o2/
SY

* Universidad Nacional Autéonoma de México.

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

MANIFESTACIONES ORALES DE
DEFICIENCIAS VITAMINICAS EN
EL PACIENTE PEDIATRICO

TESINA

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANA DENTISTA

PRESENTA:

KARLA IVONNEEARBAJAL LARA

DIRECTORA: \}b é U
\

C.D. VICTORIA HERRERA VEGA

MEXICO D.F. MAYO 2§03

FACULTAD DE
ODONTOLOCIA

[ TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AGRADECIMIENTOS
A DIOS
Por darme la oportunidad de la vida y permitirme llegar a cumplir este suefio.

: A MIS PADRES .
Por que gracias a'su apoyé, amor y comprension, he llegado a cumplir una mas de
mis heta's.‘ gréciés a su ejemplo y consejos lograron formar la mujer que soy.
LR Gracias por todo. LOS AMO. e

A MIS HERMANOS
Por todo su apoyo y carifio.

S A EDWIN : L
Por ser parte de mi vida, por tu amor, apoyo, comprensién y estar a mi lado en
esta y otras etapas de mi vida. Ahora va la tuya... TA i o

o A MI FAMILIA : ]
A todos y cada uno de ustedes, por estar a mi lado, apoyarme y quererme
’ : siempre.

A MIS ABUELOS
En memoria de:
Roman Lara Romero
Enrique Carbajal Aldana
Por los padres que me dieron, por ensefiarme que la familia es parte fundamental
en la vida y acompariarme en cada momento.

TESIS COV
© FALLA DE ORIGEN




. AMIS AMIGASYAMIGO S
Las chicas superpoderosas A|ejandra Plla' Sandra" Karlna Cecma yMlgueI por

compartlr momentos de alegrla 'y tri r tod . éu apoyo se que en ustedes

‘este trabajo.‘

Por permntlrme cumpllr esta meta y desarrollarme como ser humano y profesional

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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INTRODUCCION

El siguienté trabajo hace una revision sobre las manifestaciones orales por
def’ctencuas vnamimcas en el paciente pediatrico, la importancia que tlenen estos
nutrlentes para el desarrollo tanto fisico como mental del ser humano.  5 i

Para nuestro estud:o, se revisaron aquellas en las que. su defciencna
produce mamfestamones en boca y el tratamnento de Ias Iesiones‘tanto desde el
punto de vlsta odontoléglco como el nutncnona 'Se me cionah Ias “fuentes,

puede haber en Ia dentn ! los tejldos blandos de Ia boca. asl como la
susceptlbllldad alas mfeccuones

La segr' da parte de esta teslna describe los puntos importantes a tomar en
cuenta para.la: valoraciévn cIInlca del paciente pediatrico, para poder identificar
aquellos sngnosvy slntomas de las de las deficiencias nutricionales, para realizar
asiun dlagnéstlcb y tratamlento oportuno.

El terce ’y cuarto apartado trata de la definicién y clasificacion de las
vitaminas dé acuerdo a su solubilidad, para un mejor estudio.

Los sigyj:ﬁlie'ﬁ'tves apartados hablan sobre descripcidén general de las vitaminas
que tienen rhéﬁifééfaciones en boca

En Ia'kt'JItiurha“_parte'deI trabajo se anexan los requerimientos de cada una de
las vitaminvas' éhies’ descritas y se proporciona un glosario para facilitar asi la

comprension del téxtb.
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1. ANTECEDENTES DE LA IMPORTANCIA DE LOS NUTRIENTES
EN EL PACIENTE PEDIATRICO

Cada vez se hace mas evidente que la alimentacién y la ingesta de nutrientes
durante toda la vida ejerce una influencia muy profunda sobre el nivel de salud asi
como sobre la susceptibilidad a una amplia variedad de enfermedades, incluyendo
las de la cavidad oral. La nifiez es un perlodo en que los patrones de allmentac:én
y los habitos se establecen para el resto de Ia vida, de’ una persona La madre
embarazada tiene una mayor necesndad de’ alorias* proteinas vnammas Y

minerales. La unica forma
desarrollo es a través de |
transfiere los nutrie'ntes“ '
dioxido de carbono y otros de i
para su excrec:on Se debe e elegl,_ahmentos con alta propormén de nutnentes
con respecto a: las calorlas Durante la lactancia las deficiencias o excesos

nutricios tlenen efectos duraderos sobre el crecimiento y el desarrolio.

McDonald. menciona que es importante conocer los conceptos de
influencias die(éﬁcas y de las nutricionales; las influencias dietéticas, comprenden
todo lo que se come, sin consideracion de su valor nutricional ni de su destino en
el tracto digestivo. Los factores dietéticos ejercen un efecto local directo sobre la
denticion y los tejidos blandos bucales. Los factores nutricionales ejercen efectos
sistémicos sobre la denticion y los tejidos periodontales a través de la irrigacion
pulpar y de la saliva. Todo nutriente puede influir sobre el desarrollo dentario (y la
consiguiente susceptibilidad a la caries) en dos etapas diferentes: antes de la
erupcidon o después de la erupcion. Antes de la erupcion, las cualidades
nutricionales de la dieta pueden influir en el proceso de maduracion del esmaite, el
momento de la erupcién, el tamanio y la forma de los dientes y la composiciéon
quimica y fisica de los dientes. Esto es especialmente cierto, con respecto a las

deficiencias de vitaminas Ay D.
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Con respecto ala suplementaclén de v:tamlna D; para la mayorla de Ios

bebés, una: pequeﬁa exposwlén de parte de: la p:el al sol del medlodla
cotldlanamente le brlndaré una dosus p ( tectora de v1tamina D o ‘ :

a de calcio y de

; mfeccnén Ios factores
nutncnona S p den desempeﬁar un papel lmportante en el grado de reststencna

del huésped a la enfermedad 1o

! McDonald /Avery, Qdontolog a Pedi trica v del Adolescente, Ed. Panamericana, Argentina, 1995, 5a
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2. VALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL DEL PACIENTE
PEDIATRICO

La cavidad oral es con frecuencia el reflejo de deficiencias nutricionales,
observandose en las estructuras que la componen una serie de signos que
acompariados o no por los sintomas referidos por el paciente, dan al observador,
en este caso el odontopediatra una guia para el diagnéstico y en base a ello la
posibilidad de recomendar un tratamlento adecuado o remltlr al pac:ente al médico )

especrallsta segun eI caso.

EI examen cIInlco debe comenzar con una inspeccnén gener'al"deltpaciente
Este examen nos P ,rmmré determlnar si la persona tlene sobrepeso oJésté bajo‘ g
de peso, observar les:ones en la piel u otros mdlcadores relac nados a la salud y. -
la dieta. En aquellas éreas donde el odontélogo tlene acceso como lo son " piel,
,p‘ so y: la cavidad oral se hallarén sugnos de una posxble

ojos, quell
desnutriciéﬁ.

21 Hlstorla Medlca
De esta se detectarén los nifos mas susceptibles a la generacién de trastornos
nutricionales. Las deficiencias nutricionales resultantes de una ingesta inadecuada
prevalecen en nifios de familias indigentes, ignorantes en nutricién, permisivas en
esto o con falacias alimentarias. Las deficiencias secundarias son mas comunes
en nifios con defectos funcionales que restringen la ingestién y utilizacion.

La evaluacidn del crecimiento y desarrollo en relacién con la edad y el sexo
tiene una importancia particular en la apreciacién nutricional de nifos y
adolescentes. Un retardo del crecimiento es el signo mas comun de la privacion
nutricional. Altura, peso y grosor del pliegue cutaneo son datos Utiles como

* Sogbe, Conceplos b sicos en odontolog a Pedi trica, Ed. DISINLIMEN, C.A ,, Caracas Venezuela, 1995,
p. 492
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indicadores del estado de nutricién. Asl como los sintomas que pueden ser
sefales de defcnencna nutrlclonal consusten en los siguuentes.

x falta de apet 6

x fatlgabllldad fécu
x " insomnio’

x avers:én aljuego :
x. - demoras para sentarse

x ponerse de ple

_caminar T
erupc:én dentana tardia
mal desempefio escolar -

x

x  diarrea crénica -
infecciones resplratorlas repetldas .

X %

fotofobia .
*x lagrimeo .
= ardor de los ojos - -

2.2 Examen fisico.

El examen ffsjco pérmi
que afectan Iia"‘ utricién y Tevela los signos clinicos o lesiones que pudieran ser
dlrectamente s:gnlf‘catlvos en la identificaciéon de los estados deficitarios.

 descubrir las enfermedades y factores condicionantes

Para realizar el'examen bucal, podemos dividir sus estructuras visibles en:

? Braham, Odantolog » Pedi trica, Ed. Panamericana, Argentina, 1984, p, 539-540



2.2.1. Teudos duros representados por los dientes. La acclén de Ios nutrlentes
puede influlr sobre la salud dental en dos etapas: pre- eruptlva y post—eruptlva
Durante la etapa pre-eruptiva, la- dieta influye en la estructura hlstoléglca
composncnén quimica, morfologla, tiempo de erupcién y predlsposucuén a la carles ;
dental. Dentrode la etapa post-eruptiva, la dieta representa el sustrato. que junto a
la microflora bucal y la superficie dental susceptible, conforman la etyologta de la
caries, ella influye sobre la presencia de microorganismos facilitando la formacion
de la placa dental y estimulando su actividad metabdlica. EE R

Las alteraciones que pueden observarse son:
-Anomalias de desarrollo
-Caries dental

2.2.2. Tejidos blandos, que incluyen la mucosa bucal que recubre la totalidad de
la cavidad oral, y la lengua. Lardesnutr‘icién no inicia la enfermedad periodontal
inflamatoria comun, pero si puede bredisponer a la persona hacia un proceso
patoldgico o alterar ia evolugiéh de lesiones ya existentes pudiendo agravarse por
deficiencias nutricionales.. Es importante hacer notar gue para que existan
enfermedades periodontales, como gingivitis o bolsas periodontales es
indispensable la presencia de factores irritantes.*

2.3. Historia dietética

Esta nos proporciona una vision profunda del consumo y los habitos de comidas.
La ingesta alimentaria se mide mejor por la recopilacién cualitativa y cuantitativa
de todas las comidas y bebidas tomadas por el nifio en por lo menos 1 semana de
cada estacion del afio. E! valor nutritivo de {a dieta esta determinado por tablas de

*1b. p. 493-497



composmlén al:mentarla y comparada con las porclones dietéticas recomendadas

para esos nutrientes. ; P
CSila dueta es obviamente lnadecuada. habré que sospechar deficiencias
e 'anlfestaclones clinicas definidas.

nutrncnonales tentatnvas aun en ausenc

2.4, Analisis bioquimicos
‘Las pruebas de laboratorio de rutma‘
completo, examen de matenas fecales'

is de ‘orina, recuento hematico
a hemtica corriente, son ricas en
rina “ayuda"é”dés{cubrir las pérdidas de.
proteinas, glucosa, mineral y sangr | recuento revelara el tipo y grado de una
anemia; las heces expondran I ‘alabsorclén v Ia quImica hematica destacara las
perturbaciones en el metabohsmo de las protelnas hidratos de carbono, grasas,

informacion nutricional. El anéli5|s d

vitaminas y minerales.’ :
El objetxvo de estas pruebas es aclarar una falta de nutrientes en los tejidos

antes que se hagan evidentes lesiones bioquimicas, fisiolégicas o anatémicas, o si
ya fueran evidentes, para marcar claramente la etiologia nutricional de las

lesiones.

2.5 Analisis radiograficos
Los estudios radiograficos son Utiles para el diagnéstico de las deficiencias de
tiamina, acido félico, vitamina C y vitamina D y de los excesos de vitamina Ay D
en nifjos. La falta de tiamina puede conducir a un impedimento de la funcién
cardiaca y un agrandamiento del corazén. Estos cambios aparecen
radiolégicamente con un incremento global en el tamario del corazén y por un
abultamiento hacia la derecha de la silueta cardiaca.

