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En 1911 C. Funk cre6 el t~rmino vitamina, del latín vita y el 

término químico amina; por lo que este nombre se asign6 a di

versas substancias orgánicas que existen en pequeñas cantida

des en la mayor parte de los alimentos y que son indispensa-

bles para el desarrollo y funcionamiento normal del organismo. 

Se conocen 30 de ellas, algunas solubles en el agua (hidroso

lubles) y otras solubles en aceite o grasa (liposolubles). -

Adem~s existen vitaminas sint~ticas que son idénticas a las -

naturales. Nadie duda que las vitaminas son necesarias para

el organismo y en general regulan las reacciones químicas del 

cuerpo y procesos vitales como las funciones nerviosas. Si -

se ingieren en cantidades suficientes, constituyen probable-

mente el mejor sistema de defensa contra las enfermedades más 

comunes (como resfriados y dolores de cabeza) y contra los P! 

decimientos mortales que toman años en desarrollarse (neuro-

sis y tuberculosis). Estos compuestos qu1micos ayudan al - -

cuerpo a sanar heridas, soldar huesos fracturados y resistir

las infecciones. 

La deficiencia de ciertas vitaminas puede causar malestares -

f1sicos y sicol6gicos, tales como cansancio, insomnio, irrita 
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bilidad y hasta enfermedades serias si se trata de una defi-

ciencia prolongada, como en el caso de pacientes que presen-

tan anemia perniciosa y trastornos cardiovasculares a la vez. 

La deficiencia vitam1nima se puede. presentar como resultado -

de las siguientes situaciones: 

l. Ingreso insuficiente. 

Todavía hay en el mundo entero, grandes regiones donde la

pobreza es causa de ~a mala nutrición y la alimentación es 

deficiente en vitaminas. 

También en otras regiones, por ejemplo, la zona del maíz,

donde el predominio de un tipo particular de alimento en -

la dieta provoca con frecuencia avitaminosis. Entre las -

causas importantes de deficiencia vitam1nima están: dietas 

extravagantes, consecuencia de trastornos pstquicos, cree~ 

cias religiosas o mantas alimentarias. Además se producen 

estados de carencia vitam!nima en circunstancias que cond~ 

cen a la disminuci6n delconsumo de alimentos, como el exc~ 

sivo uso de bebidas alcoh6licas, la inapetencia, algunas -

dietas contra la obesidad, etc. 

2. Trastornos de la absorci6n. 

Ocurren en enfermedades del htgado y de las vías biliares

en la.diarrea prolongada de cualquier etiología, en el hi

pertiroidismo, la anemia perniciosa y otros padecimientos-
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del sistema digestivo. Adem~s. el tratamiento con antibi6 

tices al perturbar la flora bacteriana intestinal, que pr~ 

porciona una parte considerable de determinadas vitaminas, 

y que conduce inevitablemente a disminuir la cantidad de -

vitaminas absorbidas. 

3 •. Aumento de las necesidades vitam!nimas de. lÓs tejidos. 

Se observa en condiciones muy diversas y una dieta que an

tes era suficiente podrá ser la causa de un estado caren-

cial. Estas situaciones se observan tanto en el individuo, 

como en el enfermo: por ejemplo, en el primero, la demanda 

de nutrientes es mayor durante el crecimiento, en los pe-

r!odos de trabajo fisico pesado, en el embarazo, la lacta

ci6n y la menstruaci6n. Las enfermedades asociadas con au 

mento del metabolismo, como el hipertiroidismo y algunos -

estados febriles, acrecientan la demanda de vitaminas, que 

tambi~n se eleva en los estados de stress, 



FUNDAMENTACION DEL TEMA 
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A NIVEL PERSONAL 

Existe especial interés, en que se contemple en ENEP Zaragoza 

la desnutrici5n, como un factor que influye directamente en -

la conducta que adoptara el Cirujano Dentista para la realiz~ 

ci6n de cualquier tratamiento odonto16gico y principalmente -

de las patologias que son originadas por la deficiencia vita

mínica del complejo B, ya que la mayoría de la sintomatofogia 

se aprecia fácilmente en cavidad oral, por lo que el estudia~ 

te y el profesionista tendrían la facilidad de remitir al pa

ciente con el médico general, con objeto de que éste nos pro

porcione su opini6n acerca del paciente que se está tratando

y en caso de que exista alguna complicaci6n ~istémica, se ata 

que conjuntamente con la sintomatología que detectó el Ciruj~ 

no Dentista. 

Por las razones anteriormente expuestas y basándonos en los -

datos estadísticos que a continuación se mencionan, observa-

mes que en general la desnutrici6n es el factor que más con-

tribuye a la mortalidad infantil y está identificada como la

causa primordial en el 57% de las defunciones, en los niños'-' 

de 1 a 5 años en México. 

Datos estad!sticos m4s recientes, proporcionados por la Secre 
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tar!a de Salubridad y Asistencia, correspondientes a 1977 y -

1978, impresos en M~xico en Septiembre de 1981. (1) 

9 7 7 

DEFUNCIONES POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO ORIGINADAS POR AVITAMI
NOSIS Y OTRAS CAUSAS NUTRICIONALES 

EDAD 

.SEXO 

Masculino 
Femenino 

1-4 

926 488 

781 493 

5-14 

123 

138 

15-24 

53 

71 

25-44 

114 
146 

45-65 

231 

214 

MORTALIDAD GENERAL POR AVITAMINOSIS EN MEXICO 

No. de.defunciones 

6031 

Tasa por 100,000 habi
tantes 

9,7 

9 7 8 

65 y + 

946 

1199 

DEFUNCIONES POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO ORIGINADAS POR AVITAMI
NOSIS Y OTRAS CAUSAS NUTRICIONALES 

EDAD 

SEXO 1-14 5-14 15-24 25-44 45-65 65 y + 

Masculino 

Femenino 
845 436 

748 450 

12 7 
117 

53 

71 

116 

135 
195 

176 

919 

1253 

(1) Unidad de Informaci6n de la Secretaría de Salubridad v Asís 
tencia, Compendio de Estadísticas Vitales en M6xico. ~01.r: 
p. 23-28. 
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MORTALIDAD GENERAL POR AVITAMINOSIS EN ~IEXICO 

No. de defunciones 

5724 

Tasa por 100,000 habi
tantes 

9.0 

Por lo tanto, creemos que debe existir mayor interés por par

te de las autoridades académicas, con objeto de que el estu-

diante de odontología cuente con el mayor número de conoci- -

mientas posibles para que tenga la facilidad de tratar al.·pa

ciente como un ente bio-psico-social y no sólo se concrete a

la atenci6n de alteraciones bucales. 

Pero no s6lo se debe contemplar este aspecto, también es bien 

importante que exista la mayor interrelaci6n entre la teor!a

y la pr4ctica odontol6gica, es decir, que se implante un pro

grama donde se exija a los alumnos la detección en clínicas -

multidisciplinarias de enfermedades sist6micas como la desnu

trici6n que repercuten en el ~xito de su tratamiento odontol6 

gico. 

Por dltimo, consideramos que si se tomaran en cuenta los pun

tos anteriormente mencionados, sería posible que el nivel de

salud bucal y general de la poblaci6n que se atiende se eleva 

ra y por otro lado se valorara al Cirujano Dentista como un -

verdadero profesionista y no s6lo como un t~cnico, ya que le

corresponde proporcionar una atenci6n odontológica considera~ 
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do al paciente integralmente y esta labor abarca la preven- -

ción y control de enfermedades no s6lo orales sino tambi6n -

sist~micas. 
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A NIVEL PROFESIONAL 

El individuo sano cuya dieta está normalmente equilibrada re

cibe de los alimentos cantidad suficiente de vitaminas. no -

obstante si la dieta es deficient~. la concentraci6n de una o 

varias vitaminas en los tejidos es inferior a la 6ptima. lo -

que origina diversos trastornos caracterizados por sintomato

log!a específica. Consideramos que las vitaminas son compone!!. 

tes indispensables de una dieta equilibrada y que una inges-

tión insuficiente o defectos en la absorci6n puede ocasionar

trastornos patol6gicos de graves consecuencias que a nivel bu 

cal presenta~ signos característicos. sin embargo las manife~ 

taciones bucales en la deficiencia de vitamina B ocurren fun

damentalmente en tejidos blandos de boca; lengua, mucosas. e!! 

c!a y labios, lo que facilitar!a la labor del odont6logo, - -

puesto que gran parte de nuestro conocimiento sobre este tipo 

de avitaminosis deriva de la observación cl!nica. Es eviden

te pues, que un odontólogo no s6lo debe estar familiarizado -

con las afecciones bucales como: caries, parodontopatías, - -

quistes. neoplasias, etc., sino que tambi~n debe ser capaz de 

reconocer otras manifestaciones de enfermedades generalizadas, 

particularmente las deficiencias vitam1nicas sobre todo del -

complejo B,por las siguientes razones: 

1. La frecuencia de esta alteración en nuestro país es eleva

da, lo que origina que el Cirujano Dentista en su prlctica 

privada se enfrente a esta problemdtica. 
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2. El problema de identificar alteraciones con deficiencias -

específicas se complica porque en ocasiones se presentan -

varias deficiencias juntas y los cambios bucales generales 

se confunden, sin embargo si el odontólogo cuenta con los

conocimientos suficientes, podrá con facilidad diagnosti-

car acertadamente. 

3. El paciente sano responderá de una mejor forma ante cual-

quier tratamiento odontológico que se le efectúe, ya que -

sus demandas vitamínicas serán las normales, lo que traerá 

como consecuencia que su recuperación sea más rápida. 

4. El paciente tendra al Cirujano Dentista en un concepto di

ferente y le dará un valor más científico. 

S. Al estar mejor preparado el odontólogo, la atención del p~ 

ciente se modificará cualitativamente y esto le permitira

incrementar el número de pacientes. 
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~ ~IVEL BIO-PSICO·SOCIAL 

La alimentaci6n en general en M€*ico es deficiente, por eso -

la poblaci6n es vulnerable a las enfermedades, resiste menos

ª las fatigas, su desarrollo físico es incompleto y su produ~ 

tividad es deficiente. 

También el aporte protéico en la dieta diaria es inferior a · 

un tercio y hasta en el 501 en el campo con relaci6n a la ciu 

dad, la €lite econ6mica de las zonas urbanas tiene tan graves 

defectos en su dieta como el abuso. 

La poblaci6n crece a un ritmo muy acelerado, la mitad de la · 

poblaci6n no está en edad de trabajar, pero sí requiere de vo 

lúmenes crecientes de artículos de consumo y de servicio. 

·Est~ comprobado que la poblaci6n urbana crece a una tasa con· 

siderablemente más rápida que:ladel campo. Y esto se debe a· 

las siguientes razones: 

a) En las grandes ciudades se concentran las principales fue~ 

tes de trabajo. 

b) Falta de recursos econ6micos y materiales para trabajar el 

campo. 

c) Manejo inadecuado del presupuesto destinado al campo por -

parte del gobierno. 

d) Falsa ilusi6n de la poblaci~n de provincia de encontrar -

una mejor forma de vida en las ciudades. 
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Derivado de las situaciones anteriores existen otros muchos -

problemas sociales y econ6micos, entre los cuales encontramos 

tasas de morbilidad y mortalidad aumentadas, por la deficien

te alimentaci6n que tiene el pueblo de M~xico. (2) 

En el campo hay graves carencias que no se suplen, como podía 

hacerse, aprovechando adecuadamente los nutrientes que puede

haber en los alimentos a la mano, por lo que se ha empezado a 

implementar programas de orientaci6n nutricional. 

Una dieta normal debe estar equilibrada en proteínas, vitami-

nas, minerales, sales y otros elementos de la nutrici6n, lo -

que en México no ocurre por falta de educaci6n y orientación-

nutricional; esto origina la desnutrición en tasas sumamente-

elevadas que traen como consecuencia las siguientes anomalías: 

Aumento en las pérdidas en la productividad. 

Estas son acarreadas por la debilidad de una parte de la fue~ 

za laboral, lo que trae como consecuencia deficiencias en la-

capacidad del trabajo, por tener niveles insuficientes en la

ingesti6n de calor!as. 

- Disminución en los años laborales. 

Motivada por la muerte prematura de los empleados con este

tipo de deficiencias. 

- Disminuci6n en la calidad del trabajo. 

(Z) Boletín ·de la Oficina Sanitaria Panamericana. Componen-
tes de Salud en Vigilancia Nutricional. Vol. XVI, No.4. 
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Ya que el individuo carece de energía suficiente para efec

tuar sus labores de manera competente. 

- Limitaci6n en el desarrollo nacional. 

Por todas las razones anteriormente expuestas. 

En conclusi6n, al aplicar programas de nutrición y limitar el 

daño originado por las diferentes avitaminosis que se presen

tan en M~xico, se derivar4n los siguientes beneficios. (31 

Conforme disminuye la frecuencia de las enfermedades entre 

quienes reciben una adecuada nutrici6n, se incrementará la 

productividad y se elevard el nivel de salud de la población, 

lo que traer4 como consecuencia un mejor aprovechamiento en -

todas las actividades realizadas en la vida diaria, como son: 

estudiar, descansar, llevar una relaci6n familiar satisfacto-

ria, etc. 

Adem~s el aumento en los ingresos de los trabajadores bien -

alimentados (o de los ni~os bien alimentados cuando ingresan

ª la fuerza laboral) debe mejorar los niveles de vida de qui~ 

nes dependen de ellos. De este modo, el individuo tendrá un

mejor desenvolvimiento econ6mico y social, ya que contará con 

los recursos necesarios para elevar el grado de educaci6n pe~ 

(3) Bolettn de la Oficina Sanitaria Panamericana. Oficina Re
gional de OM.S. Vol. 93, No. 2. 
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sonal y familiar. Esto originará que el futuro de nuestro 

pa1s sea m4s optimista, debido a que se contará con indivi- -

duos m4s preparados y sanos. 

Por ~ltimo, los dividendos deben elevarse en otras inversio-

nes 1ntimamente ligadas al bienestar humano, entre las que e~ 

contramos la educación y la salud de la poblaci6n en general. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
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¿Cuáles son los conocimientos que 

el Cirujano Dentista debe tener -

para diagnosticar y tratar las de 

ficiencias vitamínicas del compl~ 

jo B para dar un tratamiento odon 

to16gico más integral? 
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GENERALIDADES DE LOS COMPONENTES 

DEL COMPLEJO B 
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El complejo vitamínico B comprende un gran número de vitarni-

nas que difieren mucho en su estructura quirnica y acci6n bio

lgica. Se ha formado con ellas un grupo porque todas son hi

drosolubles y se obtienen, de las mismas fuentes, especialrne~ 

te del hfgado y la levadura. 

