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INTRODUCCION,

Hace muchos afios, cuando el hombre vivia a la
interperie principalmente, estaba expuesto a una ade--
cuada irradiacién solar pudiéndo convertir la provita-
mina de su piel en vitamina Dy activa; esto era posi-
ble debjdo a la limpieza de 1a atmésfera que permitfia-
Ta penetracifn de 1a luz ultravioleta del sol y la es-

caza vestimenta que usaba el hombre, favorecia a ello,

Posiblemente en las regiones lejanas del mun-
do donde la cantidad de luz no fuera la adecuada para-
convertir Ya provitamina en vitamina D3, los aceites -
de higado de pescaso, pudieron haber servido para su--

ministraria.

Actualmente sabemos que, con una adecuada ex-
posicifn a la luz solar y una dieta que contenga los -
requerimientos necesarios, el uso de complementbs vita
minicos estd demds; estos sélo se deberdn utilizar. --
en casos de deficiencia y en todas aquellas situacio--

nes en donde existan alteraciones metabdlicas.

La vitamina D interviene en un gran nimero de



padecimiento que son importantes por las manifestacio--

nes que presentan,

La desnutrici6én es un problema que afecta ---
a los pafses subdesarrollados, y siendo México uno de -
ellos, el estudio del mismo es necesario. Esta recopi-
laci6n se basa especificamente en avitaminosis D y so--
bredosificacidn de la misma, por presentar caracterfsti

cas importantes para el médico y el odontélogo.
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CAPITULO I.

"VITAMINAS."

1.1) GENERALIDADES .-

Por desnutricidn se entiende el estado en que
el aporte alimenticio es menor que el requerido para --

11enar las necesidades del organismo.

La desnutricién es un concepto relativo y no-
absoluto, ya que depende no solo de la cantidad de ali-
mentos ingeridos sino de los requerimientos del indivi-
duo, y ambos estdn sujetos a variaciones independientes
ademds, la desnutricién es un proceso dinamico, que - -
cambja de un dfa a otro y que puede provocar lesiones -
irreversibles en sus‘etapas'avanzadas, durante una lar-
ga fase de evolucidn es curable por medio de las dietas

adecuadas., (2)

Cuando la nutricidn de protéinas y calorfas -
es adecuada, pueden tornarse patentes otras deficien- -
cias nutricionales més especificas, Para tener salud -
6ptima, el ser humano necesita aproximadamente 50 a 60-

nutrimientos esenciales, entre ellos minerales, algunos



dcidos grasos, aminodcidos y vitaminas especfficas.

Las avitaminosis son un grupo variado de en-
fermedades que comparten caracteristicas bastante comu
nes. Se deben a ausencia de pequefias cantidades de --
sustancias biolégicamente importantes; la deficiencia
es la enfermedad y como caracteristica son de intensi-
dad variable. AlGn las formas graves raras veces son-
tan serias como para ser la causa inmediata de muerte,

( 12)

Las avitaminosis son muy frecuentes en zonas
pobres del mundo y representan deficiencias primarias-
que dependen de Ya cantidad y la calidad de los alimen
tos; pudiendo ocurrir avitaminosis como deficiencia --
secundaria, De ésta manera, individuos que tienen --
aspecto de bien nutridos pueden sufrir deficiencia de-

una o mds vitaminas., { 10)

Las vitaminas deben su nombre a Funk, cuando
al experimentar con el salvado de-arroz observé 1a pre
~sencia de substancias evidentemente esenciales para la

vida y parecian ser aminas, nombrdndolas vitaminas. -

(15)



Una definicidn rigurosa de vitaminas es compii
cada y quizd poco valiosa; sabemos que son entidades - -
quimicas esenciales para conservar los procesos metab8li
cos a un nivel normal en los animales, y que a]gunés de-
ellas desempefian también papeles importantes en el meta-

bolismo de las plantas.

Con algunas excepciones todas las especies anji
males requieren tas vitaminas principales ya preformadas
en la dieta, por que no pueden sintetizarlas a partir --
de otros componentes de los alimentos. Pero en algunos-
casos son suficientes ciertos precursores, porque el - -
animal puede convertirlos en vitaminas. Las plantas y -
varios microorganismos sintetizan vitaminas, los anima--
les se alimentan de las plantas y almacenan ciertas vita
minas y también los tejidos animales sirven como fuentes

de vitaminas para otras especies,

A pesar de conocerse bien papeles bastante pre
cisos de algunas vitaminas, con seguridad podemos decir-
que se desconoce la funcibén completa de cualquiera de --

ellas en la economia. ( 15)

De lo anterior, podemos decir que las vitami--
nas son compuestos orgdnicos bioldgicamente activos - -

esenciales para la salud, el crecimiento y desarrollo --



normales, pero que el organismo no puede sintetizar, --
tienen que ser obtenidos de fuentes exfgenas, principal
mente de la dieta y transportados mediante la circula--
cidn, a concentraciones muy bajas, a los 6rganos de des

tine. {16 )

Estdn presentes y son activos en cantidades -
pequefias, muchas de ellas son inactivadas por calor u -
oxidaciQn; las que se encuentran en formas naturales -
en forma fisioldgicamente ipactiva son llamadas protovi
taminas, convirtiéndose en activas después de su conver

sitn dentro del animal. (12 )

Sabemos que el higado tiene tendencia parti--
cu1ar a almacenar vitaminas; constituye una fuente exce
lente de vitaminas diversas para terap8utica, La que -
se é]macena en mdxima proporcidn en el higado es la - -
vitamina A, pero también conserva grandes cantidades de
vitaminas D y B12 suficientes para evitar la deficien--

cia de @stas dos Oltimas de 1 a 4 meses. ( § )

Hay deficiencia de vitaminas en sfndromes de-
desnutricién debidas a vémitos, diarreas, esprue, infec
ciones, hipertiroidismo embarazo y sobre todo en mala -

alimentacidn.. { 2 )



1.2) CONSIDERACIONES GENERALES PARA EL USO DE
LAS VITAMINAS.-

Las determinaciones quimicas y las encuestas-
nutricionales pueden contribuir a la impresidn de que -
Tas deficiencias vitaminicas subclinicas son un proble-
ma extenso de salud si los defectos ciinicos no se usan
como un criterio de carencia. Si los niveles pldsmati-
cos de una vitamina, los valores para Tos productos de-
excrecidn o alGn las ingestiones dietéticas calculadas -
se tabulan para un grupo especifico, los valores se dis
tribuyen normalmente y reflejan el patrdn dietético - -
normal establecido por factores culturales y econfmicos
que actlan sobre el grupo; sin embargo, no establecen
estdndares minimos u 6ptimos, Los sujetos que caen fue
ra de la gama usual de variacién pueden ser registrados
como deficnetes en vitaminas, pero este no establece =-
que exista una deficiencia importante para el individﬁo

a menos que la verifiquen los datos clinicos. ( 8 )

