los sintomas de esprue tropical. La
anemia por avitaminosis puede corregirse con dosis grandesde acido folico-
que excedan de 400 microgramos/dia. Y la administracion de este acido en -
1a intoxicacion con aminopterina alivia rdpidamente la glositis y hacen re
gresar los sintomas de trastornos gastrointestinales.

6.- Acido Ascorbico. Vitamina C.

a) Etiologia.- E1 escorbuto adulto es poco frecuente en 1a actuali-
dad; ya que esta vitamina estd ampliamente distribuida en frutas y verduras,
las reservas corporales permiten largos periodos de privacién. Esta enfer-
medad es mds frecuente en primavera y otoiio por razones gue se desconocen.
En los nifos se presenta porque son alimentados principalmente con alinen-
tos preparados y no enriquecidos y se encuentra de los 6 meses y los 2 --

anos de edad y en sujetos de edad muy avanzada con dieta restringida y es-
travagante.

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- La deficiencia de vi-
tamina C en el adulto produce escorbuto que se caracteriza por didtesis he-
morragica y retardo de la cicatrizacion. Por lo comin las hemorragias se --
originan en zonas traumatizadas o de funcidn intensa. Los tejidos conecti -
vos son defectuosos, pero se desconoce la naturaleza exacta de la altera --
cion. Suele haber anemia. Las encias estdn inflamadas y hemorrdgicas (gingi
vorragias), cuando existen dientes; pero muestran poca alteracidn antes de-

que estos broten. Algunas veces hay hemorragias subcutaneas y suele haber -
hemorragia en cualquier parte.

La gingivitis no es causada directamente por la carencia de acido ascOrbi-
€0; sino que obligatoriamente debe haber algin irritante local para que és
te se produzca. La carencia de vitamina C conjugada con el irritante local
empeoran la respuesta gingival, aumentando el edema, agrandamiento y 1a he
morragia. Casi siempre las lesiones bucales se observan en sujetos que con
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servan su propia dentadura y son graves en aquellos que padecian gingivi-
tis, las papilas se encontraron hipertrofiadas, la encia interdental y --
marginal se observan de un color rojo brillante, con superficie hinchada,
lisa y brillosa. En el escorbuto cldasico la encia presenta bolsas 1lenas-
de sangre; las cuales se rompen a la mds ligera presion. En el escorbuto-
plano, la encia se torna fofa, se ulcera y sangra; el color vira hacia un
rojo violaceo. El escorbuto cronico intenso, se presenta con hemorragias-
en el ligamento periodontal y tumefaccion de éste, seguido por pérdida --
osea y consiguiente aflojamiento de los dientes los cuales finalmente se-

caen. Radiograficamente se observan alteraciones en la ldmina dura de los
dientes.

El escorbuto en el nifo también se conoce como enfermedad de Barlow. E1 -
cuadro clinico es muy diferente al observado en el adulto. La frecuencia-
mdxima se presenta a los ocho meses y raros casos después del primer aho.
La gingivitis es variable segin el estado de 1a dentadura del lactante: -
antes de la erupcion dentaria, faltan en general, o son poco netos los -
signos gingivales (petequias, equimosis, pequeiios hematomas); después de-
la erupcion dentaria, particularmente a nivel de los incisivos medios su-
periores, la encia tumefacta, roja violdcea, puede ulcerarse y sangrar. -
E1 tejido agrandado a veces llega a cubrir las coronas de los dientes. En
casi todos los casos de escorbuto agudo o crdonico, las ulceras gingivales
presentan microorganismos tipicos por lo cual los pacientes presentan un-

caracteristico mal aliento como el de las personas con estomatitis fusoes
piroquetal.