La vitamina B fue una de las primeras que se reconoci6 corno -

fáctor diet~tico indispensable y la preparaci6n en 1911, por

Funk fue de un concentrado hidrosoluble de salvado de arroz,

eficaz en el tratamiento del beriberi, fue una contribuci6n -

importante no s6lo para la qufrnica de la vitamina B, sino ta~ 

bi~n para establecer la noci6n de enfermedad por carencia. La 

denominaci6n de vitamina B hidrosoluble fue introducida por -

McC~llurn y Kennedy en el año de 1916 para describir la susta~ 

cia nutritiva necesaria para el crecimiento de la rata, que -

parec!a esencial para prevenir el beriberi y que era diferen

te de la vitamina A liposoluble, ya descrita por McCollum y -

colaboradores. 

Pronto se advirti6 que la vitamina B era un complejo y no una 

entidad quimica finica. 

Recientemente el bioqu!mico J. Benwicz demostr6 la utilidad -

del complejo B en un experimento en el cual la incidencia de

caries en un grupo de niños se redujo en un 40% entre los que 

tomaban 3 mg. al dfa de esta vitamina. (4) 

(4) !caza, J. Susana. Nutrici6n. 2a. Edición 1981. P.136-139. 
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Los integrantes del complejo vitamínico B se clasifican en 

dos grupos: 

1) Los relacionados con el metabolismo intracelular de hidra

tos de carbono, grasas y proteínas, y 

2) Los que intervienen en la producci6n de elementos celula-

res de la sangre. El primer grupo incluye la niacina, ri

boflavina, tiamina, ácido pantot~nico y biotina. Son vita 

minas liberadoras de energía. Al segundo grupo pertenecen 

las vitaminas hematopoy1H.icas, como la vitamina B12 (coba

lamina) y el ácido fólico. 

A continuaci6n se mencionan cada uno de ellos. 

TI AMINA 

Durante los siglos XVII, XVIII y XIX, por el mayor contacto -

de los m~dicos europeos con el Lejano Oriente, una entidad 

particular de esta zona vino a incrementar el conocimiento m~ 

dico occidental. 

Cuando se iniciaron los estudios de la causa y prevenci6n del 

beriberi reconoci6 su tntima relaci6n con el arroz. 

El beriberi fue erradicado de la marina japonesa por Takaki,: 

quien recomend6 añadir carne, legumbres y leche condensada a

la dieta de arroz del marino coman. En Batavia hoy Yakarta,

Ejikman obscrv6 una enfermedad similar al beriberi en pollos

alirnentados con arroz pulido, los cuales eran curados con el

arroz !ntegro. Hacia 1912, se habra demostrado la eficacia -
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terapéutica de la cascarilla de arroz, en especial de los pa

cientes con manifestaciones cardíacas agudas de beriberi. Es 

to condujo a E.B. Vedder, joven médico del ejército de los Es

tados Unidos de América a recomendarle a RR Williams, químico 

que se encontraba trabajando en Manila, que tratara de aislar 

la substancia protectora. En 1936 Williams y sus colaborado

res anunciaron la estructura química y la síntesis del princi 

pio activo, la tiamina. 

La tiamina es un derivado pirimídico, forma parte de las coen 

zimas pirofosfato tiamina y pirofosfato liptoil tiamina, re-

queridos en el metabolismo del piruvato y por eso es importa~ 

te en el metabolismo de hidratos de carbono, grasas y para la

actividad enzimática. (5) 

Actualmente se sabe que desempeña un papel primordial en la -

descarboxilaci6n oxidativa, es necesaria para el buen funcio

namiento del Sistema Nervioso y ayuda en la liberaci6n de - -

energía de los carbohidratos. 

Su deficiencia trae como consecuencia el beriberi, debilidad

muscular, entumecimiento y pérdida del apetito; ·esto origina

do por una mejor utilizaci6n de las grasas. 

Lo antes mencionado afecta considerablemente: El Sistema Ne~ 

vioso Central ya que éste depende casi totalmente para su 

(5) Zegarelli, V. Edward. Diagn6stico en Patología Oral. Sa.
Edición P. 216-219. 
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energía del metabolismo de los hidratos de carbono. 

Puede producir degeneraci6n delas vainas de mielina en fibras 

nerviosas tanto de nervios perif~ricos como de Sistema Nervio 

so Central. 

En el Sistema Cardiovascular debilita los músculos lo que pu~ 

de dar como resultado una insuficiencia cardíaca. 

En tubo digestivo tambi~n existe deficiencia muscular, que -

provoca: indigesti6n, e.strefiimiento intenso, anorexia, atonía 

gástrica, etc. 

RIBOFLAVINA 

Fue identificada primero en la leche por Blyth, en 1879. 

Se le ~io el nombre de lactocromo por su intenso color amari

llo, pero no se apreci6susignificado fisiol6gico. 

Posteriormente se aislaron compuestos amarillos de una gran -

variedad de substancias, y se les llam6 flavinas nombre al -

que se agreg6 la indicaci6n del origen (lactoflavina, ovofla

vina, hepatoflavina, etc.). Pronto se demostr6 que estas dife 

rentes flavinas tentan la misma composici6n química. 

Entre tanto, se logr6 la separaci6n de la vitamina B hidroso

luble en dos partes: el factor termol4bil antiberiberi y el -

mostable que favorece el crecimiento. Los ingleses denomina

ron estos dos elementos B1 y BZ, en tanto que los estadouni--
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<lcnses los llamaron vitaminas F y G. Pronto se apreció que -

los concentrados de la llamada vitamina B2 tenían color amari 

llo, cuya intensidad estaba relacionada con la actividad vita 

mínica. 

Se demostr6 también que la lactoflavina cristalizada tenía -

las mismas propiedade~ químicas y la misma actividad biológi

ca que la sustancia pigmentada de los concentrados vitamíni-

cos. 

Todas las dudas acerca de la identidad de la vitamina B2 y 

las flavinas naturales desaparecieron cuando se sintetiz6 la

lactoflavina y se demostr6 que el producto de síntesis poseía 

una gran actividad ·biol6gica. 

La vitamina fue designada con el nombre de riboflavina por el 

Consejo de Farmacia y Qu!mica a causa de la presencia de ribo 

sa en su estructura. 

La riboflavina se aislO en 1933, fue la primera vitamina iden 

tificada corno constitutiva de un sistema enzimático. 

La riboflavina es un derivado flavínico, interviene en el me

tabolismo de hidratos de carbono y es parte de la enzima dinu 

cle6tido flavina (enzima respiratoria). 

Es un pigmento hidrosoluble de color amarillo intenso, enter!!:_ 

mente dializable, y que se descompone con la luz, da fluores

cencia verde con la luz ultravioleta. 
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Actualmente se sabe que es esencial para la salud de ojos y -

piel, se encuentra enforma activa en los alimentos y está dis 

tribuida en forma escasa en la naturaleza. 

Es indispensable para el crecimien-to, interviene en los proc!:_ 

sos de respiraci6n de los tejidos, desempeña un papel impor-

tante en la utilizaci6n de la energía y las proteínas, así c~ 

mo en el mantenimiento del tejido epitelial específicamente -

de la piel y las mucosas. 

ACIDO NICOTINICO 

En 1913, Funk aisl6 del salvado de arroz, un compuesto que -

identific6 como ácido nicotínico. Este autor, al ver que el

ácido nicotínico era ineficaz en el tratamiento de la poline~ 

ritis experimental, dej6 de interesarse por completo. 

Warburg y colaboradores, en 1935, obtuvieron la amida del áci 

do nicot!nico (nicotinamida) de una coenzima aislada de los -

gl6bulos rojos del caballo. En el mismo año, Elller y colaba-· 

radares obtuvieron ácido nicotínico de la coenzimasa y Kuhn -

y Vetter aislaron el compuesto del músculo cardíaco. 

Estos hallazgos estimularon nuevos estudios sobre el valor 

del ácido nicotínico en la nutrici6n. Pronto se obtuvo la 

prueba de que era esencial para mantener un estado de salud -

normal en muchas especies animales, aunque todavía no se ha-

llaba relaci5n con ninguna enfermedad por carencia. 
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Entre tanto la riboflavina había sido identificada como vita

mina B2 (6) y el interés se centró en el valor de esta sustan 

cia para curar la lengua negra en perros, la dermatitis en las 

ratas y la pelagra en el hombre. Pronto se averiguó que la -

carencia de riboflavina no era la causa de este grupo de defi 

ciencias nutricionales y que era preciso buscar otro factor -

en el complejo B. 

Se sabe que el extracto de hígado era muy eficaz para curar

la pelagra humana y el lengua negra del p~rro. 

Elwhjem y colaboradores prepararon concentrados hepáticos que 

fueron muy eficaces para curar la lengua negra canina y en 

1937 identificaron la sustancia activa como nicotinamida. Se 

comprob6 que ésta era la sustancia activa al demostrar que 

los der.ivados sint~ticos del acido nicotínico también mejora

ban los s1ntomas de la lengua negra. Partiendo de esta base, 

se ensayó el ácido nicotínico en la pelagra humana, encontran 

do que era tan eficaz corno el extracto hepático. 

Ni el ácido nicot!nico ni la riboflavina curan la dermatitis

de las ratas alimentadas con dieta productora de pelagra. 

Aunque Goldberger no se equivoc6 al atribuir una misma etiolo 

g!a a la lengua negra canina y a la pelagra humana, la derma

titis de la rata no parece tener relaci6n con ellas. 

Al reconocer el ácido nicottnico como la vitamina profilácti

ca de la pelagra, el compuesto no tardó en ser aceptado como-
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medicamento oficial, El ácido nicotínico se denomina también 

niacina, término introducido para evitar cualquier confusi6n

con el alcaloide nicotina. 

La niacina es ácido amina nicotínico y fue designada como el

factor PP. 

Actualmente se le conocen las siguientes funciones importan-

tes: Participa en el metabolismo de hidratos de carbono y -

existe un grupo de reemplazo proteíco que es una enzima cono

cida como dinucle6tido pridina. 

Se utiliza para formar dos coenzimas (codehidrogenasa I y II). 

Es indispensable en las reacciones de 6xido reducción celular 

y ejerce una acci6n vasodilatadora directa sobre los vasos -- . 

sanguíneos. 

Forma parte de las enzimas o fermentos que intervienen en los 

procesos de respiraci6n de los tejidos. 

Desempeña un papel importante en la utilización de la energía. 

Participa en la normalidad del tejido epitelial y especialme~ 

te.de piel y mucosas, 

Casi no se destruye a temperaturas normales de cocci6n y no -

la afecta la luz. 
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ACIDO PANTOTENICO 

El ácido pantoténico fue identificado por Williams y sus col~ 

boradores en 1933 como sustancia esencial para el desarrollo

de las levaduras. Su nombre, derivado de términos griegos -

que significan "de todas partes", alude a la extensa distribu 

ción de la vitamina en la naturaleza. 

El papel del ácido pantoténico en la nutrición fue estudiado

prirnerarnente en el pollo. Se averiguó que una enfermedad de

las aves de corral, caracterizada por lesiones cut~neas se cu 

raba con una fracci6n filtrada de extracto de hígado. 

Como la misma fracci6n del filtrado era eficaz contra la pel~ 

gra, se supuso que la dermatitis de los pollos era una pela-

gra aviar. No obstante, después de la identificación de áci

do nicot1nico, pronto se averigu6 que éste, aunque era efect! 

vo en la pelagra, no corregía la deficiencia nutricional en -

las aves. En 1939 Wooley y sus asociados, por un lado y Ju-

kes, por otro, demostraron que el factor antidermatítico en -

los pollos era el ~cido nicotínico. 

El papel del ~cido pantoténico en procesos rnetab6licos no es

del todo claro. 

Actualmente se dice que es un componente de la coenzirna A ne

cesaria para la introducci6n del ácido pirGvico al ciclo de -

Krebs. 
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En animales produce dermatitis, retraso en el crecimiento, ce 

se de la reproducci6n y alteraciones del sistema nervioso. 

BIOTINA 

Se llegó al descubrimiento de la biotina por dos vías de exp~ 

rimentaci6n: una, el estudio:deun sfndrome tt5xico, que, segCi.n 

se demostró finalmente, se debe a una sustancia antagonista -

de la biotina; otra, la investigación de las necesidades de -

las levaduras para su proliferación. 

En 1916 Batemen observ6 que una alta concentración de clara -

de huevo en 1a dieta experimental era t6xica. En 1927, Boas

confirmó que. las ratas alimentadas con un r~gimen cuya fuente

de prote1nas era exclusivamente la clara de huevo cruda, pre

sentaba un s1ndrome caracterizado por trastornos neuromusculf! 

res, dermatitis grave y ca1da del pelo. La autora dio el nom 

bre de lesi6n por clara de huevo a la afección y demostrt5 que 

pod1a evitarse cociendo la proteína o administrando levadura, 

h1gado y otros alimentos. 

Parsons y colaboradores reprodujeron el s1ndrome t6xico en di 

ferentes especies y estudiaron la distribucH'in y el comporta

miento del factor protector. 

Gyorgy estudi6 tambi~n la lesi6n por clara de huevo y conclu

ye que el s1ndrome era de origen carencia. En consecuencia -

dio a la sustancia protectora el nombre de vitamina H. 
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En 1936 Rogl y Tonnis que estaban estudiando los factores de

crecimiento de las levaduras, aislaron de la yema de huevo, -

en forma cristalina pura, un factor esencial que denominaron

biotina. Antes Allison y sus colaboradores habían demostrado

que la proliferaci6n de ciertas cepas del g~nero Rhizobiun d~ 

pendra de una sustancia a la quellamaron coenzima R. Los ca

minos de estas investigaciones se cruzaron cuando se demostró 

que la biotina, la vitamina H y la coenzima R eran la misma -

sustancia (Gyorgy, 1940). En 1942, du Vigneaud determinó la -

f6rmula estructural de la biotina y poco después se sintetizó 

la vitamina. 

Entre tanto, sehab1a estudiado extensamente la naturaleza del 

age~te antagonista de la biotina; el compuesto es una proteí

na que fue aislada por Eakin y asociados en 1940, y a la que

dieron el nombre de anidina (proteína anida). La anidina es· 

una glucoprotetna de elevado peso molecular·y fija la biotina 

con gran afinidad. El resultado es una inhibición de las reac 

ciones enzimáticas dependientes de biotina. 

COLINA 

El inter~s por el compuesto como factor alimenticio esencial

surgi6 a rarz de los estudios de Best y sus colaboradores. 

Poco después del descubrimiento de la insulina, se observó 

que los perros privados de p~ncreas y mantenidos en tratamien 

to con insulina contratan la infiltración grasa del htgado. 
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Esta infiltraci6n podía evitarse, incluyendo en la dieta lec.!_ 

tina del huevo no refinada o páncreas de res vacuna. Se demos 

tr6 que la sustancia que producía tal efecto era la colina. -

La colina también es el precursor del mediador químico aceti.!_ 

colina. Además, el compuesto actaa como donador del metilo -

en el metabolismo intermedio. 