El1 requerimiento de vitaminas varfa en rg]a—-
ci6n directa con la ingestidén de alimeritos, asf, una -~
dismunic6n en el consumo de estos factores o de las ca-
iorfas, tendrd como resultado una disminuci6n en la in-

gestién de vitaminas. En cualquier estado que conduzca



a un equilibrio negativo de calorfas ( como per ejemplo
la pérdida de peso, inanicién parcial o total ), la ne-
cesidad de vitaminas queda reducida en forma correspon-
diente. De 1a misma manera, un aumento global en la --
ingestidn de alimentos aumentard proporcionalmente la -

demanda de vitaminas y factores alimenticios. {1 )

En 1a enfermedad puede haber considerables --
variaciones en los requerimientos de vitaminas del orga
nismo, los cuales dependen de la edad, actividad, dieta
cifras metabGlicas y otros factores que afectan la - -
absorci6n, la utilizacién y la eliminacidn de las vita-
minas, Las deficiencias de vitaminas son casi siempre-
midltiples, aunque puede predominar un complejo sintomd-

tico particular,

Los signos iniciales de la deficiencia vita--
minica son habitualmente leves e inespecfficos y fécil-
mente se paéan por alto o se interpretan equivocadamen-

te.

Las dependencias vitaminicas, que son.de ori-
gen hereditario, deben distinguirse de las deficiencias

vitamfnicas adquiridas.



Las dependencias vitaminicas no responden a -
la terapéutica de restitucién fisiolégica, sino a gran-
des désis terapéuticas de la vitamina ( vitamina D )}, -
los pacientes predispuestos pueden reaccionar adversa--
mente a las désis inferjores de los requerimientos pro-

fildcticos que se han. recomendado,

Las fuentes " crudas " que contienen vitamj--
nas mGltiples son con frecuencia més eficaces en el tra
tamiento que los preparados cientificos puros; como re-
gla, s6lo durante las fases mis graves y en los casos -
de deficiencias " especificas ", es necesario emplear -
vitaminas " puras . El uso de una vitamina " pura " -
en el ‘caso de una deficiencia miltiple de vitaminas pue
de agravar en vez de aliviar el cuadro clinico, El1 tra
tamiento de las deficiencias vitaminicas consiste en --
administrar una dieta adecuadamente balanceada, altamen
te protética y vitaminica, con un 'suplemento de la vita
mina indicada, En general es prudente usar terapéutica
mente‘vitaminas en cantidades 5 6 10 veces mayores a --

las requeridas para el mantenimiento diario,

Grandes désis de algunas vitaminas ( A, D, K
y Niacina )} son téxicas, y pueden ser causa de enferme

dad, especialmente cuando se les administra-durante --
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largos periodos, Por este motivo, no es razonable y es
potencialmente peligrosa la popularidad actual de la --
1lamada terapéutica megavitaminica para una varfedad de
trastornos no bien comprendidos. ( Ejemplo : la esquizo

frenia ). (17)
¢ Cuando estdn indicadas las vitaminas ?

La dieta ordinaria en la cultura occidental -
es adecuada en cantidad y calidad, y los complementos -
vitaminicos ya han sido agregados a muchos alimentos --
principales ( especialmente a la leche, pan y cereales)
Los estados de carencia ocurren sélo en presencia de --
una enfermedad especifica, durante el uso de algln medj
camento particular o cuando el alcoholismo u otra con--
ducta aberrante -han conducido, a una dieta deficiente,-
Las vitaminas se deben utilizar como se emplean otros -
medicamentos, es decir, cuando existen indicaciones - -
especificas, y no como ténicos o placebos. E1 peligro-
del uso indiscriminado de las vitaminas ( como comple--
mento ) no estriba en el efecto t6xico extremadamente -
raro n{ en el gasto que implica, sino en la manera como
ellas pueden retardar o impedir la comprensibn y el tra
tamiento de la dolencia del paciente, Ejemplo, en el -

tratamiento de la fatigabilidad u otros sintomas de la-
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angustia neurdtica, el uso de las vitaminas como ténico
¢ simplemente para proveer alguna accibn positiva, pue-
de reforzar la conviccidn del paciente de que existe --

algidn problema orgénico. ( 8 )

Resulta vano esperar efectos beneficicsos de-
alguna vitamina o de algdn factor alimenticio adminis--
trdndolas como suplementos dietéticos adicionales o co-
mo piideoras a un individuo cuya dieta es ya totalmente-

adecuada en este sentido. ( 1 )

REQUERIMIENTOS NUTRITIVOS EN RELACION CON
EL CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL HOMBRE.-

Se puede considerar como regla general que --
las necesidades de vitaminas y factores alimentarios ;-
esenciales serdn mds altas siempre que se forme tejido-
nuevo a un ritme superior al que es necesario para - -
cualquier casc de reemplazo de " uso y desuso " en el -
adulte maduro. Afdn en la persona de edad hay forma- -
ci6n continua de tejidos para substituir a los que se --
van’perdieﬂdo. Sin embayge en el lactante, nifio y adole
scente Ta!ve1ocidaﬂ de formacién de tejidos nuevos supe
ra al ritmo de cualquier tipo de pérdida por‘“ Uso y'—-

desuso " debida al proceso de crecimiento.
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_ Lo mismo sucede en la mujer embarazada o du--
rante la lactancia, o en el adulto en estado de inani--
cién y sometido a realimentacién. También ocurre los -
mismos en el enfermo durante el perfodo postoperatorio-
cuando se crean tejidos nuevos en el proceso de cicatri
zacidn de la herida. Es durante estos episodios de cre
cimiento { crénico en el perfodo pedidtrico o mds agudo
en circunstancias especiales que afectan al adulto ) --
que la demanda para todos los nutrientes es particular-
mente importante y es cuando pueden aparecer estados de
deficiencia relativa alin con dietas que serfan mds o --
menos adecuadas para una persona con4crecimiento total-

mente terminado y llevando una vida tranquila. (1 )

1.3) CLASIFICACION.-

Las vitaminas pueden clasificarse en dos gru-

pos, segln los medios en que se observan:

- Liposolubles: Aquellas que se encuentran -
relacionadas fntimamente con la absorcifn -
de las grasas, y son las vitaminas A, D, E-
y K. Estas se absorven menos facilmente --

que las hidrosolubles,
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- Hidrosolubles: .En este grupo encontranos -
la Tiamina ( vitamina By ), Riboflamina --

{ vitamina B2 ), Niacina, piridoxina ( vita
mina 86 ), cianscobatamina ( vitamina B12),
dcido ascérbico { vitamina C ), dcido fdli-
EERICE co, &cido pantoténico y Biotina. Se obser-
van con mayor rapidez y facilidad por el --
aparato digestivo; cuatroc de ellas { tiami-
na, dcido félico, dcido-ascdrbico, y vitami
na B12 lo hacen mediante transporte activo-

y las cinco restantes por difusidén pasiva a

- ‘trayés de la mucosa intestinal., (1€}

Cuando las grasas no son absorvidas adecuada
mente, las vitaminas liposolubles tampoco lo son, por -
ello en ausencia de sales biliares, las vitaminas A, D,
E'y K se absorven mal; aunque el cuerpo suele tener de-

p6sitos adecuados de las tres primeras. {( & )

VITAMINA A.-

Requerimientos: Hombres 5,000 U.1/dfa,
| Mujeres 4,000 U.1/dfa,
. Embarazadas y lactando - -

5,000/6,000 U.1/dfa.
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Fuentes: bLeche, mantequilla, aceites, margari
nas enriquecidas, precursores del --
coroteno, zanahorias, camotes, alba-
ricoques, espinaca, verduras de hoja

verdes .