La deficiencia, como ya se mencioné va a generar una interrupcion en la -
formacion de osteoide (en el hueso), osteroporosis, permeabilidad capilar,
mayor suceptibilidad a hemorragias, hiperactividad de los elementos con -
tritiles de los vasos sanguineos periféricos que se caracteriza por produ
cir hemorragias capilares en los puntos que sufren algin traumatismo por-

ligero que sea o cuando la presion hidrostitica en los capilares es ele -
vado.

tn el adulto y en forma general suelen aparecer hiperqueratosis folicular,
encias inflamadas y sangrantes, gingivitis hemorrigicas, parodontosis y --
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cainbios emocionales. Estas manifestaciones aparecen después de dos o mis-

meses de iniciacion de la carencia. Posteriormente 1a carencia se confirma
y el paciente presenta artrdlgias sobre todo en grandes articulaciones, -

sequida de edema articular. También aparecen hemorragias en tejidos pro -

fundos (siderosis escorbitica), mayor suceptibilidad a infecciones y len-

ta cicatrizacion de heridas.

c) Tratamiento.- En los lactantes se recomienda la administracién-
de jugo de naranja fresco en una o varias dosis al dia, endulzado con azd
car. 5i este no es aceptado se puede sustituir por el dcido ascérbico sin
tético por via bucal, a dosis de 100-300 mg. al dia. En vista de las alte
raciones que ha sufrido el esqueleto, los niiios en periodo de curacién de
ben ser manejados 1o menos posible. En adultos comprende la administra --
cién de jugos de naranja o de dcido ascérbico sintético en dosis fracciona
das hasta 500 mg. al dia. Si se sospecha de escorbuto deben obtenerse de-
innediato muestras de sangre y orina para analisis de laboratorio. Luego-
debe adninistrarse dcido ascdrbico como se menciond antes.

Bajo tratamiento, las lesiones gingivales comienzan a sanar en dos 0 tres
dias tanto en los nifios como en los adultos. En los huesos largos va a ha
ber neoformacion de hueso; aproximadamente después de una semana. Las he-
morragias en 1a piel y mucosas desaparecen dos o tres semanas.

7.- Piridoxina. Vitamina B6.

a) Etiologia.- Por 1o general se encuentra en los lactantes, por -
que son alimentados con leches carentes de vitamina B6 o que en su alimen
tacion tienen de 50 microgramos de vitamina por litro de leche. También -
se ha encontrado esta deficiencia en pacientes que son tratados con hidro
cida del dcido isonicotinico para curar tuberculosis, en mujeres someti -
das a anticonceptivos bucales, en pacientes que reciben antihipertensores
Y sujetos con enfermedad de Parkinson tratados con L- dopa. También en --

personas cuya dieta es a base de maiz, carne conservada, garbanzo y fri -
Jol.

b) Manifestaciones bucales y caracterfsticas.- Las lesiones debi -
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das a la deficiencia tienen gran semejanza con las de la estomatitis pela
grosa. Se puede presentar queilosis y estomatitis angular; en ocasiones -
se asocia enrojecimiento y dolor lingual con descamacion de su epitelio,-
con o sin fisuras.

c) Tratamiento.- En personas con queilosis angular, la administra-
cién de piridoxina consigue la curacién.

8.- Biotina. Vitamina H (o X o R).

a) Etiologia.- No se ha registrado ningin factor etioldgico, solo -
el que no es utilizada esta vitamina en la dieta diaria por 1levar ésta --
muy restringida.

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- No se ha descrito --
ninguna alteracion dental puesto que se encuentra ampliamente distribuida-
en gran parte de los alimentos que consumimos diariamente.

¢) Tratamiento.- Se sabe que se utiliza en el tratamiento de len --
guas saburrales, blancas y con placas depapiladas no eritematosas, en 13 -
glositis exfoliativa marginal, en 13 glositis romboidal media. También se-
indica en eczemas de tipo seborreico sobre todo en lactantes; y trastornos
metab6licos de acidos grasos.

9.- Vitamina B 12

a) Etiologia.- La mayor parte de los estados de carencia de vitami-
na B12 son provocados, y los mecanismos incluyen los siguientes.

1.- Produccion inadecuada de factor intrinseco.

2.- Interferencia con la funcién del factor intrinseco (crecimiento bacte-
riano excesivo.

3.- Trastorno de la absorcion; sindromes generales o selectivos de absor -
cidn defectuosa, enfermedad o extirpacion del ileon.