Las manifestaciones radiograficas de la deficiencia de vitamina C se ven
sblo en el esqueleto. Los rayos X dentarios muestran erupcién retardada y

perturbacién en la secuencia de erupcién dentaria. °

3 1b. p. 543



3. DEFINICION DE LAS VITAMINAS
Sodeman las define como pequefias moléculas qulmlcas esencuales para la‘
conservacién de procesos metabdlicos normales pero que no:pueden ser
sintetizados por el humano. Es importante tomar en cuant ' des e el ,decemo
de 1900, ya se comenzaban a estudiar las vutamlna : \ ot

clinica. &

(cobalamina cido pantoténlco biotlna y'por ultlmo eI écndo ascorbico
: Las’ wtammas Ilposolubles se almacenan ‘con mayor facnlldad en eI cuerpo,
pero en alg na‘ ocasiones son mal ‘absorbidas debido a las enfermedades

gastrolnlestmales con mal absorclén de grasas.

: Hay qqe mencuonar que todas son importantes para el cuerpo humano, sin
embargo, para,nuésfro estudio se analizaran aquellas vitaminas que por su
deficiencia presenten manifestaciones en la cavidad bucal.

Algunés vitaminas pueden sintetizarse por la via enddgena: vitamina D a
partir de precursores esteroides, vitamina k y biotina por la microflora intestinal, y
niacina a‘,‘p‘a;»’[tir de triptéfano, un aminoacido esencial, pero el resto deben ser
administradd#‘ en la dieta. Una deficiencia de vitaminas puede ser primaria (de
origen dietario) o secundaria (debida a trastornos en la absorcidn intestinal,
trasporte de sangre, almacenamiento de los tejidos o conversion metabdlica).”

Casimir Funk en 1911 cred el término vitamina: vida + amida. 8

© Sodeman, Wlllmm A cl al, me_lgg_LQngMgmg_n_Ed Mc Gmw Hill, M xico, 1988, 7» Edicin
p. 1000 :

? Robbms Smnley L, et. al, Patolog g Humanpa, Ed. Mc Graw Hill, M xico D.F.. 1999, 6» Edici n. p. 269-270
M., Cruz. Imla_d_o__dgmmlgu,_lid. ERGON, Madrid, 2001, 8» Edici n. p. 762



4. CLASIFICACION DE LAS VITAMINAS

Esta se realiza de acuerdo a su solubilidad:

VITAMINAS

LIPOSOLUBLES
(solubles en grasas)

HIDROSOLUBLES
(solubles en agua)

*  Vitamina A
*  Vitamina D
*  Vitamina E

* Vitamina K

- Acid

Tiamina (vitamina B1)
Riboflavina
Niacina

Piridoxina (Vitamina B6)

' Cobalamina (\(it(aljr:\inka:B1V2)

: »f.A(‘:ido"pantoténvki:éh :

g Ac1do »a}syc}:érbicy;b v




Las vntamlnas del complejo B en conjunto |nterV|enen en el metabollsmo de
carbohldratos como cofactores para transferencua de hldrégeno carboxllactén o

transaminaclén. ]

refleja por medlo de contenldos plasmétlcos reducndos lo cual orlgina disfunciones
metabéllcas y slntomatologia clinica evidente. *

% Ib. p. 1000
' M. Cruz, Op. cit. p. 762



5. VITAMINAS LIPOSOLUBLES

5.1. VITAMINA A ] _
La vitamina A esta constituida por un grupo de sustancias quimicas ’sivn‘téticas y-
naturales relacionadas que son: el retinol (alcohol), ketinaldehldo, ‘acido retinoico y
Ios o,

retinilésteres. Ademas agrega el término provntamlna A la'cual se rerere
B . 8 carotenos, estos son sintetizados por las planta como plgmentos

liposolubles.

Retinol: es la forma rhés 'im‘p‘onante‘de la vitamina A, "es la forma e"trahspdrte Yy,
en su_forma éster de retlnol tamblén de almacenamlento y parte eI plgmento

~visual.

Retinoide: son sustancias quimicas naturales y smtéucas relacionadas con la

vitamina A, pero que no siempre muestran acnvndad de vitamina A.

Acido retinoico: representa una porciéh de vitamina A en la sangre y se activa
durante la diferenciaciéon y crecimiento de los epitelios pero para conservar la

visién.

5.1.1. FUENTES

Se encuentra en productos animales como el higado, aceite de pescado,
productos lacteos, huevos. Las principales fuentes radican en los carotenos de las
frutas, verduras y hortalizas. La leche de madre y la de vaca y los cereales
enriquecidos proporcionan cantidades suficientes en el primer ano de vida."

Yib. p. 762
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5.1.2. CICLO BIOLOGICO

Se absorbe en el intestino delgado en forma de rettnol aproxlmadamente el 90%
de la vatamma Aenel cuerpo se almacena en el hlgado EI resto se almacena en
los depésntos grasos, los pulmones y Ios rlﬁones Se eilmma por medi 5 de materla '

fecal que en realidad es retinol no absorbldo

5.1.3. FUNCIONES
Son tres:

= La diferenciacion de tejidos epiteliales
% Funcién visual
% Las de reproduccion

El retinol y el retinal son capaces de mantener las 3, mientras el acido retinoico es
activo soélo para la diferenciacion de tejidos epiteliales.

Diferenciaciéon_de los_tejidos epiteliales: con el déficit se lleva una

queratinizacion de las células escamosas que reemplazan e! epitelio normal
(metaplasia escamosa). Cuando ésta se da en las membranas mucosas, sufre una
queratinizacion que semeja a la de ia piel. En la piel, que no posee células

escamosas, lo que aparece es una queratosis (cornificacion).

Funcidén visual: el clarificar la visidn en la oscuridad y la percepcién de colores
depende de la presencia del retinal. Si hay carencia de vitamina A, siendo la
ceguera nocturna, el deslumbramiento y la ceguera cromatica, los sintomas mas

precoces.

'2 L. Kathleen Mahan, Sylvia Escote-Stump, Nutrici n v Dietotempia de Krause, Ed. Interamericana Mc

Graw-Hill, M xico, 1998, 9» Edici n p. 79
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Funcién regroductlva' es requenda para la: espermatogénes:s y desarrollo
embnonano afecta Ia préstata y. veslculas semmales' Otra funcnén que le refiere a
' cla’ afecta la sinfesis de

regulador del acido retinoico sobre el crecnmlento y dlferencuaclén tiene un efecto

antlcarclnégen

i x,’La funcié n'ipliwcva‘ddré‘ dela inmunidad de la vitamina A tiene un efecto
protec‘or. S
x La func n antnoxudante de los carotenoides evita los efectos mutagenos

lndupldos por. oxndantes.

5.1.4. DEFICIENCIA,~‘
Willis comenta que la def’clencxa de vitamina A es el resultado del consumo de
dietas pobres de Ia wtamina retinol soluble en grasas o pobres en los carotenoides
precursores del retlnol como los B-carotencs. Esto significa con escaso aporte de
nllo verdes y frutas. Esta deficiencia se encuentra asociada con la
nora c}ia‘ nutricional, suele ocurrir una mal absorcion de grasas. La
Nefisyer‘ observada en nifios menores de 5 afios de edad como

deficiencia pL
resultado dé a nygesta inadecuada de alimentos.

Los -déficit 'déél' 'siempre se producen como consecuencia de patologia
cronica mtestlnal (cellaca), hepatica o pancredtica. Puede ser la consecuencia de

un consumo exceswo como ocurre en infecciones crénicas, infeccién del tracto

B [, p. 763-764
'* Robbins, Op. cit. p. 270



urinario o en el cancer. Las pérdidas alimenticias por oxidacion excesiva por dietas

carentes de grasas.'®

5.1.5. MANIFESTACIONES CLINICAS

Médicas:

En los seres humanos su deficiencia motiva la aparlclén de ceguera nocturna )
xeroftalmia y queratomalacia. La piel esta seca, aspera'y e;camosa.

L.as manifestaciones mas precoces son las oculares y se desarrollan en forma de
ceguera nocturna (hemeralopia) y deslumbramiento. Mas tarde es el polo anterior
del ojo el que se afecta con la aparicién de xerosis o sequedad conjuntival, que
luego se extiende en profundidad.con apariciéon de arrugas y opacificacion de la
cornea (queratomalac:a) La aparlclén de unas placas gris-plateado en la
conjuntlva bulbar (manchas de_Bltot) y fotofobia complementan ese cuadro. Las
tac ‘ 1 suponen una piel seca y escamosa, es raro ver la
hiﬁerduéi’avtasié fo'l'iAcUVI‘ér‘.'éétos son nadulos que dan una aspecto de “piel de sapo”

en ‘hdr_nbrroé‘, ‘nalgas y en las caras extensoras de las extremidades. Las

metaplasias en las mucosas favorecen el desarrollo de infecciones en el tracto
urinario y asi como de hematuria. Ademas existe una sintomatologia general de

retraso del crecimiento y desarrollo y apatia.'®

Odontolégicas:
Bagan en su libro Medicina Oral menciona que experimentalmente, en animales la
falta de vitamina A origina, ademas de las alteraciones epiteliales, alteraciones del
esmalte (hipoplasia) y de la dentina.

La hipoplasia se refiere a una formacion defectuosa de la matriz del
esmalte, esta calcificacion defectuosa produce una hipocalcificacion vy
malformacioén de los cristalitos en varias areas de las varillas de esmalte y de

vainas que producen hipomaduracién (opacidades).

"J Willis Hurst, Medicina para la pr ¢tica ¢l nica, Ed. Panamericana, Argentina, 1998, 4» Edici n, p. 130

%M. Cruz, Op. cit. p, 764
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Esta hlpopla5|a se presen(a por factores etloléglcos snstémlcos como los

sugunenteS’
x. Prenata/ (defeclos en Ios d/enie
'enfermedades maternas col

emp r'ale’s)' estés "i‘ncl‘u'yen';varias

»malnutnclén mfeccnones, alcoholl o, enfermedades renales anemla etc

x Per/nata/ vy neonatal (defeclos en lente, emporales y permanentes)
hipocalcemia neonatal, bajo peso al nacer gemelos infecciones neonatales
severas, fiebre alta.

- x Postnatal (defectos en los dientes permanentes): trastornos
gastrointestinales que provocan hipocalcemia y deficiencia de vitamina D,
infecciones bacterianas y virales, particularmente las que producen fiebre
alta.

La hipoplasia se localiza en los molares temporales y molares e incisivos
permanentes, pero también en todos los dientes que se desarrollaron durante un
periodo de accién de un factor etioloégico. Se observa en fosas, fisuras y lineas en
toda la superficie del esmalte o en ciertas areas. Posible reduccion del espesor del
esmalte.

Puede presentarse en forma de hipocalcificacion e hipomaduracién;

en la hipocalcificacion, el esmalte se encuentra blando, de color amarillo-marrén,

facilmente removible por el explorador en areas aisladas del esmalte, atricién del

esmalte, sensibilidad a la estimulaciéon térmica y en la hipomaduracién

(opacidades), el esmalte se encuentra opaco con motas blancas, espesor regular,

dureza reducida y posibles microfracturas. Dandonos como resultado una mal

oclusion ocasional, problemas estéticos y sensibilidad. 7
Eil epitelio oral presenta hiperqueratosis, con formacién de queratina en

area que normalmente no son queratinizadas.'®

" Laskaris George, Patolog s de la Cavidad Bucal en Ni os y Adolescentes, Ed. AMOLCA, Caracas-

Venezuela, 2001, 1» Edici n. p 21
B 1.V.Bagn Scbnsll n, Ceballos Snlobre net. al. Medicina Oral, Ed. MASSON, Barcelona Espa a, 1995, 1»
Edici n. p. 602
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Otro hallazgo lmportante que se identific6 en animales, fue que la

def'cuencla de la vxtamlna A puede estar relacionada con las lesiones leucoplasicas

s, y se ha sugerido la administracién de esta
| 19

_dela mucosa bucal de Ios huma
vntamlna como un’ agente terapéutlco en casos de leucoplasia oral

5.1.6. DlAGNésnco _
Al encontrar un nivel plasmatico menor de 20ug/dL indica deficiencia de esta

vitamina.