Estado carencial: Ceguera noctura, Xeroftalmi
na, Queratomalacia, metaplasia quera
tinizante epitelial, trastornos del-

crecimiento 6seo.

VITAMINA Bl ( Tiamina ).

Requerimientos: 1.2 - 1,4 Mgr/dia, embarazada

y lactando 1.5 Ma/dia.

Fuentes: Panes enriquecidos con grano de trj
go blanco, cereales, hfgado, carne-

yema de huevo, levadura, legumbres,

Estado carencial: Beriberi.

VITAMINA 82 { riboflavina }.

Requerimientos: 1.1 - 1,8 Mg/dfa, embarazadas

y lactando 1.5 - 1.9 Mg/dfa,

Fuentes: Leche, carne, hfgado, huévos,—panes
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enriquecidos con harina de trigo blanco,

cereales y levadura.

Estado carencial: Queilosis, glositis, derma-

titis, y lesiones oculares.

NIACINA ( nicotinamida ).

Requerimientos: 13-20 #Mg./dfa.
Fuentes: Panes enriquecidos con grano de tri
go.blanco, cereales, hfgado, carne, sal

vado y levadura.

Estado carencial: Pelagra.

VITAMINA B6 ( Piridoxina ).

Requerimientos: 2 Mg./dfa, embarazadas y lac-

tando 2.5 Mg./dfa.

Fuentes: Platano, cereales de grana, pollo,
legumbres, yema de huevo, la mayorfa -
de las verduras de hoja verde, la mayo
ria de pesc;dos y mariscos, carnes, --
de Srganos, nueces, manteca de cacahua
te, papas, camotes, ciruelas, pasas, -

levadura.



VITAMINA 8 12 ( Ci

15

anocobalamina ):

Requerimientos:

Fuentes:

Estado carencial:

ACIDO PANTOTENICO:

Requerimientos:

Fuentes:

ACIDD FOLICO ( fo!l

3 Mg./d7a, embarazadas y lac

tando 3 Mg./dia.

S61o en alimentos de origen-
animal: higado, rifidn, car--
nes, leche, 1a mayorfa de --
los quesos, la mayoria de --

pescadas, ostiones y huevos,

Anemia perniciosa,.

8-10 Mg./dfa.

lLeche, huevos, carne magra,-
papas, citricos, panes enri-
quecidos y, de trigo entero,
cereales enriquecidos y de -

trigo entero,

acina )

‘Requerimientos: 400 Mg./dfa. Embarazadas y lac

tando 800 Mg./dfa.

Fuentes: Verduras de hojas verdes, leva

dura, carne de drganos, hfgado

ri

ibn, frijoles, cacahuates, -
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gérmen de trigo.

Estado carencial: Anemia megaloblédstica.

VITAMINA C. { &cido asc6rbico ):

Requerimientos: 45 Mg./dfa, embarazadas y lac

tando 60 miligramos por dia.

Fuentes: Cftricos, jitomates, perejil, chi
le verde, rdbanos, verduras cru--

das de hojas verdes, melones.

Estado carencial: Escorbuto.

VITAMINA D:

Requerimientos: 400 U.1./dfa.

Fuentes: Mantequilla, margarinas y le-
che enriquecida, aceite de ba
calan, pescados de agua sala-

da, higado, yema de huevo.

Estado carencial: Raguitismo (nifios) y Osteo-

malacia {adultos).

VITAMINA E.

Requerimientos: 12-15 U.I1,/dfa.
. Fuentes: Aceites vegetales, margarinas

ensaldas, cereales de’'grano -
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entero, cacahuates.

VITAMINA K,

Fuentes Vegetales y productos metabdli
cos de bacterias intestinales.

Estado carencial: Hipoprotrombinemia. ( 9 )



CAPITULOD 11

VITAMINAS

D.
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CAPITULD I1

"VYVITAMINA o. "

2.1.) NATURALEZA QUIMICA.-

La vitamina D es una hormona esteroidea pues -
su metabolismo activo se produce en el interior del orga
nismo, y se halla sometido a un contro) homeostdtico; su
transformacidn en un producto final depende de varios Or
ganos. Los defectos enzimiticos de la biosintesis de --
hormonas esteroideas provocan varijos e importantes sin--
dromes endécrinos; esto es que, por su caracter de vita
minas tiposolubles, su absorcidn intestinal se transtor-
na en las enfermedades de vias biliares y pancredticas y

en los estados de absorcitn defectuosa. (16 )

La vitamina D constituye el nombre genérico --
para una familia de aproximadamente 10 esteroles liposo-
lubtes ( conocidas como provitaminas D o vitdmeros D ) -
que ocurren en la naturaleza especialmente en los orga--
nismos animales. E1 exceso de la misma se almacena fun-

damentalmente en el tejido adiposo, ( 17)
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Los dos esteroles mis importantes son vioste-
fo], ergocalciferol, calciferol o vitamina D2 producido
por irradiacidn del estero] vegetal ergosterol; y el -
colecalciferol o vitamina B3 derivada de la irradiacién

ultravioleta dal 7-dehidrocolesterol en animales.

También hay una fuente endégena de vitamina -
D3 debida a la radiacién ultravioleta de 7- dehidroco--
lesterol en la piel humana. No existe vitamina Dl pues
se demostré que la substancia que se creia era la vita-

mina D1 sdlo era una mezcla de calciferal y lumisterol,

(11)

Fatobiogénesis de la vitamina D3 de origen --

endégeno. -

Cuando 1a piel se expone a la luz solar, la -
radiacién ultravioleta que atraviesa la capa atmosféri-
ca de ozono, es la responsable de la conversidn fotoquf
mica de Jos depgsitos epidérmicos del 7-dehidrocoleste~
rol { provitamina D3 } a previtamina D3, Esta dltima-
se convierta lentamente a vitamina D3 a travéds de un --
proceso dependiente de la temperatura, que se lleva - -

aproximadamente 48 horas; los pequefios cambiocs en la -
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témperatura de la piel tienen poco efecto sobre ésta --
reaccidn. Este proceso asegura que se forme vitamina -
D3 continuamente en la piel durante varios dias des- -
pués de la exposiciadn al sol. A pesar de que la mela--
nina en la piel compite con el 7-dehidrocolesterol por-
los fotones ultravioleta y por lo tanto puede limitar -
la sintesis de previtamina D3, la isomerizacidén fotoqui
mica de la previtamina D3 a dos productos bioldgicamen-
te inertes { Jumistersl 3 y taquisteral 3 ) previene la
produccidn excesiva de previtamina D3 durante la exposi
cién prolongada al sol, Unicamente cuando la exposi---
cidn al sol es limitada e insuficiente para producir --
las cantidades requeridas de vitamina D3 es necesario -
obtener suplementos en la dieta para prevenir defectos-
de mineralizacidn Gsea, En este proceso el factor de-
control principal es la latitud geogrdfica, la pigméntg