La colina es parte integral del fosfolípido, lecitina, se co~ 

sidera esencial para el.metabolismo de las grasas en el híga

do. 

Es uno de los intermediarios para el transporte de grupos me

tilos en ciertos tipos de metabolismo de proteínas. 

La colina no se puede considerar como una verdadera vitamina, 

por las razones que a continuación se exponen: 

La colina se halla en los tejidos aimales en concentraciones

muy superiores a las de las verdaderas vitaminas. 

No se ha descubierto ningún cofactor, esencial para una reac

ci6n enzimática, que tenga como componente la colina. 

Adem~s es sintetizada en el organismo a partir de la serina 

que por descarboxilación se convierte en cefalina y ésta a su 

vez, por metilaci6n se transforma en lecitina, la cual por hi 

drólisis deja Iibre la colina. 
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INOSITOL 

Hace más de un siglo, Scherrer descubrió que, al contrario de 

los individuos sanos, los diabéticos excretaban grandes cant! 

dades de inositol en la orina. El interés de este compuesto

se suscitó por la observación de que la sustancia estimulaba

la proliferación de determinadas cepas de levaduras. Más tar 

de fue reconocida su importancia en la nutrición de los anima 

les y se incluyó en el grupo de la vitamina B. 

El inositol es un polidihidroxi-alcohol cíclico, se encuentra 

en el tejido muscular. 

No se sabe que sea esencial para el hombre y su deficiencia -

produce alopec1a en ratas. 

ACIDO PARAAMINOBENZOICO 

El compuesto fue sintetizado en 1863, pero no suscitó inter~s 

biológico hasta que Woods y Fildes demostraron que las sulfo

namidas ejercen su acción antibacteriana como antimetabolitos 

·del ácido paraaminobenzóico. Es esencial para el desarrollo-

de las bacterias y actúa como vitamina en los mamfferos. 

No se conoce como esencial para el hombre, se supone que in-

terviene en el metabolismo de hidratos de carbono y de las 

bacterias. Es antag6nico a la mayorta de las drogas sulfa y

se le ha designado como el factor anticanas en.las ratas. 
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Existen actualmente organismos como: la OMS, el Consejo Dire~ 

tivo de la Organizaci6n Panamericana de la Salud y el Comité R~ 

gional de la Organizaci6n Mundial de la Salud para las Améri-

cas, interesados en llevar a cabo proyectos en los cuales se

está tratando como tema principal ·1a nutrici6n como un compo

nente esencial para la atenci6n primaria (basada en métodos y 

tecnologías prácticas) para poder alcanzar la meta de salud -

para todos en el año 2000, por lo que se tiene pensado reali

zar programas de educaci6n a las madres y los niños para dar

les a conocer el contenido vitamínico de los alimentos. 

También se está considerando para la realizaci6n de este tipo 

de actividades educativas la utilizaci6n de trabajadores de -

salud rural, inspectores sanitarios, estudiantes y otros gru

pos activos de la comunidad, con objeto de.que se incluyan en 

los programas educativos de las escuelas primarias, secunda--

rías y superiores. (6) 

(6) Boletín de la Oficina Sanitaria Panamericana. Oficina Re
gional de la O.M.S. Vol. 93 No. 2. 
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OBJETIVO GENERAL 
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Analizar las manifestaciones generales y 

bucales, así como los métodos para el -

diagn6stico y tratamiento de la deficien 

cia vitamínica del complejo B. 
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OBJETIVOS ESPECIFICOS 
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l. Describir fuentes naturales más comunes de donde se obtie 
~ 

nen los componentes del complejo B, así como los requeri-

mientos mínimos diarios en niños y adultos. 

2. Mencionar sitios de absorci6n, distribuci6n y eliminaci6n 

de los componentes del complejo B. 

3. Describir cada una de las entidades patol6gicas produci-

das a nivel general y bucal por deficiencia vitamínica --

del complejo B. 

4. Mencionar los métodos más comunes para el diagn6stico en

deficiencia vitamínima del complejo B. 

S. Mencionar los criterios para el tratamiento de pacientes

con deficiencia vitamínica del complejo B. 

6. Mencionar la conducta del odont6logo para el tratamiento

de pacientes con deficiencia vitamínima del complejo B. 
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H I P O T E S 1 S 
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A través de conocer las propiedades, 

funciones y metabolismos del comple

jo B el Odont6logo proporcionará un 

tratamiento más integral al paciente. 

41 



MATERIAL Y METODO 
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Material utilizado 

Recursos humanos: 

2 Personas, 

Recursos físicos: 

Bibliografía: Libros de: 

Nutrici6n. 

Medicina Interna. 

Patologías orales y generales. 

Vitaminas en medicina. 

Fisiologías. 

Diccionario médico y odontol6gico. 

Compendio de estadísticas vitales de México, publicado 

por la S.S.A. 

Farmacología. 

Periodontología. 

Enciclopedias. 

Diccionario inglés-español. 

Artículos recolectados en: 

CENIDS. 

Centro Médico Nacional del IMSS. 

Hospital General de la S.S.A. 

ENEP - ZARAGOZA 

Instituto Nacional de Nutrici6n. 
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Recursos Materiales: 

Maquina de escribir. 

Hojas tamaño carta blancas. 

Tiempo: 

El tiempo.que se empleará serán tres reuniones a la semana de 

seis horas en la biblioteca y en la casa para la elaboraci6n

del trabajo. 

Recursos Financieros: 

Z0,000 pesos para fotocopias, impresi6n del trabajo final y -

hojas. 

MET0DO. 

Para la elaboraci6n de la tesis se recurrirá a la aplicaci6n

del Método Científico y a la recopilaci6n bibliográfica de 5-

años a la fecha. A continuaci6n se señala el orden de las ac 

tividades que se llevarán a cabo: 

l. Realizaci6n del protocolo, por medio de la recolecci6n de 

bibliografía del CENIDS y de antecedentes sobre deficien

cias vitamínicas del complejo B y sus manifestaciones en

cavidad bucal; así como datos estadísticos que se obtuvie 

ron de la Escuela de Salud Pública dependiente de la Se-

cretaría de Salubridad y Asistencia. 
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2. Posteriormente se procedi6 al fotocopiado de la informa-

ci6n recopilada y en algunos casos se efectu6 la traduc-

ción correspondiente. 

3. Se integr6 la informaci6n para la elaboraci6n del protoc~ 

lo, que se entreg6 al asesor, con objeto de que se reali

zara la revisión pertinente. 

4. Entrega del protocolo a la Secretaría Técnica de Odóntolo 

gía para su aceptaci6n. 

S. Al ser aceptado el protocolo, acudiremos a las siguientes 

fuentes:. 

CENIDS 

Escuela de Salud Pública de la S.S.A. 

C~ntro Médico Nacional del IMSS 

ENEP Zaragoza 

Instituto Nacional de Nutrici6n 

Otras dependencias 4e gobierno que puedan proporcionar in 

formaci6n sobre el tema. 

6. Se sacarán fotocopias de los datos existentes y en caso -

necesario se realizarán las traducciones pertinentes. 

7. Desarrollo de la tesis en base a los objetivos señalados -

en el protocolo: 

Para desarrollar los seis capítulos que tendrá el trabajo 

de tesis se hará un análisis general de los libros y ar--
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8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

tículos recolectados y se asignarán al capítulo correspon

diente. 

Posteriormente se realizará cada capítulo haciendo una sín 

tesis de lo asignado a cada capítulo y se evaluará lo rece 

pilado para ver si es congruente con el tema correspondie.!!. 

te a tratar. 

Correcci6n de Tesis por el Asesor 

Correcci6n de Tesis .por la Secretaría Técnica de Odontolo-

gía. 

Aceptaci6n de Tesis por la Secretaría Técnica. 

Aceptaci6n de Tesis por parte del Jurado asignado para el-

examen profesional. 

Impresi6n de Tesis. 

Examen Profesional. 
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C R O N O G R A M A 
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C R O N O G R A M A D E A C T I V I D A D E S (A~O - 1983) 

""' SEMANAS 2 2 3 3 2 3 

~ MES ENERO ENERO PllBRERO FEB - MZO MARZO MZO - ABR 

ACTIVIDAD~ DIJ\S lo - 1 5 16 - 31 10 - . 21 22 - 15 16 - 31 lo - 21 

El.ABORACION Y REVISION 
DE PROTOCOLO. OBJETI-
vo 1 • 
FUENTES Y REQUERIMIEN-
TOS. 

OUJETIVO z 
ABSORCION, DI STRIBU- -
CION, ELIMINACION. 

1 OBJETIVO 3 
l'A'l'OLOGIAS 

Oll.J ETIVOS 4 y 5 METO- -
DOS DE DX. y TRATAMIEN 
TO• 

OBJETIVO 6 
CONDUCTA DEL ODONTOl.0-
GO. 

REVISION Y ACEPTACION-
DE TESIS POR LA SECRE-
TARIA TECNICA DE ODON-
TOLlHilA. 



DESARROLLO DE LA TESIS 
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CAPITULO l 

FUENTES NATURALES MAS COMUNES DE DONDE SE OBTIENEN LOS COMPO
NENTES DEL COMPLEJO B~ ASI COMO LOS REQUERIMIENTOS MINIMOS 
DIARIOS EN NI~OS Y ADULTOS. 

Seguramente, ningún grupo de medicamentos ha sido objeto de -

tanta charlatanería, conceptos err6neos, tergiversaciones y -

abusos como las vitaminas, a pesar de que los conocimientos -

acerca de estos compuestos y de su mecanismo de acci6n son mu 

cho más profundos que los que se poseen acerca de cualquier -

otra substancia. 

Los gobiernos de varios países han creado comisiones científi 

cas, encomendándoles la realizaci6n de estudios cuidadosamen

te controlados para evaluar las necesidades de sus ciudadanos 

en vitaminas y otros elementos nutritivos. 

En los Estados Unidos se fund6 la Junta de Alimentos y Nutri

ci6n, bajo los auspicios del Consejo Nacional de Investiga- -

ci6n de la Academia Nacional de Ciencias, este organismo int~ 

grado por destacados científicos y expertos en los problemas

de nutrici6n del hombre, publica periódicamente (desde 1940)

un boletín que contiene las "Cantidades dietéticas diarias re 
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comendadas" de vitaminas y otros alimentos, basadas en los -

principios y conocimientos de la ciencia de la nutrición; es

tas recomendaciones están sujetas a revisión a la luz de los

adelantos que se logran en este campo. 

Los alimentos que se ingieren diariamente en la dieta nos pr~ 

veen las sustancias nutritivas que sirven para diversas fun-

ciones entre ellas la formación de nueyos tejidos durante el

crecimiento, para reemplazar los tejidos que se destruyen y -

como fuente de energía gara llenar las necesidades calóricas

del organismo. Al mismo tiempo, contienen sustancias indis-

pensables para la utilización de los alimentos. Las funcio-

nes de las sustancias nutritivas se pueden subdividir en: 

l. "Funci6n energética: suministra material para la produc- -

ción de energía, de la que son agentes las grasas, los -

carbohidratos y algunos minerales. 

2. Función plástica: supone la formación de nuevos tejidos,

de la que son agentes principalmente las proteínas y alg~ 

nos minerales. 

3. Función reguladora: favorece la utilización adecuada de -

las sustancias plásticas y energéticas, que es una fun- -

ción principalmente de las vitaminas y algunos minerales. 
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TIAMINA. 

Los requerimientos están relacionados con el peso corporal, -

la ingesti6n de calorías y la pequeña cantidad que es sinteti 

zada. La cantidad de tiamina que .se necesita está en rela- -

ción a las calorías que el organismo requiere, específicamen

te a las obtenidas a partir de carbohidratos. Las grasas y -

proteínas de la dieta ahorran tiamina, necesitándose menor -

cantidad que con una dieta de igual valor ca16rico, pero rica 

en carbohidratos. 

RECOMENDACIONES DIARIAS DE TIAMINA. 

Sexo y edad. 

Niños y niñas. 

6 - 11 meses 

1 - z años 

3 años 

4 6 años 

7 - 9 años 

Hombres 

10 lZ años 

13 15 años 

16 40 años 

Peso en Kg. 

8.8 - 9.8 

11.4 -13 .8 

15.8 

19.5 

Z6.4 

35.5 

50.1 

51.5 - 53.5 
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Tiamina en mg. 

0.4 

0.5 

0.5 

0.7 

0.8 

l. o 

1.1 

l. z 



Mujeres. 

10 12 años 

13 - 15 años 

16 18 años 

Adultas hasta 40 afios 

36.4 

49.4 

53.5 

51.5 

ALIMENTOS RICOS EN TIAMINA. 

carne de cerdo 

frijoles 

cereales integrales 

cacahuate 

RIBOFLAVINA 

hígado 

otras vísceras 

lenteja 

yema de huevo 

0.9 

1.0 

0.9 

0.8 

Muchos factores influyen en las necesidades de riboflavina p~ 

ra un individuo, entre los cuales tenemos talla corporal, me

tabolismo y tasa de crecimiento. Estos factores están rela-

cionados a la ingesti6n de proteínas y calorías del individuo. 

REQUERIMIENTOS DIARIOS DE RIBOFLAVINA. 

Sexo y Edad 

niños y niñas. 

6 - 8 meses 

9 - 1 afio 

2 afias 

Peso en Kg. 

8.8 

9.8 - 11.4 

13.8 

53 

Tiamina en mg. 

0.5 

0.6 

0.7 



4 6 años 19.5 l. o 

7 - g años 26.4 1.1 

Hombres 

10 12 años 35.5 1.4 

13 15 años 50.1 1.6 

16 18 años 62.5 l. 7 

Adultos hasta 40 años 62.9 1.6 

Mujeres 

10 - 12 años 36.4 1.Z 

13 15 años 49. 4 1.3 

16 - 18 años 53.4 1.3 

Adultas hasta 40 años 51. 5 1.1 

ALIMENTOS RICOS EN RIBOFLAVINA. 

hígado queso 

riñones huevo 

carnes habas secas 

leche hojas comestibles 

NIACINA 

Las raciones necesarias se basan en el ingreso ca16rico y en

la recomendaci6n que a continuaci6n se menciona. 
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REQUERlMIE~ITOS DIARIOS DE NIACINA. 

Sexo y Edad Peso en Kg. Niacina en mg. 