5.1.7. TRATAMIENTO

Médico:

El lactante requiere 500 ug de retinol, el cual es aportado por leche materna una
vez establecida la lactancia por. Ias férmulas de icm y de contmuactén que una
vez reconstituidas suelen contener 600 "g/l‘. Es mportante la modificacién de la

dieta para tener un mejor resultado

Odontolégico:
En lo que respecta a la cavidad bucal, dependiendo del grado de hipoplasia
se recomiendan restauraciones estéticas conservadoras, rehabilitacién protésica y

aplicaciones tépicas de fluoruro. 2!

' McCarthy, Philip, Enfermedades de ls Mucosa Bucal, . Ed. El Atenco, Buenos Aires, 1985, 2» Edici n,

P- 33
2y, Wnlhs, Op cit. p. 130

2! Laskaris Op cnt P 22



5.2, VITAMINA D

La vitamina D aparece en dos formas vitamina DZ (ergocalmferol) y vntamma D3
(colecalcnferol). ambas activas en el hombre La VItamma DZ se forma por la

Ieche, mantequma cereales y pa en los palses occidentales

Ademés Ia vntamina D ayuda para la conservaczén de Ias concentramones
' plasmétlcas normales de calcio y fésforo. Para prevemr enfermedades 6seas
como el raqumsmo (en niflos en crecimiento cuyas eplifisis no se han cerrado),

osteomalacia (en adultos) y de la tetania hipocalcemica.

5.2.1. FUENTES
Se encuentra en peces de mares profundos, plantas y granos. En las fuentes
vegetales. La vitamina D esta presente en forma de precursor (ergosterdl), que se

convierte en vitamina D2 en el cuerpo.?

Willis menciona que también se puede encontrar en huevos, higado, leche

fortificada, manteca y margarina.®®

2 3. willis, Op. cit. p. 130

2 M. Cruz, Op. cit. p. 770
# Robbins, Op. cit. p. 271
3 1b, p. 130
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§.2.2.CIcLO BIOLOGICO = )
Se absorbe a- part 'del intestlno Junto con Ios Ilpldos con ayuda de’la bilis. La
; > ntestlno se une.a Ia protelna captadora de vitamina D
nsportarla a los smos ‘de depésno en higado, piel,

vntamlna D d

plasmét/ca (DBP
cerebro, hueso otros tejldos .

EI ser humano cuenta con dos fuentes de vntamma D slntesus enddgena en

la ptel y la dleta En la 'piel hay grandes cantldades de 7 dehidrocolesterol, al que

la luz U V procedente de fa luz solar convierte en vitamina D. Segtn el grado de

plgmentacnén melanica de la piel, que absorbe la luz U.V y la exposicion a la luz

solar se puede derivar casi 80% de vitamina D.

5.2.3. FUNCIONES
La vitamina D se puede considerar como una hormona esteroide ya que:

Estimula la absorcion intestinal de Calcio y Fésforo
Colabora con la hormona paratiroidea en la movilizacién de calcio a partir

del hueso
x Estimula la hormona paratioidea (PTH), dependiente de la reabsorcién de

calcio en los tubulos renales distales.

Es necesaria para la mineralizacion normal del cartilago epifisario y de la
matriz osteolde, favorece la diferenciacion de osteoclastos desde sus precursores

(monocitos).

La principal funcién de la vitamina D es mantener la concentracion de calcio

y foésforo a niveles sobresaturados en el plasma.?’

L. Kathleen Op. cit. p. 83-84
7 Robbins, Op. cit, p. 271-272



5.2.4. DEFICIENC'IA i

Ien ia renal Los pacientes que reciben drogas

del calcuo del fésforo Una defcxencna de vitamina D produce hipocalcemia esta
aumenta la pr duccién de paratohormona {PTH) la cual incrementa la cantidad de
vitamina D actlva yla’ absorcnén de calcio: moviliza calcio de hueso; disminuye la
excrecién renal’ de calcio e incrementa la excrecién renal de fosfato. Por lo tanto la
concentracién ‘sérica de calcio restablece hasta niveles casi normales, pero
persiste la hipoposfatemia y dara la mineralizacién del hueso.

Los huesos planos del esqueleto implican osificacién intramembranosa, a
formacién de huesos largos tubulares refleja osificacidon endocondral.

5.2.5. MANIFESTACIONES CLINICAS

Médicas:

El raquitismo se manifiesta en la mayoria de los casos desde el tercer mes de vida
hasta los 2 afios, y se debe a la carencia de vitamina D, y el trastorno basico es un
exceso de matriz no mineralizada. Los cambios que ocurren en los huesos en
crecimiento de niflos con raquitismo se complican con calcificacién provisional

8 J. Willis, Op. cit. p. 130-131
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madecuada del cartllago eplflsano. alteréndose el crecnmlento del hueso

endocondral

Bl hueso 'b‘ccipita\"reb‘lahde‘cic‘ibﬂsufre aplanamiento y los hueéos parlétales ’

“se pueden inclinar. hactaf‘adentro(por la presién cuando se interrumpe la presién el
rebote eléstuco rech a Ibs huesos hécna su posicion original (craneotrabes) Un
exceso osteo:de produce abultamlento frontal y cabeza de aspecto cuadrado La
,‘del torax ‘es’ resultado del crecimiento excesivo de cart[lago o de
‘tejldo ostecnde en la uniGn costocondral produce el “rosario raquitico”. Las areas

: metaf"SIanas de las costillas estan sujetas al tiron de los musculos respiratorios y
“por lo tanto se inclinan hacia adentro, sobresaliendo hacia delante del esternén
(pecho de palomo). Las deformidades afectan la columna vertebral, pelvis y

huesos largos causando lordosis lumbar y arqueamiento de las piernas.?®

Odontolégicas:
La deficiencia de vitamina D produce: erupcion tardia de los dientes permanentes,
defectos del esmalte como la hipoplasia, calcificacion alterada de la dentina
produciéndose la llamada dentina interglobular.>°

La erupcién tardia se refiere al retardo de la erupcion por mas de 6 meses
en los dientes temporales, o mas de 6-10 meses para los dientes permanentes.
Esta puede ser causada por factores locales como pérdida de espacio y
apifiamiento dentario, retardo de la exfoliacion de los dientes temporales,
exfoliacion temprana de los dientes permanentes etc.

La complicacion mas comiin, es el apifamiento dentario severo en el area

afectada.®!

¥ Robbins, Op. cit. p. 272
Sogbe, Op. cit p. 493
3! Laskaris, Op. cit. p 16
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Severa alteracion que se produce tanto en la formacidn de la dentina como ei esmaitte en el
raquitismo. Generaimente, se asocia con una mordida abierta anterior resultado de un desarmolio
t d. ios . 32

En lo que respecta a la hipoplasia, experimentalmente se ha observado
que la capacidad de los odontoblastos y osteoblastos para formar la matriz no esta

alterada, pero existe una carencia de la capacidad para calcificar esta matriz.>
La hipoplasia afecta principalmente a los incisivos y los primeros molares, y
a menudo también las cispides de los caninos y de los premolares. Estos dientes
con hipoplasia no son necesariamente mas propensos a la caries, aunque tales
hipoplasias deben considerarse bajo determinadas condiciones exdgenas, como
factor predisponerte a ellas. 3*

Hipop! del ite e hi i i de Forma mas locali de hipopk

todos los dientes temporales.™

2 Tyldesiey W.R..
33 ). Bagan, Op. cit. p. 602

34 Becker, Patologia de |a Cavidad Bucal, Ed. Salvat, Barcel! pafia, 1982, 1* Edicién. p. 7 :
%* Sasp, J. Philip etal, Patologia Oral y Maxilofacial Contemporinea. Ed. Harcourt, Madrid, ssp-m 1998, 1*
Edicién, p. 21

Ed. Mosby, Espefia, 1991, 2* Edicion. p.208

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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La dentma Interglobular afecta a'ambas denticiones. Los dientes son
opalescentes con un color que oscnla desde gris azulado, a amarillento, pasando
por tonos pardos .La dentma es anormalmente blanda, los que proporciona un
soporte funcbnal |nsuf‘cuente al esmalte suprayacente. El esmalte se rompe o
,descascarilla on facnlldad exponiendo la dentina masticatoria e incisiva. La
dentlna bla da expuesta suele sufrir un rapido e intenso desgaste funcional.

Dentro de las lesiones que se pueden observar solo radiograficamente son:

x Osteroporosis del hueso alveolar y reducciéon del espacio del ligamento
periodontal.

'_ % Reabsorcion generalizada de los maxilares, hemorragia fibro-osteoide en
los espacios medulares y destruccion del ligamento periodontal.

x Altera el crecimiento de los maxilares, en la regién maxilar, se producen la
articulacion abierta caracteristica con incurvacidn hacia arriba del maxilar
inferior en la regiéon correspondiente al angulo mandibular, delante de la
insercion del masetero, y el estrechamiento transversal de los maxilares
superior e inferior con paladar elevado “gético” y arco dentario en forma de
lira o letra omega. El subdesarrollo de los makxilares origina una estrechez
espacial de los dientes, lo que trae como consecuencia maloclusiones.

x Retardo de la erupcién dentaria

x La deficiencia de calcio produce osteoporosis, reduccién de la cantidad y
didmetro de las fibras periodontales, ademas aumento en la reabsorcién

cementaria.

5.2.6. DIAGNOSTICO

Las evidencias de osteomalacia o raquitismo pueden ser detectadas en una
radiografia del esqueleto. Hay disminucidn en los niveles de fosfato sérico y
aumento en los niveles de a fosfatas alcalina y hormona paratiodea.3®

3 Sogbe, Op. cit. p. 499
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5.2.7. TRATAMIENTO

Médico: ) . )

El raquitismo debe ser tratado con 1,000 UI"diarias de vitamina D3 administrada

por via oral. Los suplementos de vitamina D la luz del sol y las modnf'cacnones de

las dietas pueden preveniry tratar.la deficiencia de v;tamma D.3: :
Por otra parte, Ia admmlstrac:én de grandes dosus en Ios nlnos pueden

ce lén de Ia ‘pulpa y dentlna los cual no se orlglna en

causar una hlpercalcm
adultos, donde los dlente ya estén formados.?

Odontolégico. : : . S
El tratamiento de la erupcnon tardla tendré que ser evaluado por el ortodoncista,

seguido por el tratamlento quururglco o ambos si fuere necesario.®

En lo que respecta a Ia dentlna mterglobular. el tratamiento se orienta a la
prevencién de una pérdlda exces' 'a de esmalte y dentina por desgaste y una
mejora estética - de Ios dlentes Esto puede lograrse con restauraciones
adecuadas, como por ejempio coronas de metal (acero-cromo).*°

37 J. Willis, Op. cit. p. 131

3 5.V, Bag n; Op. éit. p. 602
3 Laskaris, Op. cit.pl6.