4.- Pérdida; conjugacion deficiente por tejidos, higado y proteinas séri -
cas.
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La deficiencia de vitamina B12 va a originar cambios hematoldégicos y ney-
rol6gicos o sea que la anomia perniciosa se diagnostica cuando se encuen-
tra anemia megalobldstica junto con sintomas neurolégicos.

b) Manifestaciones bucales y caracteristicas.- En algunos casos las
manifestaciones linguales son el primer signo de la enfermedad. La glosi -
tis es uno de Jos sintomas mds comunes de la anemia perniciosa. Los pacien
tes se quejon de tener sensaciones de dolor y ardor en la lengua y compren
dea todo el érgano o sélo alguna de sus partes; la lengua se encuentra con
una apariencia lisa y frecuentemente roja e inflamada que se describe como
de color rojo carne; en su totalidad y por zonas, en dorso y borde latera-
les. En algunos casos, se producen Glceras poco profundas semejantes a las
aftas en lengua; con glositis, glosidinia y glosopirosis hay una caracte -
ristica que es la atrofia gradual de las papilas linguales que dejan una -
lengua lisa o pelada, con frecuencia se le denomina, glositis de Hunter o-
de Moeller, que es similar a la lengua pelada. En ocasiones, la inflama --
cidn y ardor se extienden hasta abarcar la totalidad de 1a mucosa bucal; -
pero en general elresto de ella sélo tiene el tinte amarillento palido que
se observa en piel; estos pacientes es comin que no soporten las protesis.

c) Tratamiento.- Con un tratamiento adecuado, es posible normalizar
la sangre y la nutricion general. E) medio mis eficiente de tratamiento es
por medio de inyecciones intra-muscular de vitamina B12 en dosis minima de
1 microgramo al dia; las cantidades superiores a 80 microgramos al dia pro
ducen mayores efectos. La cianocobalamina es atéxica, E1 tratamiento efec-
tivo puede producir majoria subjetiva en 48 hrs. Las manifestaciones de --
lengua desaparecen pronto. El paciente que sufre una recaida de anemia per
niciosa se le administra vitamina Bl2 para restablecer los depdésitos en el
organismo 100 microgramos diarios intra-muscular. E} mantenimiento de es -
tos depdsitos requiere tratamiento durante toda la vida; aunque todas las-
dosis cada vez van a estar mis retiradas hasta establecer la administra --
cién cada mes (100 microgramos) intra-muscular, pero puede modificarse a -
via bucal; dando dosis mayores que van de 300-1000 microgramos al dia.

También se utiliza para combatir la neuralgia del trigemino y se adminis-
tran dosis masivas de 1000 microgramos diarios. La dosis optima es de 3-5
mg. diarios.
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CONCLUSIONES

Como resultado de investigaciones realizadas durante el transcurso de la -
elaboracion de la presente tesis; tenemos como puntos principales las si -
guientes conclusiones:

- Las avitaminosis no son el factor etioldgico directo de las anomalias --
que se registran en la cavidad oral; ya que al existir alguna de ellas, --
las defensas del organismo se hayaran disminuidas; por lo cual si existe -
una infeccidn por leve que esta sea se vera agravada y puede llegar a ori-
ginar complicaciones serias sobre cualquier parte de la boca.

- Para que la avitaminosis llegue a reflejarse en la cavidad oral produ --
ciendo alguna lesidon; la deficiencia tiene que ser muy severa, ya que las-
vitaminas se necesitan en muy poca cantidad.

- Las diferentes avitaminosis ademds de ser enfermedades generalizadas, --
las vamos a localizar en la cavidad oral, teniendo influencia sobre las --
distintas regiones que la componen.

- La deficiencia vitaminica trae como consecuencia la destruccion progresi
va de los tejidos de sostén del diente, 1a malformacion del hueso y de los
dientes, asi como cualquier otra lesion de alguna de las partes de cavidad
bucal que se ven afectadas por la avitaminosis.

- A nivel odontoldgico es importante saber diagnosticar las avitaminosis -
de acuerdo a 1a sintomatologia y caracteristicas de las lesiones; ya que -
de ello depende gran parte del éxito en la practica dental.
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