¢i6n cutdnea no es tan importante. ( 7 )

Los cambios que intervienen en el ergosterol-
en vitamina D2 son similares a los mencionados antes. -

(15)

Una vez que la vitamina D penetra a la circu-
lacifn, ya sea a través de su absorcidn ep el intestino

delgado por la dieta, o a través de la piel, es trans--
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portada en la circulacién mediante una protefna especf
fica de transporte, una globulina alfa, hasta el higa-

do para su primera hidroxilacién. ( 7 )
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2.2) METABOLISHMO Y FISIOLOGIA. -
METABOLISMO:

Como las vitaminas D2 y D3 siguen vias meta-
bélicas idénticas que originan efectos funcionales - -
iguales, los comentarios adicionales se Timitardn a la
vitamina D3, mds abundante y clinicamente importante,

(11)

E1 ergocalciferol y el colecalciferol son --
convertidos en sus derivados 25-hidroxilados en el hi-
gado. E1 25-hidroxicolecalciferol y el 25-hidroxiergo
calciferol parecen ser igualmente activos y ambos se -
unen a las proteinas receptoras del citosol en el ri--
fibn, constituyendo la fraccidn principal circulante --
de vitamina D, pero son relativamente inactivas. En -
el rijién el 25-hidroxicolecalciferol es convertida en-
1,25-dihidroxicolecalciferol mediante una nueva hidro-
xilacién produciendo as{ la forma mis activa conocida-
de vitamina D3 activa, o bien es convertida en 24,25 -
dihidroxic§1eca1ciferol denominada vitamina D3 inacti-
va por su poca actividad. Estos procesos estan in--
fluidos por la concentraci6n de hormona parateroidea,-

de fésforo y calcio séricos y posiblemente otras hormo
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nas peptfdicas y esteroideas. Cuando existe exceso de
25-hidroxicolecalciferol el misculo serd su lugar de -

almacenamiento. ( 7, 8, 13 )

FISIOLOGIA:

La 1,25-dihidroxicolecalciferol unida a una-
proteina captadora de vitamina D es 1levada hasta el -
intestino, donde es captada por proteinas receptoras -
citoplasmdticas especificas para estimular el transpor
te de calcio y del fosfato de la Tuz intestinal hasta-
la circulacidén., También existen receptores citoplasmd
ticos en las células dseas, asf como en tejidos no re-
conocidos como Organos blancos para esta hormona, in--
cluyendo la piel, mamas, hip6fisis, paratiroides y las
células beta de los islotes del pancreas; se desconoce
la importancia fisioldgica de estos receptores. Bajo-
condiciones fisiol6gicas la accién de Ya 1,25-dihidro-
xicolecalciferol se cree que es sinérgica con Ja de la
hormona paratiroidea en la resorcidn dsea y puede movi
lizar independientemente el mineral dseo a niveles su-

profisiolégicos.

E1 estrfgeno, la prolactina y 1a hormona de-

“crecimiento aumentan 1a produccién de la l,éS—dihidro-
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xicolecalciferol y son ltos mediadores de los cambios --

fisioldgicos sobre la absorcidn del calcio. ( 7 )
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2.3) FUNCION.-

Se han establecido como acciones especificas-

de la vitamina D en la economia, las siguientes:

a).- La vitamina D aumenta la absorcidn intes

tinal del calcio y fésforo.

Parece que cada uno de éstos iones tie--
ne un mecanismo diferente no relaciona--
das entre si; la absorcidén de calcio se-
realiza, en mayor proporcién en el yeyu-
no ileon donde se realiza espontdneamen-
te; y en la porcidn distal del ileon y -
colon por accién de la vitamina D, se --
acidifica el contenido intestinal, lo --
cual facilita la absorcidn del calcio. -
Estos efectos dependen de la formaci6n -
de una protefna de transporte en la muco

sa gastrointestinal. ( 3,13 )

b).- Contribuye al mantenimiento del calcio -

y fdsforo séricos.

El mantenimiento de estos valores ocurre
mediante la estimulacién del transporte-

normal del calcio en el intestino, movi-
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lizando al calcio de los huesos y hacia-
ellos y controlando la excrecidn urina--
ria del fésforo. Aqui intervienen los -
intestinos, rinones y gldndelas paroti--

roides. ( 17)

Las acciones de la vitamina D sobre el -
hueso han sido menos estudiadas pero se-
sabe que interactuan con la hormona para
tiroidea estimulando la resorcidn Osea,~
que tiene lugar al parecer en zonas dife

rentes, (12)

Se ha mencionado que la accidn de la vi-
tamina D en la resorcidn Gsea es debida-
a que el 25-hidroxicolecalciferol y la -
1,25-dihidroxicolecalciferol aumentan la

actividad de los osteoclastos., ( 1f)

Sin embargo, Robbins, Angell y Vinay - -
(229) sefialaron que como el 99% del cal-
cio filtrado experimenta resorcién incly
sive cuando hay deficiencia de vitaminas
D el efecto de 1,25-dihidroxicolecaicife
rol no es importante en la resorcién, -

{ 1n)
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f).-
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Influye en el destino de los radicales -

fosféricos en el rifdn.

En animales parotirodectomizados y con -
deficiencia de vitamina D, aumenta la --
eliminacidén de fosfato, lo que hace dis-
minuir la concentracién de los mismos --

en el plasma sanguineo, ( 6 )

Tiene un efecto bastante general sobre -

el metabolismo del 4dcido cftrico.

E1 &cido citrico es un componente normal
de muchos tejidos del cuerpo, incluidos-
el dseo. En ratas raquiticas se adminis
trd Vitamina D, aumentando la excrecidn-
urinaria de dcido cftrico y los niveles-
de éste &cido en sangre, hueso, rifién, -
corazén e intestino delgado sin observar

se elevacién en el higado. { 15)

Barnicot observé que las vitaminas Dy A
tienen efectos osteoliticos locales; pro
bablemente a través de los lisosomas que
seg(n se ha visto, pueden ser activados-

por la vitamina A. ( 4 )
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2.4) FUENTES Y REQUERIMIENTOS.-

FUENTES IMPORTANTES:

Aceite de higado de bacalao, el higado y las -
visceras de pescados de agua salada, higado de los anima
les que se alimentan de ellos; cantidades mds pequefias -
en margarina, mantequilla y yema de huevo; la leche es -
mala fuente a menos que se fortifique con adicién de - -
vitamina D; esteroles activados y exposicién a la luz so

lar. ( 6 )

Requerimientos. ( 15 )

Lactantes. Peso Talla Requerimientos,

0-0-5 6 Kg. - 60 Cm, 10 Mg. = 400 U.I
0.5-1 9 Kg. 71 cm, 10 Mg,
Ffjﬁos‘ Peso Talla Requerimientos,
1 1-3 13 Kg, 90 Cm. 10 Mg,
4-6 20 Kg, 112 Cm. 10 Mg,
7-10 28 Kg, 132 Cm, 10 Mg,
Hembras Peso Talla Requerimientos.
11-14 46 Kg. 157 Cm. 10 Mg,
15-18 55 Kg. 163 Cm. 10 Mg.
19-22 55 Kg. 163 Cm. 7.5 Mg,
23-50 55 Kg. 163 Cm. 5 Mg.
| 51-(+) 55 Kg. 163 Cm. 5 Mg,
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Varones Peso TalTa Requerimientos. |
I A R e ]

11-14 45 Kg, 157 Cm, 10 Mg.