% Saap, Op. cit. p. 18
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5.3. VITAMINA K

La vitamina K es una vitamina liposolublevque se presenta de tres formas: la
vitamina K1 (filoquinona) es la forma natural tal y como la sintetizan las plantas. La
vitamina k2 (menaquinona) esté es producida por microorganismos del tracto
intestinal y la vitamina k3 (menadlona) es la forma sintética y. mas actlva

Es esenclal para la formacusn de protromblna factor |nd|spensable para la

coagulacnén ‘de Ia sangr

5 3.1; FUENTE R
Se encuentra en vegetales de hoja verde (espinacas), tomate y col. Otra fuente
son los’ te)ldos animales como el higado que de alguna manera reflejan la

ahmentacuén de Ios mlsmos (alfalfa)

5.3.2.CIcLO BIOLOGICO

La absorcnén ”'e vitamina k1 es activa en el duodeno y en el casodelak2y
k3 seda en el intes ,dlétal y colon. Se concentra en higado.*!

Wlhs agrega ‘que también esta se obtiene a partir de la slntesls bacteriana
'42 :

intestina

5.2.3. FUNCIONES
La vitamina K funciona en el higado como un cofactor esencial para la carboxilasa.
Esta enzima convierte los residuos especificos del acido glutamico de proteinas
precursoras de un aminoacido nuevo, el dcido gammacarboxiglutédmico (Gla).

Las proteinas participantes incluyen a la protrombina que es un factor de la
coagulacién dependiente de la vitamina (factor Il) y los factores VII, IX y X. La

*'M. Cruz, Op. cit. p. 772

23, Willis, Op. cit. p. 132
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accion del Gla como captadora de calcto proporcnona a Ia protrombma su sitio en
la coagulamén En ausencla de.vitamina. K, se sintetizan los. factores de la

coagulaclén no funclonales, Io que resulta en hemorragla

Farmacos antlcoagulantes del grupo cumarinico como la warfarlna y: elv

dlcumarol actuan para evltar la coagulacnén mediante la accion antagonlsta de la
vntamma K Esta es la razén por la cual los alimentos ricos en vitamina K; se
omiten de la dieta mientras esté tomandose alguno de estos farmacos.*? ’

5.3.4. DEFICIENCIA

1

~

2)

3

~

4)

Puede ocurrir;

en los sindromes de mal absorcidn de grasas, sobre todo en enfermedades
de vias biliares.

después de la destruccion de la flora sintetizante de vitamina k enddgena,
en particular cuando se ingieren antibidticos de amplio espectro.

en el periodo neonatal, cuando las reservas hepéticas son escasas, la flora
bacteriana ain no esta desarrollada y la concentracion de la vitamina k en
la leche materna es baja.

En pacientes con enfermedades tromboembdlicas, se induce una
deficiencia de vitamina k deseable desde el punto de vista terapéutico

mediante coagulantes cumarinicos.*

Willis menciona otro punto que pude producir la deficiencia de vitamina k que

es la

suplemento de la vitamina,

alimentacién por via intravenosa (IV), a menos que se administre un
45

4 L. Kathleen, Op. cit. p. 91

“* Raobbins, Op. cit p. 276-277

4 5. Willis, Op, cit p. 132
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5.3.5. MANIFESTACIONES CLINICAS

Médicas:
En el nifio la carencia (con un aumento del tiempo de protombina y sangrado) se

da en casos de esteatorrea, o uso prolongado de antibidticos que destruyan la
flora intestinal, o en enfermedades hepaticas que limitan la sintesis de las
proteinas. El sindrome hemorragico del recién nacido, en este el paciente nace
con niveles bajos por dificultad de la vitamina k en atravesar la placenta, ademas
carece inicialmente de flora intestinal que la sintetice hasta pasados unos dias. ¢
En este sindrome se presentan hemorragias intracraneales, pero puede
ocurrir sangrado en cualquier sitio, incluyendo piel, ombligo y visceras. Hay

hematomas, hematuria, melena, equimosis y sangrado gingival.*’

Odontolégicas:
Si este sangrado gingival se presenta al cepillarse el indice de Quick (Tiempo de
protrombina) es inferior al 35%, mientras si es inferior del 20%, el sangrado sera

espontaneo.*®

5.3.6. DIAGNOSTICO

Debe medirse el tiempo ‘de protrombina plasmatico, el diagnéstico puede ser
realizado cuando el nivel de protrombina esta prolongado. El tiempo de
protrombina normal est4 2 seg o0 menos por encima del nivel de control.*®

*6 M. Cruz, Op, cit. p. 772
7 Robbins, Op. cit. p. 277
“*).V. Bag n, Op. cit p. 603 ’

9 5, Willis, Op. cit. p. 132
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5.3.7. TRATAMIENTO

Médico: )

La profilaxis sistematica a los recién hacldoé con1.mg:de vitamina k1
intramuscular ha reducido conslderablemente la mc:dencna del sindrome
hemorragico. El tratamiento de los estados carencuales se puede hacer por via oral
con dosis de 2mg/dia que puede aumentarse a5 _mg/dfa de vitamina k1 por via

parenteral si las mamfestamones hemorréglcas son graves f i

* M. Cruz, Op. cit. p. 772
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6. VITAMINAS HIDROSOLUBLES

Dentro de estas vitaminas se encuentran las del complejo B y Ia vntamma C.:
Se empezara a describir las que forman parte del complejo B estas vntammas
actian como partes activas de las enzimas en el metabollsmo varlan ‘mucho en

funcién y composicién quimica.5!

6.1 TIAMINA (vitamina B1)

La tiamina, también denominada vitamina B1, es una vntamlna del complejo B. Es
incolora, con olor fuerte a levadura, sabor amargo y se destruye por el calor. Es
importante en la conduccion nerviosa y para la sintesis de acetilcolina, originando
su déficit un deterioro en la funcién de los nervios.

6.1.1. FUENTES

Las plantas son las Unicas que pueden sintetizar la tiamina, en los cereales no
descascarillados, frutas secas, legumbres y la leche materna. La harina, el pan,
las pastas y las formulas lacteas estan enriquecidas con tiamina sintética.5?

La tiamina también se encuentra en el higado, rifién y cerdo magro.5®
6.1.2. CICLO BIOLOGICO

La tiamina se absorbe en el yeyuno e ileon. Los antagonistas naturales de tiamina
se encuentran en té, café y coles e impiden su absorcion. Se distribuye por todo el

*! Sogbe, Op. cit. p. 490
2 1b. 765

33, Willis, Op. cit. p. 133
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organlsmo musculo esquelétlco corazén hlgado rlﬁén ycerebro Se ellmuna

como tal y en forma de metabolltos por orlna

6.1. 3 FUNCIONES

tlamlna del arroz sta def'crencla actualmente es rara.%

Su deﬁéiéﬁéia suele coincidir con la de otras vitaminas del grupo B y por
consiguiehte es dificil conocer cuales son los sintomas especificos. Esta también
puede ser el resultado del voémito pernicioso del embarazo o de enfermedades
debilitantes que disminuyen el apetito, predisponen al vomito o causan diarrea

prolongada.%’

6.1.5. MANIFESTACIONES CLINICAS

Médicas:

Tras 3-6 semanas de dieta inadecuada aparece cansancio, inestabilidad
emocional, irritabilidad, depresion y pérdida de peso. Hipomotilidad del tracto

digestivo agravando la anorexia, vémitos y estrefiimiento.5®

** M. Cruz, Op. cit. p. 765
33 Robbins, Op. cit p. 277

% 3. Willis, Op. cit. p. 133
7 1b. p. 276

* M. Cruz, Op. cit. p. 765
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La defclencla aparece como. un berlberl humedo que se caracteriza por
taqu:cardla cardlomegaha gasto cardiaco elevado y edema; beriberi seco en el
que se presenta' hipoestesia. polineuropatla periférica con parestesia;
pohneuropatla alcohéllca en la cual hay anorexia, mielopatias, signos cerebelares
e hlpotermia y fnalmente eI slndrome Wernicke Korsakoff en este los pacientes

presentan d orlentac n, fabulacubn y ataXIa

Braham menclona que la- deflctencla de tiamina se manifiesta por debilidad,
calambres. parestesnas sensibilidad en las pantorrillas, reflejos alterados, flacidez
de los pies y atrofia muscular. Las extremidades superiores no estan involucradas
en alto grado hasta que los sintomas de las piernas aparecen muy pronunciados.
Las parestesias y la depresion de las modalidades sensoriales siguen una
distribucién a modo de medias en las piernas y de guantes en las manos. En los
casos mas severos, el proceso degenerativo incluye los nervios craneanos y los
del tronco y del diafragma. En los nifios, la pérdida de voz (afonia) es sumamente
caracteristico. Pueden, sin embargo, gemir y quejarse lastimeramente (llanto del
beriberi). En estos casos es comun la ptosis o calda de los parpados.5®

Odontoldgicas:

En la cavidad oral la deficiencia de tiamina produce hipersensibilidad de la mucosa
bucal, pequeiias vesiculas que simulan herpes en la mucosa oral debajo la lengua
o en el paladar y erosién de la mucosa bucal.%!

La lengua puede estar edematosa y enrojecida, y las enclas aparecen en

ocasiones inflamadas.%?

*b.p. 133

“ Braham, Op. cit. p. 550
' Sogbe, Op. cit. p. 498

%2 V. Bag n, Op. cit. p. 603
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6.1.6. DIAGNOSTICO
La prueba funcional consiste en medir el efecto tiamina pirofosfato (TPP), la
estimulacién del 15 al 20% o mas, es diagndstica de deficiencia de tiamina.

6.1.7. TRATAMIENTO
Médico:
Se administra intravenoso (1V) 6 intramuscular (IM) de 10 mg de tiamina diarios

durante algunas semanas y consumir una dieta adecuada evitara la recidiva de

esta deficiencia.®?

Odontolégico:
El tratamiento que se recomienda para la hipersensibilidad y las vesiculas es

paliativo, consta de la solug_léh VASA esta se encuentra formada por:

-violeta de genciana : S 600 mg

- xilocaina 2% sin vasoconstrictor . 1.5mi - . e
- sacarina 05ml-.

~ agua bidestilada 30mil

Esta solucion se aplica antes de las comidas prihcipales. para evitar asi la

irritacion de las zonas afectadas.®

), Willis, Op. cit. p. 133

“ De Figuereido Walter Luiz Reynaldo etal. Odontolog a para ¢l Beb ., Ed. AMOLCA, Caracas-Venezuela,
2000, 1» Edicin p. 134-135

TESIS CON
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6.2. RIBOFLAVINA (vitamina B2)

La riboflavina se origina a partir de un triple anillo (isoaloxacina) y cuando se une a
unas cadenas ribosa fosfato da lugar a dos coenzimas importantes: el flavin
mononucledtido (FMN) y el flavin adenindinucledtido (FAD).%°

6.2.1. FUENTES
Se encuentra en la leche y sus derivados, vegetales como esparragos, brécoli,
naranjas, alimentos de grano entero, carnes y visceras como el higado y rifion.%®

6.2.2. CICLO BIOLOGICO o

La riboflavina se absorbe a partlr del |ntest|no delgado proximal, esta se
incrementa gracias a la presencla de allmento en el tracto gastrointestinal. Aunque
se encuentra en pequenas cantldades en el higado y rinén no se almacena en
ninguna cantidad en el cuerpo'y por lo tanto es indispensable suministrarla en la
dieta. Se excreta por orina en cantidades que dependen de la ingesta y la relativa

necesidad de los tejidos.®”

6.2.3. FUNCIONES
Las formas de coenzimas de la riboflavina (flavina mononucledtido (FMN) y flavina
adenina dinucleétido (FAD) estan asociados con la activaciéon de numerosas

enzimas.%®

* M. Cruz, Op. cit. 765-766
1. Willis, Op. cit. p. 134
¢’ L. Kathleen, Op. cit. Edici n p. 97

% Ib. p. 133
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6.2.4. DEFICIENCIA
La arnboflavmosls se presenta como deficiencia primaria entre personas de
escasos, recursos en alses en desarrollo. Se acompafa de deficiencias de otras

vntammas y protelnas

Willis mencioha que se observa en individuos cuyas dietas carecen de

productos lacteos, leche y otros productos animales.”™

6.2.5. MANIFESTACIONES CLINICAS
Médicas:
Los cambios oculares consisten en una queratitis intersticial superficial. Las capas
superficiales de la cornea son invadidas por capilares, se presenta infiltracion
inflamatoria intersticial y exudacion que provoca opacidades y a veces ulcera de la
superficie corneal.