Niños y niñas 

6 - 8 meses 8. 8 6.4 

9 -11 meses 9. 8 6.8 

1 año 11. 4 7.6 

2 años 13.8 8.9 

3 años 15.8 10.2 

4 6 años 19. 5 11.6 

7 9 años 26. 4 13.5 

Hombres 

10 12 años 35.5 16.5 

13 15 años 50.1 18.8 

16 18 años 62.5 20.5 

Adultos 62.9 19.1 

Mujeres 

10 12 años 36. 4 14.8 

13 ·15 años 49.4 16.2 

16 18 años 53. 5 15.2 

Adultas 51. 5 13.S 
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ALIMENTOS RICOS EN NIACINA 

cacahuate 

hígado 

carnes rojas 

otras vísceras 

PIRIDOXINA. 

cereales integrales 

frijoles 

otras l~guminosas 

En este caso el requerimiento está directamente relacionado a 

la ingesti6n de proteínas. 

REQUERIMIENTOS DIARIOS DE PIRIDOXINA. 

Niños y adultos 1.75 - 2.0 mg. 

ALIMENTOS RICOS EN PIRIDOXINA. 

levadura 

germen de trigo 

carne de puerco 

ACIDO PANTOTENICO. 

cereales de grano entero 

verduras 

plátano 

REQUERIMIENTOS DIARIOS DE ACIDO PANTOTENICO. 

Niños y adultos 5 - 10 mg. 
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ALIMENTOS RICOS EN ACIDO PANTOTENICO. 

Está presente en todos los tejidos vegetales y animales. 

huevo 

riñ6n 

hígado 

BIOTINA. 

carne de salm6n 

levadura 

REQUERIMIENTOS DIARIOS DE BOTINA. 

Niños y adultos 150-300 mg. 

ALIMENTOS RICOS EN BIOTINA 

hígado hongos 

leche plátano 

carne toronja 

yema de huevo sandía 

verduras fresa 

Es sintetizada en cantidad considerable por las bacterias in

testinales. 

ACIDO FOLICO. 

REQUERIMIENTOS DIARIOS DE ACIDO FOLICO. 

Niños y adultos 0.4 - 0.6 mg. 
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ALIMENTOS RICOS EN ACIDO FOLICO. 

hígado 

riñ6n 

frijoles 

C IANOCOBALAM INA. 

verduras 

carne de res 

papas 

trigo entero 

Las raciones necesari~s en el hombre son ínfimas, pero esen-

ciales. La administraci6n bucal es ineficaz, a menos que se

administren dosis muy elevadas. El exceso de ella no se ah-

sorbe. Hay algo de síntesis bacteriana en el colon. no obs-

tante el ser humano no obtiene suficiente vitamina por sínte

sis bacteriana end6gena y necesita recibir vitamina preforma

da en la dieta. 

REQUERIMIENTOS DIARIOS DE CIANOCOBALAMINA. 

Niftos y Adultos 

7 g. s g. 

ALIMENTOS RICOS EN CIANOCOBALAMINA. 

Se encuentra la cianocobalamina en una dieta rica en proteínas. 
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ALIMENTOS UTILIZADOS COMUNMENTE EN MEXICO QUE CONTIENEN TIAMl 

NA, RIBOFLAVINA y NIACINA. (100 gr. de porci6n comestible). 

ALIMENTO TI AMINA cw RIBO AVINA NIACINA 

leche 0.4 .Zl 0.1 

huevo 0.14 • 3 7 0.1 

atún 0.04 .10 11.1 

camarones 0.04 .10 1.5 

carne de cerdo 0.68 .22 2.9 

carne de res 0.07 .20 2.9 

carne de pollo 0.06 .14 7.7 

coraz6n de cerdo 0.21 .17 3.0 

pescado 0.04 .14 3.1 

riñ6n de res 0.34 1.82 5.3 

sesos de res 0.15 .23 3.1 

acelga 0.03 .09 0.4 

berro 0.12 .10 0.5 

br6coli 0.18 .18 1.1 

espinaca 0.06 .17 0.6 

verdolaga o .. Q2 .10 0.5 

zanahoria 0.06 .04 0.6 

aguacate o.os .12 l. 5 

cebolla 0.04 .03 0.3 

chayote 0.03 .04 0.4 

coliflor 0.09 .11 0.7 

e jotes o.os .11 0.6 
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ALIMENTO TIAMINA 
(mg) 

RIBOFLAVINA NIACINA 

espárragos 0.12 .10 o.s 

pepino 0.03 .04 0.2 

tomate 0.06 . os 0.7 

plátano 0.04 . os 0.6 

ciruela 0.03 .04 o.s 

durazno 0.03 .06 0.4 

fresa 0.03 .04 1.0 

guayaba 0.04 • 04 0.4 

mamey 0.03 .os 0.4 

mandarina o.os • 03 0.3 

mango o.os • 06 0.4 

manzana 0.03 . os 0.2 

mel6n 0.04 .03 0.6 

naranja 0.09 • 03 0.2 

papaya • 03 .04 0.3 

piña .os .04 0.2 

sandía .02 .03 0.2 

toronja .os .02 0.2 

zapote .01 .02 2.0 

frijol .54 .19 2.1 

garbanzo .46 .16 l. 7 

haba .53 .30 2.5 

lenteja .46 • 33 2.4 

cacahuate .91 .21 17.6 

arroz ,08 .03 1.6 
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ALIMENTO TI AMINA Rrnb~flvrnA NIACINA 

avena . so .09 1.0 

nacarrón .09 .06 z.o 
maíz .43 .10 1.9 

tortillas de maíz .15 .os 1.0 

papa .11 .04 1.5 
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CAPITULO 11 

METABOLISMO DE LOS COMPONENTES DE COMPLEJO B 

En este capítulo se tratará el metabolismo de los componentes 

del complejo vitamínico B que comprende: características, ab

sorci6n y distribuci6n en el organismo de cada uno de ellos. 

Las vitaminas que componen este complejo, realizan funciones

metab6licas de gran importancia para la salud. 

A continuaci6n se mencionan cada uno de ellos: 

TIAMINA B1 

Características: 

Los cri~tales incoloros de tiamina, que tienen un olor a leva 

dura y sabor salado, son muy solubles en agua. La tiamina es 

perfectamente estable en soluci0nes ~ciclas, pero es inactiva

da 'fácilmente en una soluci<5n neutra o apenas alcalina calen

tada. 

FUNCIONES: 

- Esencial en el merabolismo de los carbohidratos y las gra-

sas. 

- Respiraci6n Tisular. 

- Descarboxilaci6n oxidativa. 
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- Funcionamiento normal del Sistema Nervioso. 

- Interviene en las funciones enzimáticas normales en no me--

nos de 24 sistemas de enzimas. 

Los estudios experimentales acerca del papel de la tiamina en 

la neurofisiologta muestran que interviene en el funcionamie~ 

to de los nervios periféricos, además ejerce diversas funcio

nes indirectas en el organismo debido a su participación en -

el metabolismo de los carbohidratos. 

La conservaci6n de un apetito normal, el tono muscular y una

actitud mental sana se relaciona todos ellos con la ingesti6n 

y aprovechamiento de tiamina. 

METABOLISMO 

La tiamina es absorbida fácilmente del intestino delgado (du~ 

deno proximal y en cierto grado en e Lduodeno inferior) a la

corriente sanguínea, con !a cual llega al h1gado. 

En la circulaci6n se le añade fósforo, en la mucosa intesti-

nal, durante la absorción. La tiamina puede ser sintetizada

por los microorganismos en el tubo intestinal y está presente 

en la sangre en dos formas: como tiamina libre (en el plasma} 

y como fosfato (en las c~lulas). 

La cantidad de tiamina excretada en la orina se relaciona con 

su absorción. Con una dieta bien equilibrada, se excretan --
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normalmente unos 0.1 mg. cada 24 horas. 

La mayor concentraci6n de tiamina se encuentra en el músculo -

cardiaco, al que siguen, por orden, el cerebro, el hígado y los 

riñones. 

RIBOFLAVINA (B2) 

Características: 

La riboflavina se presenta en cristales de color amarillo ana 

ranjado que s6lo son ligeramente solubles en el agua; las so

luciones de esta vitamina tienen una fluorescencia verde ama

rillenta. Los ~lcalis y la luz inactivan la riboflavina, pe

ro los ácidos, el aire y el calor en cambio no lo hacen. 

La cantidad de riboflavina en los alimentos o en los produc-

tos farmacéuticos se valora utilizando un método qufmimico 

que mide la fluorescencia (característica de la riboflavina)

de una soluci6n que la contenga. 

FUNCIONES: 

- Participa en las funciones de Oxidorreducción que intervie

nen en la respiraci6n celular. 

- Como coenzima, para la utilizaci6n celular de los carbohi-

dratos, con lo cual: 

Estimula el crecimiento normal y 

- Sostiene un estado normal de salud 
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METABOLISMO 

La riboflavina es absorbida a trav~s de las paredes del inte~ 

tino delgado, en donde es fosforilada en la mucosa durante la 

absorci6n, posteriormente pasa altorrente sanguíneo. 

Es llevada por la sangre a los tejidos del organismo. 

La cantidad de riboflavina absorbida se relaciona directamen

te con la dieta. El organismo sólo tiene pequeñas reservas -

de riboflavina. La cantidad en el hígado es de 16 ug. por g. 

y en los riñones de 20 a 25 ug. por g., es comparativamente -

mayor que en algún otro lugar; el nivel en el suero sanguíneo 

es de aproximadamente 3.2 ug por 100 ml en los individuos no!:. 

males. Aunque .se encuentran pequeñas cantidades en el hígado 

y el riñ6n, la riboflavina no es almacenada en alto grado en

el organismo y por ello debe de sumínistrarse regularmente en 

la dieta. 

Factores ambientales y fisiol6gicos pueden afectar el metabo

lismo de la riboflavina. 

Con respecto al ser humano, se ha observado que el sueño re-

trasa la excreci6n de riboflavina, en tanto que la permanen-

cia for:osa en la cama la aumenta. Periodos breves de traba

j n físico duro redujeron la excreción; en tanto que el efecto 

del calor intenso y la inanición aguda, la aumentaron. 

La v!a principal para la excreci6n de la riboflavina es ~ tra 
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vés de la orina; la cantidad excretada varía según el consumo 

y la necesidad relativa de los tejidos. 

Con un ingreso entre 0,5 mg y 1 mg diarios se excreta aproxi

madamente de 9 a 14 por 100. 

La riboflavina se presenta normalmente en el plasma y la ori

na, así como también en los entrocitos, los leucocitos y los

trombocitos, 

NIACINA 

Caracter1sticas: 

Los dos compuestos que exhiben actividad de niacina son el 

~cido nicotínico (niacina) y la nicotinamida (niacinamida). -

Las dos formas son iguales en actividad de niacina. 

El ~cido.nicotínico se presenta enforma de cristales incolo-

ros en forma de agujas, de gusto muy amargo, en tanto que la

nicotinamida es un polvo cristalino. 

Ambos son solubles en. aguay no son destruidos por ácidos, ba

ses, luz, aire o calor. 

El contenido de niacina en los alimentos o productos farmac~u 

ticos se determinan por un m~todo químico, en base a sus pro

piedades. 
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FUNCIONES: 

- Como enzima se necesita para reacciones del ciclo del ácido 

tricarboxH ico. 

- Síntesis de grasas. 

- Respiraci6n de l~s tejidos. 

- Nutrici6n y crecimientos normales. 

- Integridad de las c~lulas epitelia~es y del tejido nervioso. 

- Como factor esencial en los sistemas enzimáticos que inter-

vienen en el transporte del hidrógeno celular. 

METABOLISMO. 

La niacina es absorbida en el tubo intestinal. en forma igual 

qu~ el aminoAcido tript6fano, despu~s de su absorción. la ni~ 

cina se presenta no solamente en el plasma. sino especialmen

te en los eritrocitos; por consiguiente, las cantidades más -

altas se presentan en la sangre integra y no en el plasma ~ -

el suero. 

Es excretada no solamente por la orina, sino tambi~n por la -

leche y el sudor humanos, en forma de metabolitos de niacina

cuando existe un exceso en la excreción. 

En los tejidos, la niacina se encuentra principalmente como -

parte de las coenzimas: NAD (nicotinamida - adenin - dinucleó 

tido) y NADP (nicotinamida adenin dinucleótido fosfato), 

La deficiencia de niacina reduce el nivel de las coenzimas en-

68 



ei hígado y los mGsculos, pero no en la sangre. 

ACIDO FOLICO 

El ácido f6lico es una vitamina metabolizada por la cianoco-

balamil]a y ambas pueden ser tratadas conjuntamente ya que in-

tervienen en la hematopoyesis, el crecimiento, el sostenimien 

to de la integridad, del sistema nervioso, así como en la - -

etiología de anemias macrocíticas y megaloblásticas. 

El metabolismo del ácido fólico es el mismo de la cianocobala 

mina. 

Otras funciones que se le conocen son: 

- Transferencias de unidades de carbono 

- Síntesis de DNA y RNA. 

- Forrnaci6n de eritrocitos y leucocitos 

- Formaci6n de las porfirinas y, por tanto, de la hemoglobina. 

- Metabolismo de las nacleoproteinas. 

CIANOCOBALAMINA (B12) 

Características: 

La vitamina B12 est~ compuesta por dos elementos que son: la

cianocobalamina y la hidroxicobalamina. 

La cianocobalamina B12 es un compuesto cristalino de color ro 

jo que contiene dos minerales: cobalto y f6sforo. 
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FUNCIONES: 

- Metabolismo de todas las cllulas, especialmente del conduc-

to gastrointestinal, médula 5sea y tejido nervioso. 

- El crecimiento del cuerpo. 

- Sintesis de ácidos nucl~icos. 

- Maduraci6n de Los eritrocitos 

- Afecta la formaci6n de la mielina 

- Absorci6n y metabolismo del ácido fálico 

METABOLISMO 

Para que la·vitamina B12 pueda ser absorbida, se necesita una 

enzima transferasa secretada por las células mucosas del est6 

mago. 

La molécula de vitamina R12 es de dos a tres veces mayor que

cualquier otra mol~cula de las vitaminas hidrosolubles, y es

el 6nico elemento componente diet~tico que requiere una secre 

ci6n específica del aparato gastrointestinal, para su absor-

ci6n. Esta substancia llamada "factor intrínseco Castle", es 

una mucoproteína que se combina con la mucoproteína B12 y la

transporta a través de la pared intestinal, se absorbe a un -

receptor en las membranas del !leon, a través del cual es - -

transportada al interior de las células. Para su transferen

cia es necesario el calcio. 

Después de la absorci6n es transportada en el torrente sanguf 

neo, nuevamente unida a proteínas séricas globulinas y circu-
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la en los diversos tejidos tanto hacia los capilares como ha

cia los linfáticos. 

Aproximadamente el 9Si de la vitamina B12 es absorbida en 1a

sangre. 