15-18 66 Kg. 176 Cm. 10 Mg.

19-22 70 Kg. 177 Cm. 7.5 Mg.

23-50 70 Kg. 178 Cm, 5 Mg.

50-(+) 70 Kg. 178 Cm. 5 Mg.

- Gestantes + 5 Ma.
- En lactancia + 5 Mg.

Si una criatura recibe cantidades adecuadas -
de calcio y fésforo en su alimentacidn, una ingesta dia
ria de 90 a 100 U.1. de vitamina D previene el raquitis
mo y permite que el crecimiento longitudinal prosiga --
normalmente, Del 25 a 30% del calcio de la dieta es re
tenido. Si se ingieren de 300 a 400 U.I. diarias con -
la misma alimentaci6n, el crecimientc longitudinal es -

mayor que el normal y se retiene entre el 35 y 40%.

Cantidades mayores de ésta vitamina causan --
efectos téxicos ( Capftulo IIl1 ). Por lo tanto, la --
racién recomendada es de 400 U.I. diarias desde el naci
miento hasta los 20 afios, de igual manera a la mujer --
embarazada y en perfodos de lactancia independientemen-
te de que sea mayor de 20 afios como la confirma el cua-

dro anterior. Es por ésto que se afirma que los reque-
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rimientos vitaminicos en embarazadas y en perfodo de --
lactancia aumenta ya que de 7.5 0 5 Mg, que requiere --

aumento a 10 Mg, (12 )



CAPITULO III

ALTERACIONES DE LA VITAMINA

1]
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CAPITULO ITI

" ALTERACIONES DE LA VITAMINA D, "

MANTFESTACIONES GENERALES Y ORALES..

3.1) HIPOVITAMINOSIS.-

En Estados Unidos la deficiencia de vitamina-
D, es muy rara, ya que se ha precedido al enrequecimien
to de la leche de vaca con esta vitamina y la exposi- -
cién al sol es suficiente por lo que no es frecuente la
mineralizacidn defectuosa del hueso en crecimiento ( ra

quitismo ) y la osteomalacia, (1€}

En esta deficiencia se debe generalmente a --
una ingestidn dietética inadecuada, carencia de irradia
cién solar o a una absorcién intestinal defectuosa, he-

patopatia y nefropatia. (17)

También puede ser provocada por medicamentos-
en pacientes que ingieren a largo plazo dfsis grandes -
de fenitofna ( Dilantin )} o fenobarbital en el trata- -

miento de la epilepsia, {( 11 )
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Raquitismo:

E1 Raquitismo por deficiencia de Vitamina D -
( $anifiesto en nifios ), es Ya deficiencia de calcio --
que origina el fallo del depdsito normal de sales cdlci
cas en 1os huesos en crecimiento, a pesar de una produc

cidn normal de matriz por parte de los osteoblastos. -

( 10)

Los efectos més severos suelen observarse en-
los primeros dos afios de vida, ya que en esa edad toda-
deficiencia dietética se ve aumentada por las altas exi
gencias metab8licas de calcio por parte del rdpido cre-

cimiento del esqueleto,

Ademds en ésta etapa el nifo suele tener con-

frecuencia poca exposicién a la luz solar. (14 )

Caracteristicas clinicas:

Los problemas clinicos del raquitismo son- con
secuencia de las deformidades, la susceptibilidad a las
fracturas, debilidad e hipotonfa, y las alteraciones --
‘del crecimiento esquelético. ‘Cuando existe raquitismo-

extremo, Ta hipocalcemia es suficiente para producir te



33

- tania, la cual en casos graves se acompaiha de espasmo -

laringeo y atagues convulsivos.

En nifioes y lactantes existe indiferencia al =
medio, irritabilidad y frecuentemente hipotonfa profun-
da y debilidad muscular; al progreso de 1a enfermedad,-
los nifios requieren ayuda para caminar, En el crdneo-
aparece un aplanamiento anormal del pariental y una sa-
liente frontal debido al exceso de tejido osteoide, - -
dando una apariencia cuadrada a la cabeza. La bdveda -
craneal se suaviza ( craneotabes ) y la separacidn de -
jas suturas es evidente., La prominencia de las articu-
laciones costocondrales se 1lama " rosario raguitico "-

causado por crecimiento excesivo de tejido osteoide en-

dichas articulaciones,

~ Presenta también " térdx de paloma o de paja-
ro " resultante del colapso de las costillas con protru
sién relativa del esterndn; y " surco de Harrison ", --
producido por la traccién hacia dentro sobre las costi-
11as por el borde del diafragma, Si el raquitismi no -
se trata resultan deformidades progresivas de la pel- -
vis, raquis, y extremidades; las deformidades arquea--

das son frecuentes en el fémur, tibia, radio y ctbito;-

la lordosis lumbar y el enconrvamiento de las piernas -
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son frecuentes.

E1 cierre de la fontanela es retardado.Los --
casos de larga duracidén o que han recibido tratamiento-
inadecuado presentan el aspecto clasico: tronco de tamg
fio normal, piernas cortas y arqueadas, rodillas ensan--

chadas y marcha de pato. (7, 11, 16)

Caracteristicas histol6gicas:

a).- Falta de depdsito de calcio en el carti-
lago es decir, defectos de 1a calcificacidén provisio~ -

nal,.

b).- Incapacidad de las células cartilagino--
sas para madurar y desintegrarse, o ser destruidas, re-

sultando crecimiento excesivo de cartilago.

¢).- Persistencia de masas irregulares y de--
formes de cartflago, muchas de ellas sobresalen en la -

cavidad medular,

d},- Depfsito de matriz osteoide sobre res---
tos cartilaginosos, con formacidn de unidn osteocondral

desordenada y completamente desorganizada.