Una dermatitis grasosa y con escamas sobre los pliegues nasolabiales
puede extenderse adoptando una distribucidn de alas de mariposa para afectar las

mejillas y la piel situada bajo las orejas.”’

Odontoldgicas:
Se acompaia de cambios en los angulos de la boca (queilosis o queilitis), y
cambios oculares o cutaneos.

La queilosis comienza con una palidez gris perlada de las comisuras de los
labios que dura varios dias. La siguen maceracion, figuraciéon superficial y
apilamiento de un exudado membranoso blanco. Las fisuras se irradian en forma
de rayos solares, tienen bases rojas, rara vez sangran y finalmente se cubren con
una costra de color miel. Si bien suelen estar involucradas ambas comisuras, no

*° Robbins, Op. cit. p. 278

1bp. 134
b, 278
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es poco comun la distribucién unilateral. En los casos bien desarrollados, las
lesiones pueden extenderse hacia el centro de los labios por casi 1 cm y hacia la
mucosa vestibular hasta 3 mm. Como problema subjetivo se cuenta ja sequedad y
una ligera sensacion urente en los angulos de la boca. Al pasarse la lengua por las
lesiones se sobre agrega una infeccién con extensién a la piel peribucal. Las
lesiones con infeccion profunda son dolorosas y dejan escaras leves como residuo
permanente después de la curacion.

Queilitis angular. 72

Otra causa de queilosis o queilitis angular, es la infeccion por Candida
albicans, esta suele acentuarse cuando se cierra la boca firmemente. Aunque
estas lesiones pueden presentarse aisladamente, a menudo estan asociadas a
lesiones intraorales seudomembranosas agudas o lesiones atréficas en otras
partes de la boca. La queilitis angular es frecuente en pacientes con disminucién
de la dimension vertical debido a pérdida de dientes, desgaste de los dientes o
uso muy prolongado de una protesis dental. 74

7 Laskaris, Op, cit. p. 76
7 b, p. 129

™ Saap, Op, cit. p. 230
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Conla gIosutls. el dorso de Ia Iengua toma primero un aspecto granular. Las
papllas funglformes adquueren forma de hongos con aplanamiento y edema del
epitelio de recubnmlento y se proyectan por sobre las papllas filiformes

parmalmente atréf ca ;
Més tarde pueden aparecer denudamones en placas irregulares, debidas a

la extmcnén papllar. ‘En mstanclas raras, la lengua adquiere un color magenta o
rojo purpuré El contacto de la comida y las bebidas produce dolor y quemazén,
pero la relatuva falta de descamacion evita que la glosodinia de la arriboflavinosis
alcance la mtensndad observada en otros estados deficitarios vitaminicos.”

: BagAéﬁ:h“ac‘eh referencia que la deficiencia prenatal de riboflavina produce
malfor"r"‘rfélc'io‘hésy ébhgénitas entre las que se encuentran paladar fisurado y
desarrollo mandlbular deficiente (micrognasia).

a fis ra palatlna es un defecto del desarrolio del paladar caracterizado por
u’slén’—,completa de las crestas palatinas, produciéndose una
Qr}lylbak‘ :cavidad nasal. Su etiologia implica factores hereditarios y
'Déhfro de los factores ambientales que se han relacionado con el
abio y la fisura palatina se encuentran los factores nutricionales,
ia'o exceso de vitamina A y deficiencia de riboflavina. Los estudios

desarrollo
como defici :
experimén(éiés en animales que utilizan la deficiencia de vitamina A, el exceso de
vitamina A, la deficiencia de riboflavina en ratas gestantes y la administracién de
cortisona é’conejas gestantes han dado por resultado un aumento de incidencia
de fisura palatina; no se ha demostrado que tengan lugar efectos similares en los
humanos.

Las deformaciones por fisura de las regiones orales, oscilan desde una
deformidad minima, como una Gvula bifida o una pequefa escotadura del labio
superior, hasta graves fisuras bilaterales que afectan el labio, el alvéolo y todo el
paladar duro y blando. La fisura palatina suele conducir a una comunicacién

" Braham, Op. cit. p. 77



35

directa entre las cavidades oral y nasal que lleva a un deterioro funcional

importante.

Fisura palatina. Esquema de las presentaciones comunes de ios defectos congénitos de la
formacion del paladar.™

El desarrolio mandibular deficiente (micrognasia), representa una disminucién uni
o bilateral de la mandibula, ocasionada por deficiencia de crecimiento de los
condilos, no obstante permitiendo una relativa apertura bucal. La micrognasia

®1b. p. 28-29
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también puede ocurrir durante la infancia por la paralizacion del crecimiento de la
regian condilar por un trauma o infeccién.”

6.2.6. DIAGNOSTICO
Un efecto de estimulacién mayor del 40% indica un estado de deficiencia; de! 20 al
40% un estado deficiente en el limite.”™

Es importante diferenciar las causas de la queilitis angular, ya que puede
presentarse por factores multifactoriales.®

6.2.7. TRATAMIENTO

Médico:

La adscripcién a una dieta equilibrada conteniendo leche, huevos, came magra y
verduras. Administracion oral de 10 mg/d los sintomas desaparecen en pocos

dias.®!

7 De Figuereido. Op. cit. p. 53

™ ib. p. 54

™). V. Bagsn, Op. cit. p. 603-604
* Laskaris, Op. cit. p. 76
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Odontolégico:
Es importante identificar y tratar Ios factores predisponentes y erradicar la

infeccion local de la queilitis angular. Las pomadas antifingicas solas o en
combinacion con antibisticos,” si existe infeccién bacteriana, suelen ser eficaces

para el tratamiento.

La fisura palat‘ina, ante
importantes al paciente para c
regurgitacién del alimento‘y'i
de la fisura palatina suele “ret

e_l,‘:,tratamiento. suele causar problemas
’y/rb'eber, siendo especialmente problematica la
E] a través de la nariz. El tratamiento quirargico
afsé‘hasta que el paciente tiene aproximadamente

18 meses de edad A dlch edad se ha producido ya un crecimiento 5|gn|f'catwo

En lo que respecta al tratamiento de la micrognasia, se debe de estimular el
crecimiento lo mas precozmente posible, activando y ejercitando la apertura bucal,
por ejemplo, cuando esta mamando pecho, se recomienda tener al nifio en la
posicion ortostatica. Esta posicion es recomendada para los nifios menores de 6
meses de edad, el niflo debera estar fijo sentado tipo jinete sobre la pierna de la
madre y de frente a la mama. De esta forma el bebé proyectara la mandibula
hacia el frente determinando un ejercicio mioterapico, que auxiliara el desarrollo de

la mandibula. &

! M. Cruz, Op. cit. p. 766

*2 Saap, Op. cit. p. 29
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'6.3. NIACINA (vitamina B3, acido nicotinico, nicotinamida)

Niacina es el nombre genérico del acido nicotinico y sus derivados
~ funcionalmente activos (p. ej. Nicotinamida). En su forma de nicotinamida, es un
componente esencial de dos coenzimas: dinucledtido de nicotinamida y adenina
(NAD) y el dinucleétido de nicotinamida y adenina fosfato (NADP), ambos con un
papel central en el metabollsmo celular, lntermedlano
x NAD coenznma para el metabolismo de grasas, carbohidratos y
ammoéc:dos ; o
* NADP coenznma para el metab llsmo de glucosa

6.3.1. FUENTES ;
La niacina puede denvarse de,‘la dleta o ser sintetizada por via endogena. Se
puede encontrar en granos 'Ie’ umbres y semillas oleaginosas, estas contienen
gran cantidad yen las carnes ‘se ‘encuentran cantidades mucho mas pequeﬁas La
niacina tamblén puede suntetlzarse por via endégena a partir de triptéfano. ®

M. Cruz r C que tamblén ta podemos encontrar en leche y huevos
pero en poca- ‘canti ad; sin’ embargo previenen en cierto modo la pelagra por su

riqueza en trlptéfano

6.3.2. CICLO BIOLOGICO
La absorcién tiene lugar en el intestino delgado. Se almacena poco en el cuerpo y

cualquier exceso se elimina a través de la orina.

3 Robbins, Op. cit. p. 277
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6.3.3. FUNCIONES
Las coenzimas NAD y NADP son esenciales en las reacciones de oxidacion-
reduccién que participan en la liberacién. de energla de carbohidratos, las grasas y

las proteinas. %

6.3.4. DEFICIENCIA

La deficiencia de niacina, pelagra, se presenta con frecuencia entre poblaciones
nativas que subsisten por tiempo prolongado a base de maiz. Puede aparecer en
estados de diarrea prolongada, con dietas que son deficientes en proteina y con la
administracion a largo plazo de medicamentos como isoniacida.

6.3.5. MANIFESTACIONES CLINICAS
Médicas:
La deficiencia de niacina produce pelagra, esta se caracteriza por piel aspera, se
identifica por las tres D: dermatitis diarrea y demencia.

La dermatitis casi siempre es bilateral, simétrica y se observa sobretodo en
las areas expuestas del cuerpo. Piel enrojecida, engrosada y aspera, exfoliacion y
descamacién produciendo fisuras e inflamacién crénica. 88

La diarrea nunca falta, acompaiiada con vémito o alternar con
estrefiimiento. En estos momentos aparece la lengua aframbuesada por
prominencia de las papilas, las membranas mucosas aparecen rojas. %

La demencia es el resultado de la degeneraciéon de neuronas del cerebro,
acompafiada por degeneracién de los fasciculos correspondientes en la médula

espinal &

‘L. Kathleen, Op. cit. p. 99
® Ib p. 278

5 M. Cruz, Op. cit. p. 766
*1b. p. 277
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lada y lesion de piel.”

Odontolégicas:
Sogbe describe que los primeros signos clinicos de la deficiencia de niacina, son
la glositis y estomatitis; en la forma aguada hay hiperemia de la mucosa lingual,
agrandamiento de las papilas, festoneado de los bordes a causa de los dientes
circundantes, seguido de cambios atréficos observandose la lengua lisa, seca y
dolorosa. En la forma cronica, la lengua esta adelgazada y fisurada, con surcos
superficiales, rugosidades marginales y atrofia de la papilas fungiformes y
filiformes. Estos pacientes tienen predisposicion a la Gingivitis ulceronecrosante
aguda (Guna).®®

La gingivitis ulceronecrosante aguda, es una infeccidn gingival que se
localiza en la papila interdental, encia marginal, y pocas veces otras mucosas de
la cavidad bucal. E| patron caracteristico es la necrosis y las ulceraciones en forma
crateriforme. Las lesiones generalmente comienzan en la punta de las papilas
interdentarias, extendiondose a los bordes libres de la encia. La encia esta roja
intenso, inflamada y dolorosa. Presenta frecuentemente hemorragia espontanea,
salivacion excesiva, y trastornos en ei aliento y en el sabor. También puede
manifestar fiebres de bajo grado, linfadenopatia regional, malestar general y dolor
de cabeza. Las lesiones pueden difundirse a los tejidos blandos adyacentes
(estomatitis Glcero necrozante), con sintomas locales mas severos y sistémicos.