Toda vitamina B12 que no se necesita para su utilización inm~ 

diata es almacenada en el h!gado y en menor grado, en los pul 

manes, riñones y el bazo. 

A medida que se necesita es liberada a m~dula ósea y a otros

tej idos del organismo. 

La vitamina B12 es excretada a trav~s de los riñones y en la

bilis. 

PIRIDOXINA (B6) 

Caracterfsticas: 

La piridoxina es una de las tres formas en las cuales la vita 

mina B6 se presenta en fuentes naturales. Las otras dos for

mas de la vitamina son piridoxal y piridoxina. Se presenta • 

como cristales blancos e incoloros en forma cristalina. 

FUNCIONES: 

- Interviene en los sistemas enzim~ticos relacionados con el

metabolismo de proteínas, carbohidratos y 1cidos grasos no

saturados. 
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- Reacciones de: transaminaci6n, desaminaci6n, desulfuraci6n

y descarboxilación. 

METABOLISMO 

La piridoxina, el piridoxal y la piridoxamina se absorben rá

pidamente en el conducto digestivo. 

La mayor parte de las tres se excreta como ácido piridóxico,

el cual se forma.por acción de la oxidasa hepática. 

La administración de piridoxina y piridoxarnina provoca un au

mento de eliminación de piridoxal en el hombre, lo cual indi

ca que ambos compuestos son transformados en piridoxal. 

BIOTINA (B7) 

Características: 

La biotina es un ácido org~nico complejo y ópticamente activ~ 

que se encuentra en forma de agujas incoloras, poco soluble en 

el agua. 

FUNCIONES 

- Estimula el crecimiento 

- Fijación del bióxido de carbono 

- Síntesis y oxidación de ácidos grasos 

- Transaminación en el metabolismo de las proteínas 

- Oxidación de carbohidratos 
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METABOLISMO 

La biotina se sintetiza en apariencia por los gérmenes de la

flora intestinal. 

La biotina ingerida se absorbe rápidamente en el conducto di

gestivo, después de su absorci6n es acumulada en cierto grado 

en el hígado y riñones, y excretada por las heces y la orina

en forma de biotina libre. 

ACIDO PANTOTENICO 

CARACTERISTICAS 

El ácido pantoténico, se presenta en los tejidos casi por com 

pleto en forma de coenzima A, que es ligerada por ciertas en

zimas proteolíticas. 

FilllCIONES 

Las funciones del ácido pantoténico dependen de la coenzima A 

en el metabolismo celular, para: 

Acetilaci6n de aminas y de la colina. 

Síntesis de los anticuerpos. 

~etabolismo intermedio de carbohidratos, grasas y proteínas. 

Liberaci6n de energía de carbohidratos. 

Parece que tiene que ver con la síntesis de colesterol, hor 

monas y esteroides. 



METABOLISMO 

Se absorbe rápidamente en el conducto digestivo y se distribu 

ye en todos los tejidos. 

Se almacena en hígado, cápsula suprarrenal, coraz6n y riñones. 

Un 70% es eliminado en la orina y un 30% en las heces. 

Con todo y lo mencionado los estudios·han demostrado que no -

es importante para el hombre, aplicándose por si.sola; es ne

cesaria la administraci6n del complejo en su totalidad. 

COLINA (B4) 

CARACTERISTICAS 

La colina es un elemento constitutivo de fosfolípidos tales -

como la fosfatidilcolina (lecitina), substancia emulsionante 

importante que impide la acumulaci6n anormal de grasa en el -

hígado. 

FUNCIONES 

Precursor de la acetilcolina, que se necesita para la trans 

misi6n de los impulsos nerviosos. 

Metabolismo de las grasas. 

Donador de metilo en el metabolismo intermedio. 



A pesar de sus importantes funciones y de su presencia en los 

alimentos, existen varias razones para que la colina no sea -

importante para el ser humano. En primer lugar, la colina se 

halla en los tejidos animales en concentraciones muy superio

res a las de las verdaderas vitaminas. Segundo, no se ha des 

cubierto ningún factor, esencial para una reacci6n enzimática, 

que tenga como componente la colina y además la colina se en

cuentra a expensas de la serina en el organismo. 

METABOLISMO 

La colina se absorbe fácilmente en el conducto gastrointesti

nal, pero en pacientes humanos, una parte de la colina inger! 

da se convierte por la flora intestinal en trimetilamina y su 

óxido antes de la absorción, por lo que s6lo aparece en míni

ma cantidad en la orina. 

INOSITOL 

CARACTERISTICAS 

El inositol es un is6mero de la glucosa, y uno de sus compo-

nentes importantes es el mioinositol ya que posee actividad -

como nutriente. 

FUNCIONES 

Poco se sabe acerca de sus funciones, pero interviene en la -
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composici6n de un fosfolípido, el fosfatidilinositol que se -

encuentra en diversos tejidos del cuerpo y especialmente en -

el cerebro. 

METABOLISMO 

El hombre consume alrededor de lg de inositol al día. 

El compuesto se absorbe fácilmente en'el conducto digestivo.

En el organismo se convierte fácilmente en glucosa y con faci 

lidad, ésta es convertida en inositol. 

La concentr~ci6n de inositol en el plasma normal humano es 

del orden de O.S mg/100 ml de sangre. Las concentraciones 

más elevadas de inositol se hallan en el músculo cardíaco, ce 

rebro y músculo esquelético. 

S6lo una pequeña cantidad del inositol ingerido se encuentra

en la orina. 

El inositol por estudios se ha demostrado que ~o es esencial

para el ser humano. 

ACIDO PANTOTENICO 

CA!\.ACTERISTICAS 

El ácido pantoténico se presenta en los tejidos casi por com

pleto en la forma de coenzima A, que es puesta en libertad --
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por ciertas enzim•s proteolíticas. 

FUNCIONES. 

Las funciones del ácido pantoténico dependen de la coenzima A 

en el metabolismo celular, para: 

Acetilaci6n de algunas aminas aromáticas y de la colina. 

Síntesis de acetoacetato y del citrato. 

S1ntesis de los anticuerpos. 

Metabolismo intermedio de carbohidratos, grasas y proteínas. 

Liberaci6n de energía de carbohidratos. 

Involucrado en la síntesis de colesterol, hormonas y este

roides. 

METABOLISMO 

Hasta ahora no se conocen los procesos metab6licos del ácido

pantoténico, lo que se sabe es que es sintetizado por la flo

ra intestinal. 
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CAPITULO III 

ENTIDADES PATOLOGICAS PRODUCIDAS A NIVEL GENERAL Y 
BUCAL POR DEFICIENCIA VITAMINICA DEL COMPLEJO B. 

La deficiencia vitamínima del complejo B presenta signos y sí~ 

tomas a nivel bucal y general, que en conjunto proporcionan da 

tos para un diagn6stico acertado. 

Este capítulo comprende: manifestaciones generales, bucales, -

radiográficas y a nivel experimental por carencia de vitaminas 

del complejo B. 

A continuación se mencionan cada uno de los componentes del -

complejo. 

TIAMINA 

MANIFESTACIONES GENERALES 

En el niño puede ser fulminante, vómitos, cianosis, convulsio

nes, insuficiencia cardíaca aguda, cambios en el tono de la -

voz hasta llegar a la atonía. 

En el adulto existe un tipo seco, llamado nervioso o paralíti

co neuritis de curso cr6nico. 
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Tipo húmedo: edema progresivo e intersticial, insuficiencia -

cardíaca, hidropericardio, agrandamiento del lado derecho del 

coraz6n, hidrot6rax, gran dolor a la palpaci6n en las panto-

rrillas, el coraz6n está dilatado y blando, dilataci6n de ar

teriolas y capilares periféricos, aumento del flujo sanguíneo, 

afecci6n de nervios periféricos, motores y sensitivos, médula 

espinal y tallo encefálico, degeneraci6n grasa de las vainas

de mielina, polineuritis, congesti6n y edema cerebrales, alt~ 

raci6n degenerativa de las neuronas, el individuo está sensi

ble al dolor y al ruido, irritabilidad~ 

En deficiencia grave y prolongada; pérdida de apetito, náu- -

seas, descenso de la T A con valores sit6licos de 85 a 100 mm 

de Hg., diarreas crónicas, lesiones inflamatorias del tubo di 

gestivo con perturbaci6n en la absorci6n intestinal, debili-

dad muscular. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

La lengua puede estar edematosa y enrojecida por pérdida de -

las papilas; la lengua, la· mucosa y los dientes presentan hi

persensibilidad, las encías están inflamadas; vesículas pequ~ 

ñas en la mucosa bucal, debajo de la lengua o paladar; ero- -

sión de la mucosa bucal; en deficiencia disminuye la activi-

dad de la flora normal, parestesias; es común el crecimiento

e hipertrofia de las papilas fungiformes; persistencia de re

lieves dentales en los bordes de la lengua; pueden aparecer -
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vesículas en la uni6n mucocutánea del labio y pequeñas fisu-

ras; predisposición a erupciones herpéticas; neuralgia del -

trigémino. 

RADIOGRAFICAMENTE 

No se reportan manifestaciones radiográficas. 

EXPERIMENTALMENTE 

No se reportan datos al respecto. 

RIBOFLAVINA 

MANIFESTACIONES GENERALES 

Congestión de la conjuntiva que puede confundirse con conjun

tivitis, fotofobia, ardor, sensación a cuerpo extrafio del ojo, 

vascularizaci6n superficial de la c6rnea, queratitis intersti 

cial superficial, en etapa temprana las capas superficiales

de la córnea son invadidas por capilares, aparecen infiltra-

ci6n y exudación inflamatoria intersticial que produce opaci

dad incluso y ulceración de la c6rnea, la lesión suele ser bi 

lateral y en ocasiones unilateral, dermatitis seborréica a ni 

vel del surco nasolabial y nasomalar, ángulo de los párpados, 

así como otras regiones de la cara, la piel se enrojece y pr!:_ 

senta descamación grasosa, acúmulos de grasa en los poros de

la cara. 
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MANIFESTACIONES BUCALES 

En casos leves el dorso de la lengua presenta atrofia por zonas 

de las papilas linguales que dan a la lengua un aspecto granu-

lar, la atrofia epitelial es una característica básica, las pa

pilas fungiformes agrandadas y se proyectan en elevaciones, de

nudaci6n y congesti6n capilar que origina una coloración magen

ta o roja púrpura de la lengua, que adquiere un aspecto cianóti 

co, glositis con atrofia de la mucosa lingual, pequeñas fisuras 

en la lengua, dolor y sensación de quemadura que impiden la ma~ 

ticaci6n y degluci6n, pérdida de l~s papilas; en casos graves,

el dorso es plano, con una superficie seca y con frecuencia fi

surada; el margen de la lengua presenta un aspecto escalonado,

causado por las identaciones; lesiones en labios y una erosión

de las membranas mucosas de la boca; fisuras y enrojecimiento -

de labios, que a menudo forman costras en las fisuras; en casos 

muy avanzados las lesiones no se limitan a piel, sino atacan la 

mucosa bucal en las comisuras labiales y el borde mucocutáneo,

el ataque puede.ser bilateral o unilateral; la queilosis angu-

lar es uno de los cambios que con mayor frecuencia se identifi

ca con esta deficiencia, comienza como un área pequeña, viva y

roja y dolorosa de la comisura de los labios, la lesi6n es hemo 

rrágica y se extiende al labio inferior, produciendo fisuras y

queilitis se puede extender hacia la piel, pero respeta el la-

bio superior en forma característica. 

La queilosis también se caracteriza por edema, enrojecimiento,-
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descamaci6n, hiperqueratosis epidérmica e infiltrado inflama

torio; las lesiones pueden ser infectadas secundariamente por 

hongos, estreptococos, estafilococos o por herpes simple. 

Otra causa de la queilosis son la deficiencia de piridoxina,

ácido nicotínico, de todo el complejo B, de hierro y pérdida

de la dimensi6n vertical por cualquier causa. 

Los descendientes de madres con deficiencia de riboflavina -

presentan una mayor incidencia de malformaciones dentofacia-

les (paladar hendido). 

EXPERIMENTALMENTE 

En animales: hay lesiones severas de la encía, tejidos perio

dontales y mucosa bucal, actividad condr6gena y oste6gena re

tardada en el centro de crecimiento de la mandíbula, malform~ 

cienes congénitas, entre ellas paladar fisurado y desarrollo

mandibular insuficiente. 

RADIOGRAFICAMENTE 

No se reportan manifestaciones radiográficas. 

NIACINA 

MANIFESTACIONES GENERALES 

Inicialmente tenemos enrojecimiento y engrosamiento de la piel, 
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con hiperqueratosis, descamaci6n, vascularizaci6n e inflama- -

ci6n cr6nica, piel atr6fica, brillante y despigmentada. 

Dermatitis simétrica en cara, dorso de las manos, muñecas, co

dos, rodillas, pliegues submamarios y perineales, áreas pardas 

de descamaci6n. 

En etapa cr6nica hay fibrosis y cicatrizaci6n subcutánea, des

pués aparecen vesículas que se rompen, dejando ulceraci6n que

fácilmente se infecta y se seca, esofagitis con disfagia, gas

tritis, diarreas acuosas y en ocasiones con sangre, indiges- -

ti6n, pérdida del apetito, desorientaci6n, ansiedad, confusi6n, 

apatía mental, alucinaciones, estupor, rigidez y reflejos anor 

males, pérdida de la memoria, locura. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Grave glositis, gingivitis y estomatitis, en etapa inicial hay 

congesti6n vascular y edema de la lengua, sensaci6n de quemad~ 

ra en la boca, primero hay hipertrofia de la lengua y después

atrofia de las papilas, la lengua se torna roja y tumefacta, -

atrofia y tumefacci6n de la mucosa, ulceraci6n y sangrado con

facilidad de la mucosa, las papilas desaparecen dando origen a 

la llamada lengua calva, por el aspecto pelado de ésta; ini- -

cialmente s6lo se ven afectados la punta y los bordes, a lo -

largo de los bordes de la lengua se observan identaciones pro

ducidas por los dientes debidas a la tumefacci6n de la lengua; 

descamaci6n generalizada del dorso de la lengua, que se vuelve 
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seca y de aspecto musculosa; después de la atrofia papilar si

gue la necrosis, en el tejido necr6tico generalmente se prese~ 

tan infecciones moniliásicas o de Vincent secundarias, que co~ 

<lucen a la f ormaci6n de una saburra blanquecina y espesa de la 

lengua; la lengua se vuelve extremadamente sensible, presenta~ 

do dolor al comer o al beber; la gingivitis se caracteriza por 

úlceras en extremo dolorosas, cuneiformes y socavadas que afe~ 

tan a las papilas interdentarias y a la encía marginal; la ca

racterística principal es el enrojecimiento y la ulceraci6n de 

la encía, la mucosa bucal, labios y piso de boca; los labi~s -

están enrojecidos y agrietados en la deficiencia cr6nica, la -

lengua está adelgazada y fisurada, con surcos superficiales, -

rugosidades marginales y atrofia de las papilas filiformes y -

fungiformes. 