35

e).- Crecimiento excesivo de capilares y fibro

bastos en la zona desorganizada.

f).- Encorvamiento, compresién y microfractu=-
ras del tejido osteoide cartilaginose blanco y con sos--
tén débil, siendo la causa de las deformidades csqueléti

cas.

g).- E1 contenido de minerales del hueso dismi
nuye a medida que progresa la gravedad del raquitismo, -

dejando tras de sf mayor drea de tejido osteoide.11,15)

Caracteristicas radioldgicas:

Las alteraciones son mds evidentes a nivel de-
las placas epifisorias de crecimiento que aumentan en --
grosor, adoptan una forma de copa y son brumosas en el -
borde metafisorio debido a la disminucién en ta calcifi-
cacifn de Ta zona hipertrdfica y a la mineralizacidn ina

decuada del hueso esponjoso primario,

E1 patrén trabecular de la metéfisis es anor--
mal, la corteza de las didfisis estd adelgazada, y hay -

deformidades arqueadas de las didfisis. ( 7 )]
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Cavacteristicas de Jaboratorio:

E1 calcio y el fésforo séricos pueden ser nor
males o0 bajos; generalmente la fosfatasa alcalina estéd-
aumentada; el calcio y el fosfato urinarios son por lo-
general bajos en las alteraciones de la absorcidn y ele

vados en lesiones renales. {17)

Manifestaciones orales:

Son comunes las fracturas de las piezas den--
tales; la erupcién dental frecuentemente se retrasa - -
ddndosele a llamar denticién retardada; esta puede ser-
generalizada e involucrar todos los dientes deciduos --
0 permanentes, generalmente se manifiesta en forma bila
teral y simdtrica; a menudo se presentan defectos en e]
esmalte de ]os'dientes { Hipoplasia adamantina ) la - -
cual ademds de la carencia de vitamina D, es originada-

por otros factores ambientales. (14 )

Las caracterf{sticas de esta hipoplasia en su-
forma leve es 1a existencia de algunos surcos, fosas y-
hendiduras en la superficie del esmalte., Cuando la - -

anomalfa es mds marcada, se presentan hileras de fosas-
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profundas en forma horizontal a través de la superficie-
de los dientes; puede haber una o varias hileras de fo--

sillas,

En los casos mds graves, falta una considera--
ble parte del esmalte por un prolongado trastorno de la-

funcidn amelobldstica.

Esta hipoplasia sélo ocurre durante el periodo

formativo del desarrollo del esmalte.

Por 1o tanto la (nica manera posible de que el
raquitismo influya sobre ta frecuencia de caries es a --
través de 1a alteracion de la estructura dental volvien-

do los dientes mds susceptibles a 1a caries. ( 7,12)

Tratamiento:!

Administracién de Vitamina D2 y D3 por via - -
oral en désis de 2,060 a 5,000 unidades diarias durante-
6 a doce semanas, segquidas de complementos diarios de --
200 a 400 U1, éue son suficientes para prevenir el desa
rrollo de la enfermedad en sujetos por lo demds norma- -

les.
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Cuando este tratamiento se administra a lactan
tes y nifos, mejora el tono y la fuerza muscular; a las-
pocas semanas hay un aumento de calcio y fésforo del - -
plasma; disminuyen los niveles de fosfatasa alcalina. -
En pocas semanas se observa mejoria radiogrdfica y en po

cos meses puede haber curacién completa.

Cuando en lactantes y nifios existe ademds teta
nia se necesitan dgsis iniciales mayores de Vitamina D -

y complementos de calcio. ( 7 )

Los datos proporcionados por Agnew y Brodskey-
con sus respectivos colaboradores como resultado de sus-
estudios estadfsticaos en nifios, indican que los comple--
mentos de Vitamina D pueden reducir el incremento de ca-
ries, especialmente en nifios que no han recibido canti--

dades adecuadas de Vitamina D, ( 12 )

Manifestaciones generales y orales,-

Osteomalacia:

La ostegomalacia (manifiesta en adu]tos) se de-

be a la deficiencia o accién defectuosa de uno de los --
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metabolitos activos de Ta Vitamina D, lo que determina-
una concentracidn disminuida de calcio y fosfato circu-
lante y un trastorno de la mineralizacidén del hueso lo-

minar adulto, ( 1€)

Caracteristicas clinicas:

La calcificacidn inadecuada origina excesg --
de matriz osteoide; de esta manera aunque la estructu-
ra 6sea es mds tosca, resulta excesivamente débil, asf,
puéden presentarse fracturas patoldgicas incompletas -
debidas a un traumatismo minimo porque Tos huesos son -
menos quebradizos con signos y sfntomas en casos modera
dos de hasta una debilidad muscular marcada, con indi--
ferencia mental en los avanzados. Sin embargo existen-

casos de osteomalacia grave que son asintomdticos.

Existen dotores gseos intensos, dolor esqué--
letico difuso de grado variable e hipersensibilidad en
la zona afectada sobre todo en los miembros inferiores
o al levantar pesas; con frecuencia existe dolor lige-
ro de los huesos especialmente en huesos largos y cos-
tillas con tendencia a arquearse cuando estén afecta--

das las costillas resultan deforminades gréves de Ja -
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caja toraxica y el colapso de los cuerpos vertebrales-

causa una disminucidén de la estatura.

Los enfermos de evolucidn larca presentan deformi
dades dseas, como cifoscoliosis y estrvechamiento pélvi
¢o provando un dolor muy intenso en las caderas y por-
ello, una marcha antdlgica. £s comin la debilidad --
muscular aunque es diffcil diferenciarla de la vacila-

cidn para moverse ocasionada por el dolor esquelético.

Sin embarasc, la debilidad muscular proximal pue--
de ser muy importante y tan grave que parezca una alte
racidn muscular primariav( polimiopatia proximal a dis

“trofia muscular ) y contribuir a la marcha tambalean--
te. En algunos pacientes el dolor y la debilidad mus-~
cular son suficientes para confinarlos a la causa o si
11a de ruedas. Muchos factores incluyendo hiperpara--
tiroidismo secundario, contribuyen a la miocpatia cuan-

do ésta existe,

En la osteomalacia aguda precdz, puede producirse
tetania clinica, aunque es rara, por un rapido descen-
so de los niveles de calcio sanguineo; cuando se pro-
duce la compensacidn, los sintomas tetdnicos desapare-

cen. (16,17)
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Caracteristicas histoldgicas.

Exceso de tejido osteoide mal calcificado; --
al parecer el aumento de la matriz osteoide es absoluto

ademds de relativo.

En el crecimiento por oposicion del didmetro-
de los huesos, la matriz osteoide neoformada por los --
osteoblastos no se calcifica. Ademds, en la reconstruc
cifn ininterrumpida de hueso el calcificado es sustiruf
do por matriz osteoide, de manera que inclusive el hue-
s0 previamente bien formada se torna mds blando y frd--

gil., (11 )

Caracteristicas radiolbdgicas.

Existe reduccion de la densidad Gsea asociada
con un con un trabeculado irregular o pérdida del mismo
con grados variables de ade]gazamignto de la corteza, -
Los patrones trabeculares cuando se borran producen un-
aspecto homogéneo de vidrio esmerilado, Las radiogra--
fias pueden mostrar solo huesos excesivamente radiollci

dos y con osteoporosis.
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E1 dateo mds caracteristico de la enfermedad -
es la presencia de bandas radiolicidas que varfan desde
unos pocos milimetros o varios centimetros de larao, --
generalmente perpendiculares a la superficie de los hue
sos; son frecuentes en la cara interna del fémur, espe
cialmente cerca del cuello femoral, en la pelvis, sobre
el borde externo de la escipula, en la parte superior -

de] peroné y en los metatarsjanos.