® De Figuereido, Op. cit. p. 135
" Sogbe, Op. cit. p. 498
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Gingivitis ticero necrosante (GUNA). ™

Bagan menciona que en casos agudos de pelagra es posible que se
produzca una gingivitis importante con salivacion profusa, dolor, enrojecimiento y
ulceracién, que comienzan en las papilas y se extienden rapidamente a toda la
encia. A veces se observa una estomatitis con enrojecimiento y ulceraciones en
toda la mucosa bucal.®!

6.3.6. DIAGNOSTICO

Se realiza la valoracion del N-metilnicotinamida urinaria, que es un metabolito
normal de niacina y que esta ausente en fos casos de pelagra e indicaria carencia
cuando es menor de 0.5 mg/g de creatinina.®

6.3.7. TRATAMIENTO

Médico:

Se recomienda de 150 a 500 mg de nicotinamida por dia, por via oral en dosis
repetidas durante 2 a 3 dias, seguidos de 100mg por dia hasta la resolucion de los
resultados.®

“ Laskaris, Op. cit, p. 109
°! V. Bagsn, Op. cit. p. 604

7 M. Cruz, Op. cit. p. 766
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Odontolégico:
El tratamiento de la gingivitis ulcero necrosante en la fase aguda, se

recomiendan antibiéticos sistémicos y enjuagues bucales con agentes liberadores
de oxigeno. La terapvia'périodontal local consta de tartrectomia ultrasdnica y

manual, curetaje, seguido del mejoramiento de la higiene bucal.®*

# 3. Willis, Op. cit. p. 135
% Laskaris, Op. cit. p. 108 -
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6.4. PIRIDOXINA (vitamina B6)

Tres sustancias presentes en la naturaleza-piridoxina, piridoxal y piridoxamina-
junto con las formas fosfato de cada una posee en activndad de vutamma B6y en

.

conjunto se les conoce como pmdoxma

6.4.1. FUENTES
La piridoxina la podemos encontrar en higado carne pescado y aves estos tlenen

alto contenido, los cereales y legumbres la contlenen pero en menor canndad %

6.4.2. CICLO BIOLOGICO R
Se absorbe en la mucosa de intestino delgado superior, en los humanos el
principal depdsito se encuentra en el musculo. Su eliminacién es por medio de la

orina. ¥

6.4.3. FUNCIONES
Las tres formas se convierten en los tejidos en la forma coenzimatica piridoxal 5-

fosfato. Esta coenzima participa como un cofactor para enzimas que intervienen
en reacciones de transaminacion, carboxilacion y desaminacién en el metabolismo
de lipidos, aminodacidos y en respuesta inmunolégica.

6.4.4. DEFICIENCIA
La hipovitaminosis de la vitamina B6 se produce con mayor frecuencia por el

empleo a largo plazo de algunos farmacos que actian como antagonistas de
piridoxina. Estos incluyen isoniacida (en el tratamiento de la tuberculosis),

estrégenos y penicilamina. El embarazo requiere mayor demanda. %

“* Rabbins, Op. ¢it. p. 279
% J. Willis, Op. cit. p. 134
°7 L. Kathleen, Op. cit. p. 101

% Ib. p. 279
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En el lactante se puede presentar por el consumo de férmulas carentes de
piridoxina.®®
Willis menciona que también puede presentarse en alcohdlicos que comen

poco y en las personas que utilizan anticonceptivos orales.'™®

6.4.5. MANIFESTACIONES CLINICAS

Médicas:

Se producen cambios en piel, Sistema Nervioso Central (SNC) y produccién de
globulos rojos. Las lesiones cutaneas consisten en cambios seborreicos alrededor
de los ojos, nariz boca, e hinchazén y enrojecimiento de la lengua. Cuando la
deficiencia de prolonga, aparece actividad convulsiva en el SNC, 1

Odontolégicas:
l.as lesiones orales por su deficiencia son similares a las de la pelagra, con una
glositis con depapilacién y enrojecimiento, y una queilitis angular bilateral, 2

6.4.6. DIAGNOSTICO
Debe sospecharse cuando las manifestaciones clinicas estan presentes, en
pacientes que toman determinadas drogas o medicamentos. También puede
medirse la vitamina B6 plasmatica o la excrecion urinaria.

6.4.6. TRATAMIENTO

Médico:

Se recomienda de 10 a 25mg de clorhidrato de piridoxina administrado
diariamente, pacientes con tratamiento de isoniacida de 20 a 300mg por dia. '

” M. Cruz, Op. cit. p. 767
9 3. Willis, Op. cit. p. 134

19 Sodeman, Op. cit. p. 1002

192 5,v. Bag n, Op. cit. p. 604
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6.5. COBALAMINA (vitamina B12)
Willis menciona que es un término genérico para las dos cobalaminas que son

activas en el humano. La 5- desoxnadenosnlcobalamlna y la’ metllcobalamma
2.104 ;

funcionan como coenzimas de la vitamina B1

6.5.1. FUENTES
La vitamina B12 es sintetizada sqlo,;'
intestinal, la de los rumiantes es paﬁi@ﬁia;rﬁ‘ente ficaz,"y:por ello el higado de
estos animales es el mas rico. Para el hombre’la tnica fuente real son los
specialmente cangrejos y

nismos;" incluida la flora

productos animales, visceras y también pe
ostras, por que capturan microorganismos del ue les rodea.
6.5.2. CICLO BIOLOGICO .
Se almacena en el hlgado. se ellmma por la bms y aparece en las heces, esta es

la fraccién no absorblda

6.5.3. FUNCIONES

Es esencial para la funcién normal en el metabolismo de todas las células, en
especial aquellas del tracto gastrointestinal, la médula ésea y el tejido nervioso.
Con el acido fdlico, la colina y la metionina, participa en la sintesis de acidos

nucleicos.'%®

6.5.4. DEFICIENCIA
La deficiencia de vitamina B12 es un proceso que se desarrolla con lentitud y
suele deberse a deterioro de la absorcion mas que por la deficiencia dietética. Los

lo3 gy Willis, Op. cit p. 134-135
™ b, p. 136

19 M. Cruz, Op. cit p. 769

1% 1. Kathleen, Op. cit. p. 107
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trastornos que pueden originar deficiencia de cobalamina incluyen anemia
perniciosa, gastrectomla, teniasls y esprue tropical. Las principales
manifestaciones son anemia, trastornos gastrointestinales y complicaciones
neu}'olégicas.

La anemia perniciosa es la forma mas comtn de deficiencia de vitamina
B12 y se debe a una atrofia de la mucosa gastrica que origina falta de secrecién

de factor intrinseco.

6.5.5. MANIFESTACIONES CLINICAS
Médicas:
Hay presencia de anorexia, fatiga, debilidad, irritabilidad, trastornos

gastrointestinales y neurolégicos (ataxia, parestesia, hiporeflexia).

Odontolégicas:

Los sintomas bucales clasicos de anemia perniciosa son: glositis y glosodinia. La
lengua es de color “rojo carne” y esta inflamada con areas eritematosas pequefas
en la punta y los bordes. Hay pérdida de papilas filiformes y, en la enfermedad
avanzada, la atrofia papilar incluye la totalidad de la superficie lingual aunada a
una pérdida del tono muscular normal. Las lesiones maculares eritematosas
pueden afectar la mucosa vestibular y labial. Los enfermos también pueden
quejarse de disfagia y alteraciones gustativas. Aunque la sensacién de boca
ardorosa en la anemia perniciosa puede deberse a neuropatia también se ha
considerado una infeccion micética secundaria a la mucosa anémica por Candida
albicans. En estos casos los antimicéticos suelen mejorar los signos y sintomas

bucales.’

to7 Lynch, etal. Mcdicina Bucal de Burket, Editorial Mc GrawHill Interamericana, 1996, 9» Edici n, M xico
p. 263
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Anemia pemiciosa. Atrofia de las papitas
Filiformes de {a superficie dorsal de la lengua
(lengua depapllada)'™

6.5.6. DIAGNOSTICO
Se determina el valor sérico de vitamina B12 (normal, 300-700pg/ml). Una
deficiencia de vitamina B12 existe cuando el nivel sérico es menor de 200pg/ml.'®

6.5.7. TRATAMIENTO

Médico:

Consiste en administrar cianocobalamina parenteral. Pueden utilizarse grandes
dosis orales cuando esta contraindicada la inyeccion L.M. Este corrige las
alteraciones hematologicas, pero sélo detiene, no corrige las neurologicas.

Después del tratamiento con vitamina B12, la lengua suele curar por
completo con desaparicién de los sintomas y las alteraciones morfolégicas. 11°

% Saap, Op, cit. p. 384

195 Willis, Op. cit. p. 136
" ib. p. 263
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6.6. ACIDO__ _FOLICO (FOLATO, FOLACINA, O

PTEROILMONOGLUTAMATO)

Es un término aplicado a un grupo de compuestos que contienen un anillo
pteridina, acido paraminobenzoico, acido glutdmino y poseen actividad biolégica.
El acido fdlico (acido pteroilglutamico) es una forma sintética utilizada en el
tratamiento de prevencion de la deficiencia de folato, '

6.6.1. FUENTES
El hombre no puede sintetizarlo,:

vegetales de hoja verde (espinaéais
alimentos. La leche de madre y la de vaca lo contienen en cantidades adecuadas.

"‘4e"del higado de otros animales,
; égbvhbvl"‘es', levaduras y huevos entre otros

6.6.2. CICLO BIOLOGICO
M. Cruz comenta el acido félico tiene una circulacion enterohepéatica muy eficaz

para la redistribucidon hacia otros tejidos, el higado contiene el 50% de los folatos

del organismo.

6.6.3. FUNCIONES
Interfiere en reacciones de la biosintesis de las bases de los acidos nucleicos y

para Ias interconversiones de aminoacidos (de serina a glicina). 2

6.6.4. DEFICIENCIA

La deficiencia de folato es frecuente en pacientes con dieta sin vegetales de hojas,
en pacientes que requieren mayores necesidades como mujeres embarazadas y
nifos pequerios. Los farmacos que se utilizan para quimioterapia del cancer como

b, p. 136

112 M. Cruz, Op. cit. p. 768
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el ‘metotrexato, causan deficiencia de folato que interfieren con la sintesis de
DNA; "3

Se manifiesta por anemia megaloblastica. También puede presentase en
los casos de tratamientos crénicos con fenitoina, fenobarbital y trimetoprim. Es
importante el efecto del &cido félico de la mujer en el momento de la concepcioén y

gestacién ulterior cara a la prevencién de la espina bifida.'™

6.6.5. MANIFESTACIONES CLINICAS

Médicas:

La deficiencia de folato se caracteriza por anemia megaloblastica, fatiga, debilidad,
palidez, somnolencia, olvidos ocasionales, glositis y anorexia.!'s

Odontolégicas:
Dentro de estas pueden presentarse queilitis angular, y en casos graves
estomatitis ulcerosa y faringitis.?"®

Las primeras alteraciones se localizan principalmente en la lengua donde
comienzan por una tumefaccion y enrojecimiento de las papilas fungiformes en la
punta y los margenes laterales. Hay acimulos de Glceras diminutas, blancuzcas,
dolorosas con bordes rojo fuego desarrolladas en el dorso. La curacién de las
tlceras deja zonas denudadas. En los casos no tratados, las papilas filiformes
desaparecen primero seguidas de las papilas fungiformes. Durante este periodo la
lengua tiene aspecto de frambuesa. Las alteraciones papilares pueden crecer y
recrudecer. En la enfermedad avanzada se pierden todas las papilas y el dorso
queda pelado, resbaladizo y de color rojo palido a brillante. Glosodinia y sialorrea

son otras manifestaciones precoces de esta deficiencia.