EXPERIMENTALMENTE 

En perros hay cambios inflamatorios acentuados en la mucosa bu 

cal, incluso en el epitelio del surco, dilataci6n capilar y os 

teoporosis del hueso alveolar; la lengua se torna negra, hay -

necrosis de la encía y otros ·tejidos bucales. 

RADIOGRAFICAMENTE 

No se reporta en la literatura 
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ACIDO PANTOTENICO 

EXPERIMENTALMENTE 

Estas alteraciones s6lo se han identificado en animales; quei 

losis angular; hiperqueratosis crin ulceraci6n y necrosis de -

la encía y mucosa bucal; proliferaci6n de la capa basal del -

epitelio bucal y resorci6n de la cresta del hueso alveolar; -

ausencia de respuesta inflamatoria. 

RADIOGRAFICAMENTE 

Angostamiento del espacio del ligamento periodontal; pérdida-

6sea alveolar, rarefacción del hueso; la mucosa bucal y los -

labios son de color rojo brillante con Úlceras; en estadíos -

primarios aumenta el flujo salival y hay babeo, pero con el 

avance de la enfermedad se produce la reducci6n del flujo sa

lival y hay sequedad a consecuencia de una deshidratación. 

MANIFESTACIONES BUCALES Y GENERALES 

No se reporta en la literatura por no haber sido experimenta

do en el ser humano. 

BIOTINA 

EXPERIMENTALMENTE 

Dermatitis descamativa, palidez de la mucosa y de la piel, la 
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situd, cansancio muscular, anorexia, alteraciones en el color 

y en la superficie de la lengua, atrofia papilar parecida a -

la lengua geográfica. 

RADIOGRAFICAMENTE 

No existen datos al respecto. 

MANIFESTACIONES BUCALES Y GENERALES 

No se reporta en la literatura. 

PIRIDOXINA 

MANIFESTACIONES GENERALES 

Anorexia, pérdida de peso, conjuntivitfs, dermatitis, neuri-

tis periférica, malestar general. 

MANIFESTACIONES BUCALES 

Queilosis angular bilateral, glositis, atrofia papilar, espe

cialmente en la punta y una capa de color púrpura en la len-

gua, leve glosodinia. 

EXPERIMENTALMENTE 

En animales: hay anemia, trastornos cardiovasculares, convul

siones, retardo del crecimiento y atrofia por zonas del dorso 

de la lengua. 
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En personas: se genera una glositis, semejante a la del ácido 

nlcotínico, enrojecimiento con pequeñas ulceraciones de la mu 

cosa bucal y queilosis angular. 

RADIOGRAFICAMENTE 

No se reporta en la literatura. 

ACIDO FOLICO 

MANIFESTACIONES GENERALES 

Anemia macrocítica con médula 6sea megaloblástica, lesiones -

generalizadas del conducto gastrointestinal, diarrea, altera

ci6n en la absorci6n intestinal, existe una alta velocidad de 

renovaci6n celular, lo que demuestra la importancia de esta -

vitamina en la síntesis de DNA; trastornos en la queratiniza

ción, aumento de la susceptibilidad a ulceraciones e infecci~ 

nes secundarias. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Estomatitis generalizada, glositis ulcerada, queilitis, quei

losis angular, la mucosa oral está enrojecida y dolorosa, pu~ 

de presentar zonas de ulceraci6n; la lengua se vuelve doloro

sa, edematosa y roja en la punta, en los rebordes laterales -

con atrofia papilar, que confiere aspecto rojo encendido y li 

so al dorso. 
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La estomatitis ulcerativa es un signo temprano de un efecto -

t6xico de antagonistas del ácido f6lico, utilizados en el tra 

tamiento de la leucemia. Hay esprue, con glositis que se pr~ 

senta una vez instalada la esteatorrea; inflamaci6n y enroje

cimiento de la punta y márgenes laterales son las primeras al 

teraciones, junto con pequeñas Úlceras dolorosas en el dorso

de la lengua; desaparici6n de las papilas filiformes y fungi

formes, seguida de la atrofia de la lengua, con alisamiento y 

color rojo con los cambios bucales, hay síntomas de ardor, do 

lor y aumento en la salivaci6n. 

EXPERIMENTALMENTE. 

En animales: hay gingivitis, necrosis de la encía, ligamento

periodontal y hueso alveolar. 

RADIOGRAFICAMENTE. 

No se reportan datos al respecto~ 

CIANOCOBALAMINA 

MANIFESTACIONES GENERALES 

Anemia perniciosa con médula 6sea megaloblástica, este tipo -

de anemia es cíclica, con períodos libres de síntomas; la re

misi6n es de uno o varios años, pero la glositis persiste en

todos los casos, salvo en la completa. 
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Se cree que otras anemias macrocíticas son formas leves de es 

ta alteraci6n, complicada por la carencia de ácido f6lico; en 

tumecimiento y hormigueo de las extremidades, debilidad, in-

flamación y atrofia del conducto gastrointestinal, degenera-

ción de las caras laterales y posterior de la médula espinal

y de los nervios periféricos. 

MANIFESTACIONES BUCALES· 

Los primeros cambios b~cales pueden ser microsc6picos y con-

sistir en agrandamiento de las células epiteliales con núcleos 

gigantes y pleomorfismo nuclear; la encía y la mucosa están -

pálidas y amarillentas, son susceptibles a infecciones y ulc~ 

raciones; la mayoría de los pacientes presentan brotes inter

mitentes de Úlceras linguales, que pueden durar varias sema-

nas; la lengua se vuelve dolorosa y enrojecida; hay sensación 

urente en toda la baca, que se vuelve sensible a la comida;

la lengua está roja, lisa y brillante, debida a la atrofia -

uniforme de las papilas fungiformes y filiformes; la deglu- -

ción es dolorosa, los pacientes se quejan de que sienten la -

lengua en carne viva y hay· sensación de ardor; la atrofia de

la lengua puede ser una manifestación de deficiencia del com

plejo B y la palidez intensa de la encía es un hallazgo cara~ 

terístico de la anemia perniciosa, con una variedad de cam- -

bios inflamatorios; en ocasiones aparece un blanqueamiento de 

las encías queilosis y queilitis en estadías agudos. 
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RADIOGRAFICAMENTE 

No hay datos al respecto. 

EXPERIMENTALMENTE 

No se reporta en la literatura 

91 



B IB L IOGRAF IA 

BURKET 
1978 MEDICINA BUCAL 

MEXICO. EDITORIAL INTERAMERICANA. 3a. EDICION. 

CLIKMAN IRVING 
1977 PERIODONTOLOGIA CLINICA 

MEXICO. EDITORIAL INTERAMERICANA. Sa. EDICION. 

SHAFER WILLIAM C. 
1977 TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL 

MEXICO. EDITORIAL INTERAMERICANA. 3a. EDICION. 

STANFORD. W. 
1979 NUTRICION APLICADA EN CLINICA 

MEXICO. CLINICAS MEDICAS DE NORTEAMERICA. 
EDITORIAL INTERAMERICANA. la. EDICION. 

W. D. KEIDEL 
1976 MEDICINA INTERNA 

BARCELONA. ESP.ARA. EDITORIAL SALVAT. 
Sa. EDICION. 

92 



CAPITULO IV 

METODOS MAS COMUNES PARA EL DIAGNOSTICO EN DEFICIEN
CIA VITAMINICA DEL COMPLEJO B 

Hasta el momento actual han sido plenamente identificadas de~ 

tro del complejo B las vitaminas: Bl, B2, B6, B7, Bl2, ácido

f6lico, niacina y ácido pantoténico; ya que tienen distinta -

importancia clínica en relaci6n con los problemas metab6licos, 

nutricionales, de crecimiento normal, hematopoyéticos y en a_! 

gunas otras funciones. La importancia fisiol6gica de la coli 

na y el inositol es aun desconocida y no existen signos evi-

dentes de trastornos o de enfermedad debidos al aumento o a -

la disminuci6n de ellas en los seres humanos. (7) 

Las deficiencias vitamínicas generalmente son identificadas -

por los antecedentes alimentarios y por el resultado de las -

pruebas terapéuticas, a la vez que por medio de exámenes esp~ 

ciales, tales como el examen oftalmosc6pico para investigar -

la existencia de lesiones corneanas en la deficiencia de ribo 

flavina. 

(7) Zegarelli, V. Edward. 
Edici6n. P. 224-230. 

Diagn6stico en Patología Oral. Sa. 
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Sin embargo, como los exámenes cuantitativos de la sangre y -

de la orina, o de ambos líquidos orgánicos, para la investig~ 

ci6n de las vitaminas y de sus metabolitos tienen reconocido

valor clínico, se emplean cada vez con mayor frecuencia como

auxiliares en el diagn6stico diferencial de los trastornos y

enfermedades que se deben a hipervitaminosis, pero especial-

mente a las avitaminosis. 

Estos exámenes cuantitativos, hechos en sangre o en orina, 

comprenden: determinaciones químicas, ensayo bio16gico; micr~ 

bioensayos empleando organismos tales como el grupo de Lacto

bacillus casei, o de otros gérmenes, levaduras y varios hon-

gos, y las pruebas de saturaci6n o de "recargo", en las que -

se administran las vitaminas por la vía bucal o parenteral, -

con examen cuantitativo de la sangre y de la orina o ambos a

la vez, para la identificaci6n de la subsaturaci6n de los te

jidos, indicadas por aumentos supranormales de las vitaminas

en la sangre o en la orina. 

Para el examen químico debe extraerse sangre después de un P!:. 

ríodo de ayuno de 12.horas. La orina debe ser reunida duran

te un período de 24 horas en recipientes químicamente limpios, 

y a los que se ha agregado una delgada capa de tolueno, que -

queda interpuesta entre la orina y el aire; sin embargo, en 

las pruebas de saturación la orina se recoge durante períodos 

más breves. 
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Las cifras normales de las vitaminas en la sangre y en la ori 

na varían según el método empleado para su identificaci6n. 

Por consiguiente el laboratorio debe siempre informar al clí

nico acerca de las cifras normales en relaci6n con el método

empleado. 

A continuaci6n se mencionan los métodos empleados para el - -

diagn6stico en alteraciones de Tiamina, riboflavina, piridoxi 

na, biotina, ácido f6lico, cianocobalamina, niacina y ácido -

pantoténico. 

ALTERACIONES DE LA TIAMINA (Bl) 

Las avitaminosis Bl pueden ser: 1) primitivas y debidas a i~ 

suficiencia del aporte en la alimentaci6n; 2) secundarias, -

debidas a insuficiencia de la absorci6n intestinal, a defec-

tos de la utilizaci6n o a estados que aumentan los requeri- -

mientes de tiamina, tales como las fiebres prolongadas, hipe~ 

tiroidismo, lactancia, embarazo y trastornos psiconeur6ticos

Y el caso de las soluciones glucosadas administradas por vía

intravenosa, ya que este az6car necesita de tiamina para su -

oxidaci6n, esto facilita la determinaci6n clínica de deficien 

cia de tiamina. 

La prueba que se aplica se conoce como: Indice del Metabolis

mo de los Carbohidratos (IMC) para el diagn6stico de las defi 

ciencias de la Tiamina. 
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Esta prueba se lleva a la práctica en la forma siguiente: 

1) Extráigase sangre del paciente en ayunas y trátese esta -

sangre con oxalatos. 

2) Adminístrese por la vía perbucal 9 ml por Kg de peso de

soluci6n al 20 por 100 de glucosa. 

3) Una hora después hágase que el paciente suba y baje 21 es 

calones durante un minuto. 

4) Cinco minutos después de esta maniobra, extráigase una se

gunda muestra de sangre, que debe también ser oxalatada. 

Envíense ambas muestras de sangre al laboratorio para la de-

terminaci6n de la glucosa del plasma (G), del ácido lácico -

(L) y del ácido pirúvico (P) en miligramos por 100. 

IMC = L - G/10 + lSP - G/10 

El límite normal máximo del IMC es igual a 15. 

En otros casos puede hacerse la prueba de la saturaci6n en la 

forma siguiente: 

1) Recolectar la orina de 24 horas. 

Z) Administrar por la vía bucal S mg de tiamina. 

3) Segunda recolecci6n de la orina de 24 horas. 

Normalmente, alrededor de un quinto de la dosis de la tiamina 

es excretada en el segundo volumen de la orina de 24 horas; -

en el caso de deficiencia son excretadas dosis más pequeñas. 
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ALTERACIONES DE LA RIBOFLAVINA (B2) 

Las determinaciones de la riboflavina en la sangre o en la 

orina se hac1an inicialmente basándose en ensayo bio16gico 

con el empleo de ratas, y los resultados se expresaban en téE 

minos de unidades Sherman-Bourquin; actualmente se miden en -

términos de microgramos de vitamina pura, según el método 

fluorométrico de Najjar, o el microbioensayo biol6gico de - -

Snell y Strong, que, sin embargo, resulta demasiado complejo

para las finalidades prácticas del laboratorio. 

Si se necesita hacer esta determinaci6n con miras diagn6sti-

cas, se puede practicar la· prueba de saturaci6n en la sigui e.!!_ 

te forma: 

1) Recolecci6n de la orina de .24 horas. 

2) Hacer la administraci6n perbucal de 5 mg de riboflavina. 

3) Reunir una segunda vez la orina de 24 horas. 

Normalmente la riboflavina de la orina aumenta alrededor de -

1 mg., mientras que el aumento es menor, o no se presenta, en 

el caso de que existan deficiencias; ya que hasta la fecha no 

se conocen hiperriboflavinosis. 

ALTERACIONES DE LA PIRIDOXINA (B6) 

El ensayo biol6gico y el microbioensayo pueden ser utilizados 

para la determinaci6n de la piridoxina en la sangre y en la -
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orina; asimismo, existen métodos químicos para la determina-

ci6n de la piridoxina en la orina. 

Como la mayor parte de la piridoxina se presenta en los eri-

trocitos, generalmente se encuen~ra menos de 10 milimicrogra

mos por 100 en el plasma, y prácticamente ninguna cantidad en 

la orina de los individuos normales. 

Como el diagn6stico clínico de la deflciencia de piridoxina -

es difícil, y frecuentemente hasta imposible, poco se sabe 

acerca de su frecuencia y de las formas clínicas en que se 

presenta. 

Por lo antes mencionado es importante que el médico conozca -

los trastornos y enfermedades atribuidas a la deficiencia de

esta vitamina. 