Estas bandas radioldcidas simétricas son lla-
madas " Seudofracturas o zonas de lLooser ", representan
fracturas en las que el proceso de curacidn normal se -
altera por el defecto de mineralizacidn. Se presentan-
mds a~menudo en sitios donde las arterias mayores cru--
zan los huesos y se cree que son debjdas a Ta tensidn -
mecdnica de la pulsacidén de &stos vasos, La arteriogra
fié confirma que los orfgenes de estas seuvdofracturas -
corresponden a la Jocalizaci6n de Jos vasos mayores en-

determinados casos,

Alqunos pacientes presentan'aumento en la den
sidad 6sea produciendo engrosamiento de la corteza y --
trabéculas del hueso esponjoso. La causa de este au--
mento se desconoce; sin embarao debjdo a anormalidades

en su arquitebtura el hueso estd expuesto a fracturarse



por traumatismos leves ( este problema esta asociada a-

alteraciones tubulares renales ). ( 7,16 )

Caracteristicas de Laboratorio.

La presencia de alteraciones bioquimicas de--

pende de la etiolegia y duracidn de la enfermedad.

El calcio sérico es normal o bajo, pero nunca
alto; el fosfato sérico es bajo { puede ser normal en-
periodos fniciales ), La fosfatasa alcalina estd ele-
vada { con excepcién de las fases iniciales ) a causa -
de la actividad osteoblédstica, aunque puede estar nor--
mal, E1 calcio y el fosfato urinario son muy bajos en-
la malabsorcidn intestinal y elevados en las lesjones -
renales, este aumento suele coexistir er hiperparatiroi
dismo secundario de intensidad variable. Se detectan -

a menudo niveles aumentados de PTH. (17 )

Manifestaciones orales,

En este caso, las manifestaciones se reducen-
a2 1a susceptibilidad aumentada de las piezas.dentarias-

para fracturarse a las causas que ya se mencionaron - -



44

“anteriormente,

Las caracteristicas observadas en el raquitis-
mo aqui no se observan por presentarse la osteomalacia -
en ltos adultos, cuando ya las piezas dentales completa--

rofi su formacidn y erupcién.

La sintomatologfa c¢linica, los datos radiold-
gicos y las alteraciones bioquimicas pueden fndicar - -
osteomalacia, pero la prueba definitiva unicamente se -
establece mediante el estudio detallado de cortes histo

16gicos de hueso adecuadamente preparados y teiiidos.

Antes de realizar la biopsia de la cresta = -
iliaca, se préactica unm marcaje 6seo doble con tetraci--
clina, que permite la determinacidn cuantitativa del --
hueso mineralizado que se forma por upidad de tiempo; -

este valor estd disminuido en la osteomalacia,

Los métodos especiales de coloracifn muestran
el osteoide hipocalcificado y la hiperactividad osteo--

clastica. - (16 )
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Tratamiento.

Vitamina D2 o D3 por via oral a désis de - -
2,000 a 5,000 U.I., diarias durante seis a 12 semanas -
sequidas de complementos diarias de 200 a 400 U.I. para

prevenir el desarrollo de 1a enfermedad.

La curacion de las seudofracturas ocurre tres
0 cuatro semanas después de iniciado el tratamiento con
désis de 2,000 U.l., diarias; wgeneralmente la curacidn

se completa a los seis meses,

La Osteomalacia en presencia de malabsorcidn-

requiere dbsis de Vitamina D superiores a 50,000 U.I, -
]

diarias y pueden ser necesarios 15 gr. de gluconato o -

lactato cdlcico diarios.

En presencia de esteatorrea activa las désis-

diarias serdn de 40,000 a 100,000 U.T. ¥ grandes dsis-

de calcio.

Cuando la vitamina D., no es efectiva por - -
via oral sc administrard por via parenteral. Otro méto
do de tratamiento es la utilizacién de radiaciones de -

luz ultravioleta,
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Debe advertirse que el inareso excesivo de Vi~
tamina D causard hipercalcemia conociéndose en que ha -

provocado la muerte. { 7, TI, 16)
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MANTFESTACTONES ARENERALES Y ORALES.
3.2) HIPERVITAMINGSOS.
Caracteristicas generales:

Harrison y Correa coinciden en sefalar que -
ta intoxicacidn por Vitamina D se presenta después de-
una prolongada ingestidn de grandes‘désis de Vitamina-
D2 o D3 por via bucal ( generalmente mds de 50,000 G-

100,000 U.I. diarios ) por varioes meses. ( 2,7 )

Sin embargo, Zegarelli indica de 5,000 a ---

150,000 U.1., por dia,

Seglin Kramer y otros, la désis tolerable en-
el hombre es muy variable, ya que informaron de que en
un caso 400 U.I. diarios que es la ingestién recomenda
da, fueron mortales.  También indicaron que la calcing
sis general tarda por lo menos 14 difas y es un proceso

reversible si la dbésis de Vitamina D no era demasiado-

alta,

Las cantidades excesivas de 1a vitamina inge
rida-son almacenadas en la grasa corporal y liberados-

Tentamente en el torrente sangufnco,
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No existen datos do hipervitaminosis. D como -
resultado de una exposicidn prolongada al sol, supuesta

mente debido a mecanismos protectores, { 7 )

Esta alteracion consiste en reabsorcidn ex---
tensa de hueso con aumento de las trabdéculas del hueso-
esponjoso de la metdifisis, que no se calcifica; estos-
cambios 6seos ocurren en presencia de hipercalcenia, --

por lo que se debe a un défecto en 1a matriz del hueso.

Esta hipercalcemia no es secundaria a una - -
absorcidn exagerada de calcio sino a un efecto directo-
de la vitamina sobre el hueso, en el que moviliza el --

mineral 6seo de manera parecido a la hormona parateroi-

dea. ( 2 )

La hipercolcemia puede persistir varias sema-
nas o meses, una vez que se¢ ha detenido la ingestion --
dq Vitamina D, y cuando esto ocurre puede producir insu
ficiencia renal lesionando el rifién, y las consecucn---
cias pucden observarse en el electrocardiograma y la --

conduccidn neuro-muscular, { 7, 13 )

La absorcibén intestinal de calcio estda aumen-

tada. También existe hipercalciuria, Harrison menciona
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qde los niveles sanguineos de fosfatos son variables,-
pero en general normales; mientras que Farfas Marti--
nez indica la presencia de fosfaturia con hipofosfate-
mia, desmineralizacidn del hueso con depGsito de cal---

cio en los tejidos, incluso cdlculos.

Los pacientes anéfricos que no sintetizan 1la

1 x ( OH )2 D pueden intoxicarse con Vitamina D.

No se observa toxicidad aaquda debido a una -
sola d6sis excesiva de Vitamina D2 o D3, pero una so--
bredfsis de 1 oc-24 (OH)2 D3 o algin andlogo potente -

puede producir toxicidad aguda, ( 7 )

.