'3 Lynch, Op. cit. p. 545

"4 M. Cruz, Op. cit. p. 768
13 5, Willis, Op cit. p. 136
16 b p. 545
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La glvositis‘ ‘pvor deficiencia de acido félléo va‘ac‘ompa'ﬁ‘ada por areas
L1M7

ulceradas dolorosas. hlperémlcas por toda Ia mucosa buca

tanto e . que_ Ja provocan pueden ser

‘genétlcbs. | o nmunoléglcos. locales 'y sistémicos como posibles

118

mecamsmos etmpatogémcos
‘Dentro de’los factores sistémicos se encuentran los sindromes de

malabsoyrcién gastrointestinal crénica, capaces de producir deficiencias
nutricionales de acido félico, vitamina B12 y hierro, las cuales han sido
relacionadas con la estomatitis aftosa recurrente.'"®

La estomatitis aftosa recurrente se distingue en tres formas clinicas: forma
menor, forma mayor y forma herpetiforme, atendiendo fundamentalmente al
tamario de las lesiones.

La forma menor de la enfermedad es la mas frecuente, y se caracteriza por
la aparicién de una o varias Ulceras, de forma redondeada u ovalada,
generalmente menores de 5 mm de didametro, poco profundas, cubiertas por una
pseudomembrana blanquecino-grisacea debida a la necrosis y rodeadas de un
halo eritematoso ligeramente elevado. Se acomparan de dolor sin ninguna otra
sintomatologia general y cicatrizan entre 6 y 14 dias son dejar ninguna secuela.
Las localizaciones mas habituales son recubiertas por mucosa oral no
queratinizada: mucosa labial, fondos de vestibulo, mucosa yugal, suelo de la boca,
punta y bordes laterales de ia lengua; siendo mas raro encontrarlas en zonas de

"' Bruham, Op. cit. p. 554-555

18 varela Margarita, Problemas Bocodentales en_Pediatr a. Ed. ERGON, 1999, 1» Edici n, Madrid. P. 130

"' Saap, Op. cit. p. 246
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mucosa queratinizada como la encia, dorso lingual o paladar duro. Las
recurrencias de los brotes pueden variar mucho de un paciente a otro, pero en
general se espacian cada 3 6 4 meses.

La forma mayor, es la forma mas severa de todas. Se caracteriza por la
aparicion de entre 1 y 10 Glceras de gran tamafo, generalmente mayores de 1 cm
de didmetro, redondeadas u ovaladas; si adquieren tamafio mas grande pueden
adoptar formas irregulares. El fondo es mas profundo que en las aftas menores.
Pueden aparecer en los mismos lugares que las lesiones de la forma menor, pero
tienen una especial predilecciéon por afectar a la mucosa labial, paladar blando e
istmo de las fauces. El dolor que producen es intenso y puede acompafarse de
otros sintomas secundarios como disfagia o disfonia. Las ulceras pueden persistir
durante un periodo de hasta 4 6 6 semanas y en ocasiones al resolverse dejan
cicatrices.

La forma herpetiforme, clinicamente se reconoce por la presencia de
nimerosas ulceras (desde 10 hasta 100 o incluso mas) de pequefio tamafio, entre
1y 3 mm, muy dolorosas, en cualquier lugar de 1a cavidad oral y que tienden a
unirse para formar ulceras mayores de forma irregutar. El aspecto clinico es
semejante a las lesiones producidas en infecciones por virus herpes (de donde
procede su nombre) pero, a diferencia de aquellas, éstas se localizan en la
mucosa no queratinizada. Suelen resolverse entre 7 y 10 dias.'®

Estomatitis aftosa recurrents. '’

2 1p, P. 131
b, p. 246
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6.6.6. DIAGNOSTICO
La anemia megaloblastica puede ser el resultado de una deficiencia de folato de

vitamina B12, Debe determinarse el nivel de folato sérico (normal >3,0 ng/ml).

6.6.7. TRATAMIENTO

Médico:
Administrar tabletas de este elemento. En la mayoria de los pacientes son dosis

orales de 1mg/dia y para el tratamiento de enfermedades con malabsorcion

intestinal es suficiente una tableta de 5 mg.'??

Odontolégico: )
El tratamiento de la estomatitis aftosa es variado, dado que no existe tratamiento

alguno para pre\(’eni_r"lﬂafpredisposicién de futuros ataques, los tratamientos se
dirigen a reducir I"a‘ir_i'téhs'idad y duracién de cada episodio. El tratamiento mas
eficaz es la vaprlic"aéildri"de' corticoldes topicos, en forma de gel o crema. Los
enjuagues orales con:antimicrobianos comoc el de clorhexidina, alivian
temporalmente a élgunos pacientes y, empleados diariamente durante un brote,
permiten alargar el intervalo entre los episodios. Si se halla una deficiencia de
acido félico, vitamina B12, los suplementos dietéticos pueden resultar dtiles.'??

‘22 L ynch, Op. cit. p. 545

2 1b, p. 247



53

6.7. ACIDO ASCORBICO (vitamina C)

Es una vitamina hidrosoluble, esencial para la prevencion del escorbuto Existe en -
dos formas: el acido ascdérbico y dehidroascérbico. La mayor pane de la vitamina
C en la dieta esta en la forma de acido ascoérbico. Es labil en solucion y faciimente

destruida por el calor.'?*

6.7.1. FUENTES

E! hombre es incapaz de sintetizar la vitamina C, pero es muy abundante en los
alimentos de origen animal. Lo podemos encontrar en frutas como las fresas,
melocoton y kiwi. Las patatas y verduras son también’ muy ricas en esta vitamina.
Los citricos constituyen una fuente tradicional de esta vitamina. La vitamina C
adicionada como antioxidante y saborizante a»proyductos ‘carnicos o incluso
cereales. La leche de madre contiene 4-7mg/dl,'?® i :

6.7.2. CICLO BIOLOGICO

La absorcién comienza en la mucosa bucal de forma pasiva y en el tracto
gastrointestinal. Tras la absorcién se distribuye con un depésito mayor en las
glandulas suprarrenales, hipdfisis, cristalino y leucocitos. Se elimina por orina.

6.7.3. FUNCIONES
Dentro de estas podemos encontrar:

x Neutralizacion _de radicales libres: la funcién como antioxidante es por
capacidad de donar electrones a los radicales libres y su consiguiente
estabilizacién,

x Funciones _como cofactor: se basan en su capacidad de donacién de
electrones o en la de mantener al Fe o al Cu en estado reducido. Si este falta,

124 5. Willis, Op. cit. p. 132

13 M. Cruz, Op. cit. p. 709
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el‘v’colég‘eno‘ no adquiere su configuracion normal, permaneciendo a nivel de
protocolageno que las méas de las veces no sale de fibroblasto (osteoblasto), y
silo hace iléné una capacidad tensil muy reducida y con una vida media mas
corta;"éllo hace que las membranas basales de los tejidos ricos en tejido
conectivo como la plel, capilares, matriz 6sea sean funcionalmente deficientes.

x ;Funnt':iones hematopoyéticas: favorece la absorcidn intestinal de hierro, el que
esta en los alimentos vegetales en forma férrica, el acido ascérbico presente
en el intestino lo mantiene en forma ferrosa, que es como Unicamente se
puede absorber.

x  Funcién inmune: los leucocitos contienen vitamina C en cantidades 50 veces
mas altas que el plasma y éstas disminuyen en el transcurso de las infecciones

(y embarazo o traumas).

6.7.4. DEFICIENCIA

En infecciones frecuentes o prematuridad con depésitos disminuidos por
acortamiento gestacional, es entonces cuando puede aparecer este riesgo
carencial. Si se suprime la vitamina C totalmente de la dieta, lo sintomas de
escorbuto aparecen entre los 3-6 meses, es decir cuando los depésitos corporales
son inferiores a 300mg. La clinica de comienzo es inespecifica (fatigabilidad,
dolores dseos y anorexia). Mas especificos son la hinchazén y sangrado de las
enclas, hiperqueratosis folicular, inicialmente en el foliculo pilosc, hemorragias
petequiales, la manipulacién 6sea resulta dolorosa y el nifio adopta una postura

con las extremidades semiflexionadas para evitar el dolor, 26

12 |b. p. 709



55

6.7.5. MANIFESTACIONES CLINICAS

Médicas: .

La cicatrizacion de heridas y limitacién de las infecciones focales es deficiente
debido a las alteraciones en la sintesis de colageno. La anemia es secundaria
como resultado del sangrado y de una disminucién secundaria de la absorcién de

hierro.'??

Odontolégicas:

En nifios y adultos afectados por escorbuto son comunes inflamacién gingival,
hemorragias e infecciéon periodontal secundaria. Erupcién papular,
hiperqueratosica, perifolicular que puede estar rodeada por hemorragia.

Las manifestaciones bucales del escorbuto rara vez se producen en
ausencia de dientes. En los pequefios, las alteraciones escorbtticas estan
restringidas a la encla ubicada directamente sobre los dientes en erupcion. El
tejido de recubrimiento es rojo azulado, tumefacto y esponjoso. Después de la
erupcion, las coronas clinicas estan de parcial a totalmente cubiertas por la encia
hipertrofiada. En las areas dentadas, las alteraciones escorbticas se desarrollan
en una secuencia definida que comienza en las papilas interdentales y proceden
en orden hacia la encia marginal y la encia adherida. Inicialmente, se aprecia un
rojo intenso que refleja la ingurgitacion vascular y la extravasacion sanguinea de
los vasos subyacentes. La tumefaccion estira la superficie para darle un aspecto
brilieso. '*®Las encias congestionadas y esponjosas sangran prontamente, bajo
una presién o irritacion, como la inducida por la masticacién de la comida, en
particular en los margenes libres. La encia marginal puede presentar cierto grado
de de ulceracion e infeccién. En los casos avanzados, la encia tensa se ulcera y
torna necroética, pierde el color y se cubre con escaras plitridas. Aunque pueden
producirse hemorragias en otras partes de la boca, las lesiones gingivales
escorbuticas tipicas no se extienden a tejidos adyacentes. Finalmente, los dientes

'27 Robbins, Stanley L. etal. Patolog 8 Humana, Ed. Mc Graw Hill, M xico D.F. 1999, 6» Edici n. p. 279
"2 Braham, Odontolog a Ped; tricn, Ed. Panamericana, Argentina, 1984, p. 555
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se aflojan y exfolian por faita de regeneracion del ligamento periodontal y
degeneracion det hueso de sostén, 2

Estas lesiones gingivales, estan relacionadas con irritantes locales, con
piezas demtarias rotas o de bordes afilados por lesiones cariosas y extensos
depositos de tartaro sobre los dientes. Aunque las lesiones gingivales severas
aparecen en las bocas de pacientes con escorbuto que presentan higiene oral
pobre, el cuadro gingival esta mas relacionado con irritantes locales que con ia
enfermedad escorbitica. Pero la carencia de vitamina C predispone a los tejidos
gingivales a una situacién inflamatoria severa, o mas bien exagera {a inflamacién
gingival existente. Se ha demostrado que !a inflamacioén gingival en el escorbuto
puede ser minima, si es mantenida con efectividad la higiene bucal. La hemorragia
de los capilares esta facilitada por la inflamacion existente. La capacidad de
cicatrizacion de los tejidos gingivales estd reducida y la susceptibilidad de los
tejidos a la infeccion aumentada resulta en lesiones de tipo necrosante. La lengua
es de aspecto esencialmente normal.'>®

Deficiencia de vitamina C. Sangrado gingival'>'

'* Braham, Op. cit. p. 555

2 McCarthy, Op. cit. p.328
! De Figuereido, Op. cit. p. 137
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6.7.6. DIAGNOSTICO
LLa medicion del acido ascorbico en leucocitos, considerandose cifras carenciales

aquellas que estan por debajo de 10 ug/10 células. La excrecién urinaria de acido
ascorbico es probablemente el método predilecto, cifras inferiores a 15 mg/24h en
el nifio indicarian carencia.