Es preciso mencionar que se han observado convulsiones epileE 

tiformes en los infantes, como resultado de alteraciones en -

la actividad metab6lica de las células nerviosas de la corte

za cerebral y en los núcleos cerebrales, cuando se administra 

una dieta sintética en que. la piridoxina ha sido destruida -

por la esterilizaci6n. 

ALTERACIONES DE LA BIOTINA (B7) 

No existen métodos químicos para la determinación de la bioti 

na en la sangre ni en la orina, pero se cuenta con métodos de 
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microbioensayo, empleando Lactobac~llus plantarum, Streptococ

cus faccalis o Sacharomyces cerevisae. 

A pesar de que la deficiencia dietética de esta vitamina pue

de producir distintos trastornos, no hay signos convincentes

de la producción de enfermedades o de síndromes clínicos, con 

excepción quizá de la anemia y la dermatitis de las extremida 

des. 

A este respecto, hay que señalar que las deficiencias pueden

ser debidas a un excesivo consumo de clara de huevo, ya que -

ésta contiene avidina, que inactiva la biotina. 

ALTERACIONES EN EL ACIDO FOLICO 

No existen métodos químicos para la determinación de ácido fó 

lico en la sangre ni en la orina, pero si existen métodos pa

ra el ensayo biológico y el microbioensayo (empleando Strept2 

coccus faecalis y Lactobacillus casei). 

ALTERACIONES DE LA CIANOCOBALAMINA (Bl2) 

Existen métodos químicos para las determinaciones de esta vi

tamina en la sangre y la orina, así como también métodos de -

ensayo biológico y métodos de microbioensayo que se practican 

con Lactobacillus lactis, Lactobacillus leichmannii, Escheri

chia coli o Euglena gracilis. 
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ALTERACIONES DE LA NIACINA (ACIDO NICOTINICO) 

Existen métodos químicos y de bioensayo para la determinaci6n 

de la niacina en la sangre total, el plasma, los eritrocitos

en la orina; sin embargo, la exactitud de estos métodos quími 

cos para la determinaci6n en la orina se ve afectada por la -

presencia de otras substancias, que producen reacciones análo 

gas de color (trigonelina) . 

Los exámenes cuantitativos urinarios hechos para determinar -

las porfirinas, carecen asimismo de exactitud; por consiguie~ 

te, el diagn6stico de las deficiencias de la niacina depende

de los antecedentes en lo que se refiere a la dieta, y de las 

manifestaciones clínicas; sin embargo, puede hacerse una pru~ 

ba· de saturaci6n que algunas veces tiene valor adicional para 

el diagn6stico. La prueba se efectúa de la siguiente manera: 

1) Recolecci6n de la orina de 24 horas. 

2) Administraci6n perbucal de 100 a 150 mg de niacina. 

3) Una segunda recolecci6n de la orina de 24 horas. 

En los individuos normales, aproximadamente una quinta parte

de la dosis de prueba es excretada en la segunda muestra de -

la orina, y hay excreci6n de mucho menor cantidad en casos de 

que existan deficiencias de la niacina; sin embargo, señale-

mas que la dosis de 500 mg no está exenta del peligro de pro

ducir reacciones t6xicas. 
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ALTERACIONES DEL ACIDO PANTOTENICO 

No hay pruebas convincentes de trastornos o enfermedades pro

ducidos por avitaminosis del ácido pantoténico. 
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CAPITULO V 

CRITERIOS PARA EL TRATAMIENTO DE PACIENTES CON 
DEFICIENCIA VITAMINICA DEL COMPLEJO B 

~as vitaminas del complejo B pueden administrarse, ya sea en

deficiencia específica de algún componente del complejo o in

cluidas en suplementos alimenticios junto con hidrolizados 

protéicos y con soluciones glucosadas o salinas. 

El primer uso de los suplementos vitamínicos se aplica en ca

sos que se sabe con certeza que existen deficiencias en la in 

gesti6n de algún factor alimenticio: 

l. En enfermedades que es difícil o imposible la ingesti6n -

de alimentos como: 

- Obstrucciones esofágicas. 

- Estados comatosos. 

- Estados Neuropsiquiátricos. 

Z. En casos en que la absorci6n de alimentos se encuentra -

disminuida, este grupo incluye: 

- v6mitos persistentes. 

- Diarreas cr6nicas. 

- Deficiencia en la producci6n de sales biliares. 

- Y el uso cr6nico de aceites minerales como laxantes. 
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3. En deficiencias dietéticas por: 

Problemas econ6micos. 

Ignorancia. 

Costumbres. 

Religi6n. 

El segundo uso es en casos en que la ingesti6n y la absorci6n 

es adecuada, pero están aumentados lds requerimientos: 

- En embarazo. 

- Crecimiento. 

- Y en ~l curso de infecciones agudas. 

El tercer uso es para padecimientos específicos de carencia -

que se reconocen como debidos a la falta de nutrientes tam- -

bién específicos, aun cuando la deficiencia en· la ingesti6n o 

absorci6n no sea aparente. 

Es probable que el uso de suplementos en muchas ocasiones no

representen sino formas de psicoterapia para el paciente o P! 

ra el médico. 

A continuaci6n se menciona el tratamiento indicado en la defi 

ciencia de cada uno de los componentes del complejo B. 

TRATAMIENTO EN DEFICIENCIA DE TIAMINA. 

'En casos graves la administraci6n de tiamina es esencial para 
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las lesiones cardíacas, nerviosas y musculares, se recomienda 

al principio administrar 60 mg. de tiamina por vía intramuscu 

lar, seguidos de 35 mg. diarios en dosis repartidas por vía -

bucal durante una o dos semanas. 

Posteriormente, son suficientes 2.5 mg por día, ya que canti

dades superiores no son absorbidas. 

Ya que los pacientes con beriberi con frecuencia exhiben defi 

ciencias múltiples se deben administrar otras vitaminas hidro 

solubles en dosis terapéuticas. 

Se emplean 50 mg. tres veces al día como tratamiento de sostén 

en la estomatitis aguda y herpética, así como en el eritema -

multiforme con otros componentes del complejo B y también vi

tamina c. 

TRATAMIENTO EN DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA. 

Puede administrarse a pacientes con queilosis angular, junto

con otros integrantes del complejo B. Las dosis terapéuticas 

son de 2 a 5 mg. por día, junto con otros elementos del com-

plejo B y vitamina C. 

TRATAMIENTO EN DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO. 

La dosis terapéutica diaria de ácido f6lico es de S mg., de--
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ben prescribirse al mismo tiempo otros elementos del complejo 

B y vitamina C. La incorporaci6n de ácido f6lico en prepara

dos multivitamínicos de tipo suplemento de la alimentaci6n, -

para el uso diario. 

TRATAMIENTO EN DEFICIENCIA DE ACIDO PANTOTENICO. 

Rara vez se utiliza esta fracci6n del complejo B, salvo como

parte del complejo en su totalidad. 

Como parte del esquema terapéutico es aconsejable una dieta -

hipercal6riéa e hiperprotéica, así como dosis diarias de las

vitaminas señaladas. 

Debido a la glositis, es posible que se necesite dar en el e~ 

mienzo una dieta líquida y poco a poco aumentar la cantidad -

de alimento, hasta llegar a la dieta normal. 

La xerostomía que no se debe a. atrofia primaria de las glánd~ 

las salivales puede responder a la administraci6n de 100 mg.

de nicotinamida dos o tres veces al día durante algunas sema

nas; ya que la mayoría de las veces este tratamiento estimula 

la secreci6n salival después de infecciones virales generali

zadas. 

La estomatitis, la diarrea o el estrefiimiento y las lesiones

dermato16gicas exudativas o ulceradas, requieren medicaci6n -

sintomática. 

106 



TRATAMIENTO EN DEFICIENCIA DE NIACINA. 

Los pacientes gravemente enfermos, sobre todo los que padecen 

diarrea y demencia, deben ser tratados con urgencia; es nece

sario corregir de inmediato las deficiencias de agua y elec-

trol i tos. 

Se recomienda la administraci6n bucal de niacinamida en dosis 

de 200 mg. dos o tres veces al día, hasta que los síntomas -

agudos desaparezcan y el paciente sea capaz de comer de mane

ra adecuada. 

Es posible utilizar la niacinamida el tript6fano, acompañados 

de otros elementos del complejo B, s6lo que esto trae como 

consecuencia algunos efectos vasomotores desagradables. 

La niacinamida por vía intravenosa puede producir hipotensi6n 

y diversas manifestaciones atribuibles a la dilataci6n de - -

áreas vasculares periféricas (rubor y parestesias). 

La administraci6n por vía oral es poco t6xica. 

En ocasiones, es necesario administrar niacinamida por vía i~ 

travenosa, sin embargo se prefiere la vía bucal siempre que -

ello sea posible. 

Es conveniente administrar riboflavina y tiamina en cantida-

des terapéuticas, pues la deficiencia de estos nutrientes se

asocia en general a la pelagra. 
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TRATAMIENTO EN DEFICI~~CIA DE ACIDO PARAAMINOBENZOICO. 

La utilidad de este componente del complejo B aun es dudosa,-

pero se ha administrado en pacientes con: lupus eritematoso,-

leucemia y en infecciones por rickettsias.(8) 

Su administraci6n puede producir: náuseas, v6mito, erupciones 

cutáneas, fiebre medicamentosa. 

La dosis indicada es de 1 a 10 gramos diarios por vía oral o

parenteral. 

TRATAMIENTO EN DEFICIENCIA DE INOSITOL. 

Ha sido administrado en tratamiento de la degeneraci6n grasa

del hígado en alcoh6licos y en sujetos e~pues~os a otros t6xi 

cos hepáticos. 

(Es controvertible su utilidad). (9) 

TRATAMIENTO EN DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA. 

La carencia de riboflavina se trata por administraci6n de 25-

a SO mg. por vía bucal en varias dosis, junto con otros cornp~ 

(8) !caza. J. Susana. Nutrici6n. 2a. Edici6n. p. 164-166. 
(9) S. N. Bhaskar. Patología Bucal. 3a. Edici6n. p.217-219. 

108 



nentcs del complejo vitamínico B y de vitamina C. Está indi

cada la administraci6n parenteral en caso de deficiencia gra

ve o de absorci6n difícil. El tratamiento con este régimen -

debe continuarse hasta que las manifestaciones hayan desapar~ 

e ido. 

A veces, la queilosis angular resistente a la terapéutica con 

riboflavina puede aliviarse por administraci6n de hierro, pa~ 

. totenato de calcio, clorhidrato de piridoxina, ácido nicotíni 

co y ácido asc6rbico. 

Se recomienda en abundancia hígado, leche, productos lácteos, 

huevo, carnes y hojas verdes, que además se pueden acompañar

de riboflavina cristalina, al igual que otros factores del -

complejo B. 

Además se recomienda una dieta en abundancia rica en tiamina, 

que comprenda: granos enteros y enriquecidos, verduras, carne 

de cerdo magra, huevos, hígado y leche en grandes cantidades. 

Esto se acompaña de un preparado concentrado del complejo B. 

TRATAMIENTO EN DEFICIENCIA DE CIANOCOBALAMINA. 

El medio más eficiente de tratamiento es por medio de la in-

yecci6n intramuscular de vitamina 812. La vía endovenosa es

efectiva pero innecesaria. La cianocobalamina es at6xica, -

excepto por reacciones alérgicas muy raras. Los efectos de -
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la vitamina Bl2 en la anemia perniciosa son mucho más notables 

cuando la vitamina se administra por vía parenteral que por -

vía bucal (60 a 100 veces). La dosis mínima efectiva intramus 

cular de la vitamina Bl2 es lng al día. Las cantidades supe

riores a 80 mg. o más al día producen mayores efectos y la res 

puesta media es proporcional al logaritmo de la dosis. A medi 

da que se dan dosis mayores se excreta mayor cantidad. 

Al paciente que sufre una recaída de anemia perniciosa, se le

debe administrar vitamina Bl2 para inducir una remisión y res

tablecer los depósitos de la vitamina en el organismo. El man 

tenimiento de estos depósitos requiere tratamiento durante to

da la vida. Este objetivo puede lograrse con el siguiente es

quema. Al principio se aplican 100 ug. de cianocobalamina dia 

rios, por vía intramuscular durante 6 ó 7 días. 

Si durante esta semana se presenta la característica respuesta 

clínica y de reticulocitos, que consiste en que el. enfer~o ex

perimenta mejoría en el apetito y sensación de bienestar y las 

manifestaciones de la lengua desaparecen pronto, se administra 

la misma cantidad a días alternados hasta completar otras sie

te dosis. En ese momento debe ser evidente un claro aumento -

en el volumen porcentual o en la hemoglobina. Las inyecciones 

se ~rosiguen entonces cada tres o cuatro días durante otras 2-

ó 3 semanas, para dar un total de 1.8 a 2.0 ug. en el curso de 

S a 6 semanas, los valores hematológicos habrán vuelto a la 

normalidad. 
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Como método alternado, pueden aplicarse sólo cinco inyeccio-

ncs semanales de 1 ug de hidroxicobalamina cada una dependie~ 

do de si el paciente se muestra dispuesto a volver para su s~ 

pcrvisión. Si se descubre a tiempo que el paciente no respo~ 

de en forma r~pida y completa se tendr6n que identificar fac

tores que estén interfiriendo con ello. 

Una vez que se ha logrado la remisión, se administran 100 mg. 

mensuales de cianocobalamina durante toda la vida. Si las -

circunstancias impiden las inyeccioues mensuales para el tra

tamiento de sostén, puede inyectarse 1 ug. de hidroxivobalam~ 

na cada 2 a 4 meses y efectuarse determinaciones cuando menos 

cada 4 meses para verificar si se mantiene el estado de remi

sión. 

El ácido f6lico, en dosis que excedan mucho al requerimiento

mínimo diario, induce una respuesta hematopoyética en la ane

raia perniciosa. Sin embargo, mientras que la administraci6n

de vitamina Bl2 alivia o previene el avance de las manifesta

ciones neurológicas de la anemia perniciosa, éstas pueden ªP! 

recer o progresar cuando se administra sólo ácido f6lico. 

La dieta debe constar de lo suficiente para hacer que el pa-

ciente tenga un estado normal de nutrición y para mantenerlo

en él, pero no necesita contener ningún alimento especial. 

La parte m6s importante de cualquier régimen terapéutico, es

hacer que el paciente con anemia perniciosa comprenda que las 
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inyecciones de vitamina BlZ son necesarias a intervalos regu

lares o que de lo contrario se desarrollará un daño neurol6gi. 

co irreversible. 

La vitamina BlZ también se ha utilizado para el tratamiento -

de: 

Anemia macrocítica nutricional. 

Anemia megaloblástica del embarazo. 

Anemia macrocítica de la infancia. 

En neuropatias dolorosas por desnutrici6n como son: 

Alcoholismo cr6nico. 