Los sintomas son poliuria, polidipsia, nal--
seas, vémitos, letargo, estrefiimiento e hipertensidn -
puede producirse coma por la hipercalcemia o encefalo-

patfa progresiva. ( 16)

En Jos lactantes existe retardo del creci- -

miento. ( 16)

La calcificaci6n metastética es producto de-

esta hipervitaminosos D., suele estar Tocalizada en --
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Tos rifiones, alveolos pulmonares, mucosa del estdmago y
tiroides. En el vifidn hay una calcificacidn de las cé-
Tulas epiteliales tubulares, y Ta formacidn de c¢ilin- -
dros que obstruyen los tdbulos; esto se atribuye en --
parte a la elevada concentracidn de iones de calcio y -
fosfato, ademds de otros factores locales, En 1o que -
respecta a la calcificacién de los pulmones y estémago-
se cree que la formacidén de depdsitos es facilitada por
las condiciones alcalinas resultantes de la excrecidn -

de acido, { Esto Gltimo no tiene base experimental ). -

(4)

Tratamiento.

Supresidn de 1a causa medicamentosa.- La re--
cuperacidn es completa aunque puede ser lenta y aparece
después de determinado tiempo, una vez suspendido el --

tratamiento excesivo,

Cuando una vez suspendido el tratamiento la -
hipercalcemia persiste, se dard algln glucocorticoide -
como la Prednisona, a dosis de 20 a 40 mgr, por dia ---
para prevenir cambios renales irreversibles y la cal--

cificacién ectépica,
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Cuando la intoxicacién es por una sobreddsis-
de 1 25- { OH )2 D3 se elimina el calcio de la dieta y-
se jnduce Ya emesis o un lavado g3astrico si la sobred6-
sis se descubre poco después, asi como el empleo de - -

catarticos. ( 7,17)
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~-:3,3) OTROS TRASTORNOS POR VITAMINA D.

Existe un aran ndmero de alteraciones en las-
que interviene la Vitamina D, ya sea como factor etiold
gico que interactua con otros factores, o bien como par

te del tratamiento.
Algunas de ellas son:

Raquitismo hipofosfatémico familiar o refrac-

tario a la Vitamina D,

Osteomalacia hipofosfatémica esporddica u -=«

osteomalacia oncogénica,

Sindromes de Fanconi.

Esteatorrea.

Raquitismo hereditario por deficiencia de - -

la seudovitamina D,

Cistenuria.
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Osteoporosis de la anciana,

Sarcoidosis.

Hipercalciuria ideopdtica.

Padecimientos colestdticos.

Pacientes con tratamiento anticonvulsivo.

Insuficiencia renal crénica.
Hipofosfatasia,

Pacientes con enfermedad de Paget.

Pacientes con osteitis fibrosa del hiperpara-

tiroidismo,

Osteoporosis Involutiva, coactidia con 1a hormo

na paratiroidea, calcio y fosfatasa alcalina sérica.
Enfermedades renales,

Osteomalacia posgastrectomia en la consolida-



Cién 6593, (2:7)12r14:16 )
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3.4} CAUSAS DE RAQUITISMO Y OSTEOMALACIA.
CLASIFICACION PATOGENICA:

Deficiencia de Vitamina D.

Carencia dietética.
Poca expansidn al sol.

Raquitismo neonatal,

Malabsorcidn de Vitamina D.

~Sindromes tipos esprue-entergpatia por gluten.
Posgastrectomia.
Enfermedad del intestino delgado, reseccibn -

0 derivacidn.

Insuficiencia pancreética.
Enteropatia exudativa.

Abuso de laxantes,

Deficiencia de sales biliares,
Obstruccidn biliar,

Colestiramina,

Alteraci6n de la 25-hidroxilacién ( hfgado ).

Hepatitis neonatal.
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Cirrosis hepdtica = alcoholismo: defecto en-

zimdtice, genético o por inmadurez,

Aumento del catabolismo o eliminacién de 25-{ OH ) D.

Induccidn enzimitica microsomal.
Dijantin,
Barbitlricos.

Glutetimida,

Aumento de la eliminacidén renal de 25-( OH } D.

Cirrosis biliar.

Sindrome nefrético.

Alteracidn de la l-hidroxilacién { rifién ).

Defecto enzimitico genético {dependencia de -

la vitamina D.)

Insuficiencia renal crénica.
Deficiencia o resistencia a la hormona para--

tiroidea.

Cistinosis.
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Deplecidn de fosfato e hipofosfatemia.

Por exceso de PTH, carencia de metabolitos de

la Vitamina D o ambos.

Balance fosforado negativo.

Malabsorcidn

Hemodidlisis,

Antidcidos fijadores de fosfato.
Hipofosfatemia primaria { resistente a la Vi-
tamina D )

Familiar = glucosuria ( varios tipos)
Esporddica de comienzo tardio - glicinuria
Tumoral

Neurofibromatosis.

¢ Displasia fibrosa dsea ?

Acidosis metab6lica

Acidosis tubular renal distal
Ureterocolestomfa

Sindrome de Fanconi

Cistinosis ( puede asociarse a insuficiencia

renal crénica }

Otras variante§ genéticas.
Del adulto, no familiar (criptogénico )
Paraproteinemia

Enfermedad de Hilson
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Galactosemia,

Tirosinemia

Glucogénesis

i Tetraciclinas caducas 7
Toxicidad por el cambio

Sindrome oculocerebeloso { Lowe )

Inhibidores de la mineralizacidn.

Varias.

Difosfonatos
Fluoruro

Insuficiencia renal crénica.

Fibrogénesis imperfecta del hueso ( ¢ Defeca-
to de coldgeno 7 )

Osteomalacia { axial }. { ¢ Defecto de la ma-
triz présea ),

Hipofosfatasia

¢ Seudohipofosfatasia

¢ bsteoporosis ? { 15)



CONCLUSIONES.
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CONCLUSIONES.

La vitamina D interviene en gran nimero de --
procesos metabslicos, y cualquier altefacién en su es--
tructura y/o en dosificacidon { exceso o deficiencia },-
ocasiona graves trastorpos en nuestro organiswo; estos-
se manifiestan con cambios a nivel histolégico, radio--

lhcido y clinico.

Dichos cambios presentan caracteristicas defi
nidas en dientes, maxilares ydemds huesos que constitu-
yen Ya estructura dsea; esto se debe al importante pa-

pel que juega la vitamina D en la calcificacidn.

Los dientes son mds afectados durante su eta-
pa de faormacidn, presentdndose hipoplasia del esmalte -
y par lo tanto mayor predisposicidn a la caries; y en -
todas las edades existe gran susceptibilidad a las - -

fracturas tanto dentales como de cualquier otra jrea.

La vitamina D, se utiliza en el tratamiento -

no solamente de enfermedades en donde es causa directa-
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sino también cuando interactia con otros factores para-
corregir o mantener los niveles de calcio y fosfato - -

séricos.
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