Diabetes Mellitus. 

Tabes Dorsal. 

Neuralgia del Trigémino. 
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CAPITULO IV 

CONDUCTA DEL ODONTOLOGO 

Los alcances y logros de la odontología, como los de la medi

cina, se amplían todos los días. El dentista todavía cumple

funciones de reparación y protección, pero cobran cada día -

más importancia las actividades de Diagnóstico Integral, in-

cluyendo las enfermedades de los tejidos de sostén de los - -

dientes, de la mucosa bucal y de la lengua. También progre-

san los servicios preventivos de salud dental, pero en la - -

práctica diaria, el dentista sólo aplica una fiacci6n de las

medidas preventivas comprobadas. Como las enfermedades men-

cionadas pueden ejercer un efecto pronunciado sobre el orga-

nismo en conjunto y como las enfermedades generales a veces -

se manifiestan inicialmente en dichos órganos, es preciso que 

el dentista tenga un conocimiento básico de las enfermedades

de todo el cuerpo. Al respecto, su situación es la de cual-

quier otro médico especialista; su interés en una enfermedad

general dada depende de la frecuencia y de la importancia de

las relaciones entre ésta y la especialidad que practica. 

También cada día, el público y la profesión médica se perca-

tan más de que la odontología es un servicio de salud pública 
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muy importante. Este concepto de la odontología se reforzará 

con la insistencia sobre las medidas de salud preventiva tom~ 

das por el dentista. Ya está bien establecido el concepto mo 

derno del estudio de grupo en las ciencias de la salud. 

Lo anterior, exige una relación continua y eficaz entre médi

cos, dentistas, enfermeras, dietistas, trabajadores sociales

y'mucho personal auxiliar. 

Aunque la mayor parte de terapéuticas utilizadas en la actua

lidad requieren una habilidad técnica considerable dentro de

un campo operatorio restringido, todas ellas se basan en con

ceptos biológicos amplios, exigen un juicio clínico certero y 

suponen una comprensión completa del paciente como entidad 

biológica. Y para ello se requiere que en todos los casos se 

conozca la anatomía y la fisiología de la región afectada en

relaci6n con el organismo en su conjunto. 

Al irse identificando la odontología con un servicio público, 

se atiende cada vez más a la prevención de enfermedades buca

les, y a su diagnóstico, inclus? dentro del campo de la medi

cina general. El dentista, cuyo interés se concentra anat6mi 

camente en la cavidad bucal y los órganos que contiene o la -

rodean, debe ser capaz de diagnósticos seguros en esta regi6n, 

incluso frente a casos de patología médica. 

El médico general y el especialista que se ocupa de regiones-

· vecinas de la cavidad bucal no suelen conocer bien las enfer-
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medades habituales de los dientes, los tejidos de sostén o la 

mucosa bucal; muchas veces no conocen tampoco las manifesta-

ciones bucales de las enfermedades generales. Por lo tanto -

el dentista debe encargarse de diagnosticar integralmente al

paciente incluyendo: 

1) Enfermedades de los tejidos de sostén. 

2) Enfermedades de los tejidos dentarios duros y blandos. 

3) Enfermedades que se limitan a labios, lengua, mucosa bu--

cal y glándulas salivales. 

4) Lesione? de la cavidad bucal y 6rganos vecinos que ,formen 

parte de una enfermedad general. 

Además de suministrar a su paciente un servicio de salud de -

mayor calidad, es preciso que el dentista conozca las enferme 

dades generales susceptibles de modificar o impedir determina 

das maniobras del tratamiento odontol6gico. 

El dentista debe establecer un interrogatorio concienzudo, si 

guiendo un esquema fijo, con objeto de registrar el mayor nú

mero de datos que le sean de utilidad; con ésto disminuirá la 

probabilidad de que pase inadvertido un dato importante. 

El tiempo que el dentista dedica al interrogatorio no s6lo es 

Útil para establecer el diagn6stico y planear el tratamiento, 

sino que representa un medio excelente para establecer buenas 

relaciones con el paciente. 
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En general es necesario explicar al paciente las ventajas de

un diagn6stico completo antes del tratamiento odontol6gico, -

ya que es fundamental que el dentista identifique cualquier -

posible enfermedad general y conozca la naturaleza exacta de

los medicamentos recetados por el médico, de manera que le 

sea posible planear un tratamiento odontol6gico apropiado. 

Una historia bien hecha y bien analiza.Jia no s6lo ayuda a est~ 

blecer la causa de la lesi6n, sino que proporciona al dentis

ta una valiosa informaci6n acerca de las reacciones del pa- -

ciente frente a esta enfermedad. 

El paciente que requiere una atenci6n odontol6gica ordinaria

suele asentir a que se le interrogue cuando se le explica la

importancia y necesidad del proceder y con ello apreciará el

interés global del dentista por su problema. 

La palabra ~iagn6stico supone identificaci6n de la enfermedad 

existente. Obligatoriamente, debe tomar.en cuenta las carac

terísticas de la enfermedad del caso, que la distingue de - -

otros fen6menos patol6gicos. Constituye una cadena 16gica de 

deducciones y diferenciaci6n, cuya base y tela de fondo es el 

interrogatorio del paciente, la exploraci6n física y los est~ 

dios de laboratorio. La funci6n diagn6stica es una responsa

bilidad importantísima en el ejercicio de la odontología. 

El dentista suele atender a intervalos regulares pacientes am 

bulatorios que no presentan enfermedad grave. Mediante la ob 
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servación crítica y preguntas cuidadosas, tiene una oportuni

dad dorada para identificar signos tempranos de enfermedades

degenerativas comunes, deficiencias nutricionales y enfermed~ 

des del metabolismo. Asimismo, puede asumir un papel decisi

vo en el diagnóstico del cáncer y puede aconsejar visitas de

revisión periódica por el médico. El dentista no debe olvi-

dar que hay muchos enfermos que puede canalizar con el médico 

general, lo que originará que el paciente cambie su imagen de 

técnico a la de un verdadero profesional. 

Al observar las manifestaciones bucales de enfermedades gene

rales, como es el caso de la deficiencia vitamínima del com-

plejo B, los puntos de vista del dentista y del médico difie

ren. Con frecuencia el dentista encuentra lesiones bucales -

en individuos que no aquejan molestia alguna, a diferencia de 

los pacientes cúya enfermedad los obliga a consultar un médi

co. Sin embargo, estos casos asintomáticos pueden presentar

las primeras manifestaciones de alguna enfermedad general, c~ 

yo diagnóstico temprano por el dentista permite al médico - -

aplicar un tratamiento temprano tambiérr y en general más efi

caz, que será en beneficio mutuo. 

Todas estas obligaciones del dentista forman parte de una - -

atenci6n de salud pública a la que tiene derecho todo pacien

te que requiera los servicios del dentista o del médico. El

dentista que cumple concienzudamente con estas responsabilid~ 

des enaltece la odontología al servicio público y logra con -
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ello mayor respeto por parte de sus colegas, dentistas y médi 

ces. 

Tanto el paciente como el dentista se benefician del tiempo -

que dedican a un diagn6stico completo. Los métodos de diag-

nóstico, bien aplicados, significan informaci6n para el den-

tista y mejor conocimiento para el paciente. Aunque este Úl

timo busca fundamentalmente alivio d~ sus síntomas, el denti~ 

ta debe establecer un diagnóstico y esclarecer la causa de -

los síntomas. 

El empleo habitual de buenos métodos diagnósticos aumenta el

respeto del dentista hacia el paciente considerado como enti

dad biopsicosocial. Se llega a interesar más en un paciente

que sufre determinada enfermedad que en la enfermedad misma:-

·averigua sus reacciones frente a la enfermedad, no s6lo físi

cas, sino además emocionales y psicológicas. Es indispensa-

ble que el dentista conozca y comprenda la personalidad del -

paciente y su situación ambiental. Este aspecto es fundamen

tal para un tratamiento a largo plazo, en el manejo del pa- -

ciente y al establecer el pronóstico. 

Tanto el paciente como el dentista se benefician del trata- -

miento lógico y eficaz que permite un diagnóstico bien hecho. 

Los estudios diagnósticos, ordinarios o especiales, reducen -

además al mínimo las reacciones generales indeseables, desa-

gradables y a veces graves, frente a ciertos tipos de trata-

miento odonto16gico Cuanto mejor conozca el paciente los ob 
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jctivos generales y los detalles <lel tratamiento, mayor será

su cooperaci6n. En muchas enfermedades de la boca, ésta es -

casi tan importante como la atenci6n profesional. 

Por lo tanto, se debe motivar al estudiante de odontología p~ 

ra que amplíe su experiencia en el diagn6stico de enfermeda-

<les de tejidos bucales duros y blandos y de las enfermedades

gencrales que tienen manifestaciones típicas en. cavidad bucal 

con objeto de que adquiera confianza y habilidad en este cam

po. 

Además, debe conocer lo más posible de medicina interna para

poder integrar un servicio de salud satisfactorio, recordando 

en todo momento las numerosas relaciones mutuas entre enferme 

dades bucales y generales. 

En la actualidad, todavía son pocos los médicos que se perca

tan de dichas relaciones, por lo que corresponde al dentista

ya en su ejercicio profesional y privado establecer una rela

ción estrecha, con objeto de que trabajen conjuntamente. 
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La detecci6n temprana de deficiencia vitamínica del com-

plcjo B es importante, ya que de lo contrario podría cau

sar trastornos tan serios que conducen a la muerte. 

Si el Odont6logo sabe emplear sus conocimientos contribuí 

rá para diagnosticar acertadamente patologías con manifes 

tacioncs clínicas en cavidad oral. 

Tanto las costumbres, como el metabolismo deficiente y -

los trastornos en la absorci6n de alimentos son causa de

patologías por avitaminosis del complejo B. 

Si se realizaran campañas adecuadas de concientizaci6n en 

lo que a alimentaci6n se refiere, bajaría notablemente el 

alto Índice de mortalidad por desnutrici6n. 

Es deber de todos d~ntro del sector salud elevar el nivel 

de la misma para toda la poblaci6n. 

Las fuentes naturales de nutrici6n, si se concientiza a -
la poblaci6n puede saber que est.án a su alcance. 

Todas las funciones metab6licas de los componentes del 

complejo B en el organismo tiene gran importancia para la 

vida. 

Existen tasas de mortalidad y morbilidad aumentadas, per

la deficiente alimentaci6n del pueblo de México. 
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La deficiencia vitamínica se debe a ingreso insuficiente, 

a trastornos en la absorción y a un aumento de las necesl 

dades vitamínicas de los tejidos. 

Al disminuir la frecuencia de las enfermedades en la po-

blación que tiene una adecuada nutrición, se incrementará 

la productividad y se elevará el nivel de educación y de

salud de la población. 

El crecimiento acelerado de la población urbana se debe a 

la concentración de fuentes de trabajo en las grandes ci~ 

dades y a la deficiente administración del presupuesto -

destinado al campo por parte de las autoridades correspo~ 

dientes. 

Las manifestaciones bucales en la deficiencia vitamínica

del Complejo B ocurren fundamentalmente en tejidos blan-

dos (encía, lengua, mucosas y labios). 

El Cirujano Dentista debe proporcionar una atención odon

tológica considerando al paciente integralmente y de aquí 

se derivan la prevención y control de enfermedades no só

lo orales sino también sistémicas. 
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El problema alimenticio en México es grave y en gran par

te se debe a la falta de difusi6n de conocimientos elemen 

tales y de sencilla aplicaci6n (concientizaci6n). 

Las estadísticas demuestran que las tasas de morbi-morta

lidad en nuestro país en lo que a avitaminosis se refiere 

son elevadas (57%). 

Las alteraciones por deficiencia vitamínica del complejo

B tiene~ una gran incidencia sobre todo en niños de 1 a 5 

años. 

El Odont61ogo puede contribuir con el médico a detectar -

tempranamente las patologías asociadas a deficiencia vita 

mínima del complejo B. 

La falta de educaci6n y orientaci6n acerca de la dieta -

adecuada, conduce al desequilibrio de la salud de la po-

blaci6n. 
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Implementar dentro de los programas de Odontología Social, 

la concientizaci6n en cuanto a nutrici6n. 

Que el Odont6logo emplee sus conocimientos acertadamente

para tratar al paciente como un todo y no como una boca. 

No pasar inadvertidos los casos de deficiencias vitamíni

cas ya que los signos son evidentes, debe canalizárseles

a tiempo ya que si se les deja serían irreversibles. 

Que la teoría y práctica se empleen correctamente para -

brindar tratamientos exitosos. 

Que el Odontólogo esté consciente que la prevenci6n debe

ser uno de sus objetivos principales. 

Dar orientaci6n para que la nutrici6n sea adecuada. 
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ALCALOIDE.- sustancia orgánica de origen vegetal, que posee 

propiedades básicas y que forma con los ácidos sales - -

cristalizables. 

ESPRUE.- la forma tropical es de origen carencial e infeccio

so inespecífico y se caracteriza por desnutrici6n, avit~ 

minosis móltiple y heces voluminosas muy ricas en grasas 

y restos no digeridos. 

La esprue no tropical es una enteropatía caracterizada -

por ausencia de una peptidasa que hidrolice los péptidos 

contenidos en el gluten, los cuales alteran la mucosa in 

testinal. 

FOSFÓRILACION.- proceso que consiste en la adici6n del grupo

trivalente PO a un compuesto orgánico. 

FOTOFOBIA.- intolerancia anormal para la luz, especialmente -

la provocada por afecciones oculares. 

GLOSITIS DE MOLLER.- inflamaci6n de la lengua superficial r -

cr6nica, que se extiende a veces al resto de la boca, c~ 

racterizada por dolor, descamaci6n ~n placas rojas irre

gulares, atrofia de las papilas. 

GLOSODINIA.- exfoliativa. Glositis de Moller. 

LASITUD.- debilidad, desfallecimiento, cansancio, agotamiento. 
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METABOLISMO.- conjunto de transformaciones físicas, químicas

y biol6gicas que en los organismos vivos experimentan -

las sustancias introducidas o las que en ellos se forman. 

METABOLITO.- sustancia producida .por metabolismo; metabolina. 

OXALATO.- sal de ácido oxálico. 

TERMOLABIL.- que se altera o descompo~e fácilmente por el ca

lor. 

TOLUENO.- metilbenceno o toluol, líquido incoloro obtenido -

del tolú y de la hulla. Se ha preconizado en el trata-

miento local de la difteria. 

TRANSAMINACION.- transposici6n de uno o más aminogrupos de un 

compuesto a otro. 

VITAMINA.- sustancia orgánica que existe en pequeñas cantida

des en materias nutritivas que, sin ser alimento, es in

dispensable para el desarrollo y funciones del organismo. 
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