M. Cruz también incluye el diagnéstico radiografico ya que las lesiones se
presentan en los extremos distales de los huesos largos. Atrofia 6sea con
desaparicion de trabéculas (vidrio esmerilado). Las mas sugerentes son las lineas
de Fraenkel o lineas blancas que siluetean el extremo metafisiario y el contorno
epifisiario y la aparicion de rarefaccion (destruccién dsea submetafisiaria).
Desplazamientos epifisiarios pueden acontecer y las hemorragias subperidsticas
no son visibles con radiologia convencional hasta que se calcifican 4-8 semanas

después de producirse.

6.7.7. TRATAMIENTO
Médico:
Debe incluirse durante la gestacién y la madre debe ingerir al menos 100mg/dia,
cantidad que continuara tomando durante la lactancia. Las formulas normalmente
estan suplementadas, pero en caso de no estarlo, !a administracion de 30mg/dia
debe estar garantizada.

En caso de desarrollo de escorbuto la administracion de 100-200mg/dia es

suficiente para mejorar la enfermedad en unos 15 dias.'3?

Odontolégico:
En lo que respecta a la cavidad oral, el cuidado periodontal esta usualmente

indicado, cuando sea posible.'*?

132 M. Cruz, Op. cit. p. 709

133 McCarthy, Op. cit, p.329
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CONCLUSIONES

Este trabajo proporciona la informacién para que el odontopediatra sea capaz de
identificar las prmcnpales lesiones causadas por las deficiencias vitaminicas en el
paciente peduétruco. ya que ademas de las manifestaciones odontoldgicas también
se menclonan las médicas, debido a que algunas de estas manifestaciones son

secundanas a una enferimedad sistémica.

Es lrnportante que el odontdlogo conozca las caracteristicas de las lesiones
por def‘cxencnas vitaminicas no sélo en el paciente pediatrico sino en general, para
no conf}u‘ndlr el diagndstico de las mismas y por lo tanto el tratamiento. Cabe
mencionar que el paciente debe ser tratado de una manera completa, para poder
realizar un diagn&stico y tratamiento adecuado y oportuno.

El odontopediatra debe proporcionar la informacién necesaria a los padres
de familia, de las caracteristicas normales de la boca de su hijo, para que sean
capaz de detectar cambios en color, forma, tamano etc., que se pueden llegar a
presentar en la cavidad oral tanto en la denticién como en la mucosa, no sélo por
las deficiencias vitaminicas, sino de alguna enfermedad en general, comunicario a
su odontélogo y poder proporcionar un tratamiento adecuado. Con esto podremos
crear una conciencia de prevencién y asi poder evitar complicaciones mas graves.
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Requerimientos dietéticos recomendados (RDA) para la vitamina A en
equivalentes de retinol (ER)

Edad (afios) RDA (en ug ER)
Lactantes
0.0-0.5 ‘375
0.5-1.0 : .. 375
Nifios B SR

13 ' " ' 400 7

46 : 500
740 : 700 -

Requerimientos - dietéticos recomendados (RDA) para la vitamina D

) Edad (anos) RDA (ug de colecalciferol)
Lactantes
0005 7.5
0.5-1.0 .. . 10
B Nifios
13- - : ’ 10
4-6 o N [+

7-10 : - 10



Requerimientos . d}ietéticoks recomendados (RDA) para la vitamina K

| Edad (afios) - . RDA (ug)

Lactantes

10005
.“"’0'5.1_9' A : © 10
R Nifos !

48 : ‘ 15
D46 ST ’ 20
7-10 A 30

Requerimientos V’dietétic'os recomendados (RDA) para la tiamina

Edad (afios)” RDA (mg)

Lactantes

0.3
0.4

. '0.07'-0..5;‘ : :
v 0.5-1.00 0

Niﬁos

13 - : 0.7
4-6 e " 0.9
7-10 : 1.0




Réquerimiéhios di‘etét'iéos, rééqméndadoé (RDA) para la riboﬂavina

Edad (afios) | ~ RoA(MQ).

““Lactantes °

0.5-1.00° e T X
' Nifios '

1-3 0.8
4-6 1.1
7-10 1.2

Requerimientos dietéticos recomendados (RDA) para la niacina en
equivalentes EN (equivalentes de niacina)

Edad (afios) RDA (mg)

Lactantes

0.0-0.5 - 5
05-1.0 - 6
L Nifios

13 0.8
4-6 ) 1.1
7-10 - - 1.2



Requerimientos dietéticos recomendados (RDA) p‘a‘ra'la v.itamiria B6

- Edad (afios) .. 'RDA(mg)

Lactantes v

0005 . o og
0.5-1.07 " i TR R Y- 5
Sl Nifios '

1-3 1.0
4-6 1.1
7-10 14

Requerimientos dietéticos recomendados (RDA) para folatos

Edad (afios) RDA (ug)

Lactantes

0.0-0.5 25
0.5-1.0 35
Nifios o

i o ‘ S | ‘ 50
4-6 ; , 75
7-10 ’ ) 100



Regquerimientos -dietéticos recomendados (RDA) para la vitamina B12

. Edad (afios) RDA (ug).
Lactantes
0005 03
051.0 - .05
Nifos
1-3 0.7
4-6 1.0

7-10 1.4

Requerimientos dietéticos recomendados (RDA) para la vitamina C

Edad (afos) RDA (mg)
Lactantes
0.0-0.5 30
0.5-1.0 T R 35
g : Nivﬁos, B
o 40
46, L T 45
L : 45134

' L. Kathleen Mahan, Sylvia Escote-Stiimp, Nutrici n v Dictoterapia de Krause,_Ed. Intcramericana Mc
Graw-Hill, M xico, 1998 9» Edici n p. 80, 85, 91, 95, 98, 100, 102, 105, 107, 112
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Componenté . Fraccion Gama aceptable Unidades
; : : : Valores en sangre »
Vitamina A" Plasma 20-49 ug/100 mi
Caroteno . Plasma 40-99 " ug/100 ml
Vitamina D - Plasma 66-165 U100 mi
Vitamina E Plasma 560-1.950 ) pg/100 ml. "
Complejo vitaminico B
Tiamina Eritrocitos 3,6-11,5 7 ugf100 mi
Riboflavina Eritrocitos 15,0-19,9 ng/100 ml
Sangre entera 4,9-104 ng/100 mi
Suero 0,3-1,3 ug/100 mi
Piridoxina Sangre entera 5-20,8 ug/100 mi
Acido nicotinico Sangre entera 0,42-0,84 ug/100 mi
Acido félico Suero 0,15-1,2 ug/100 m!
Vitamina 812 Suero 0,03-0,04 ug/100 ml
Vitamina C Plasma 0,20-0,39 mg/100 mi
Valores en orina
Riboflavina - 30-99 ug/6 h
N-metilnicbtinamid’a 0.6-1,59 ug/é h
Tiamina 20-45 pg/6 h'*

'3 Braham, Odontolog s Pedi trica, Ed. Panamericana, Argentina, 1984, p. 542
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GLOSARIO

aminoacldo' sustam:la quimica organica compuesta de uno o més grupos

: amlmcos bésncos y uno o mas grupos carboxilicos acidos.

‘anemia megalobléstlca trastorno sanguineo caracterizado por Ia produccubn y
prollferacién enférlca de eritrocitos inmaduros, grandes y dlsfunCIonales Los
megaloblasto suelen estar asociados con anemia permcuosa grave y anemla por
defcnencna de’ ééido féllco i e S
anemla permclosa. anemla macrocmca magalobléstlca y progresuva que afecta
prlncnpalmente a personas mayore Y. que se debe‘a la carenma de ‘factor

de cia bocobalamma Se altera la maduracién

vordones posterior y lateral de la médula
eucocltario d:sminuye Puede aparecer

mtrinseco esencual para la absor
de los hematies en Ia médul
espinal se detenoran y ‘e
debilidad extrema, entumecimi nto y hormugueo de las extremldades fiebre,

palidez, anorexia y pérdida de peso.’ .
ataxia: trastorno caracterizado por una alteracién en la capacudad de coordinar los

movimientos. i :
carboxilacién: proceso quimico en el cual un grupo carbo; o (-COOH) sustituye a

un atomo de hidrégeno.
cardiomegalia: hipertrofia cardiaca secundaria 'genkeralmente a hipertension
pulmonar.

cornificaciéon: engrosamiento de la piel por un aumento del nimero de células
epiteliales queratinizadas muertas.

demencia: proceso mental organico progresivo caracterizado por la
desintegracién cronica de la personalidad, confusién, desorientacion, estupor,
deterioro de la capacidad y funcién intelectual, y alteracion del control de ia
memoria, juicio e impulsos.

desaminacidén: extraccion, normalmente mediante hidrolisis, del radical NH2 de
un compuesto aminico.

edema: acumulacion anormal de liquido en el espacio intersticial de los tejidos.
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epif‘sus. cabeza de un hueso largo, separada de Ia dléfsns del hueso por la placa
eplt”snaria hasta que el hueso deja‘de crecer, momento en el que se oblltera la

produclda

se convuerte en vntamlna 02 :
'eros:on. gradual destruccnén por desgaste de una superficie, como Ia de una
mucosa, como consecuencia de un proceso inflamatorio, lesiones u otros
defectos.

espina bifida: defecto congénito de tubo neural, caracterizado por anomalias del
desarrollo del arco vertebral posterior.

esprue tropical: sindrome de malabsorcion de causa desconocida, endémico en
los tropicos y subtrépicos. Se caracteriza por anomalias en la mucosa del intestino
delgado, produciendo malnutricion proteica y multiples deficiencias nutricionales,
complicado a menudo por infeccién grave. Algunos de sus sintomas son diarrea,
anorexia y pérdida de peso.

esteatorrea: cantidades mayores de lo normal de grasa en las heces, que se
caracterizan por la presencia de materias fecales malolientes y espumosas que
flotan, como en algunos sindromes de malabsorcion.

esteroide: perteneciente a un grupo de sustancias hormonales con una estructura
quimica basica similar, producidas principalmente en la corteza suprarrenal.

factor intrinseco: sustancia segregada por la mucosa gastrica, esencial para la
absorcidn intestinal de cianocobalamina . La falta de factor intrinseco produce
anemia perniciosa.

fenitoina: anticonvulsivante prescrito en los trastornos convulsivos de gran mal y

psicomotores.
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fenobarbital: anticonvulsivante bar‘bitﬂrico e hipnético-sedante préscrito para el
tratamiento de diversos trastornos convulsnvos y como sedante de accion

prolongada. . o
glucoproteina: grupd ‘numéfo
no proteica es un carbohidnﬁéto
hematomas: acumulaciéyr‘i‘de“
piel o en un érgano, producida pe
tras la cirugia. :
hematuria: presencia anormal de sangre en la orina.

hidrosoluble: soluble en agua.

hiperqueratosis: sobrecrecimiento de la capa cérnea de la piel.

hipocalcemia: deficiencia de calcio en el suero que puede estar causada por
hipoparatiroidismo, deficiencia de vitamina D, insuficiencia renal.

hipoestesia: sensacion anormalmente débil en respuesta a la estimulacion de los
nervios sensoriales, El tacto, el dolor, el calor y el frio se perciben débilmente.
hipomotilidad: estado de motilidad disminuida o de pérdida de la capacidad para
moverse libremente.

hipoplasia: drgano o tejido incompleto o subdesarrollado, habitualmente como
resultado de una disminucién del numero de céiulas.

homeostasis: equilibrio relativo en el medio interno del cuerpo, manteniendo de
manera natural mediante respuestas adaptativas que promuevan la conservacion
de la salud.

hormona paratiroidea: hormona segregada por las glandulas paratiroides que
actia manteniendo una concentracién constante de calcio en el liquido
extracelular. Regula la absorcion de calcio a partir del tracto gastrointestinal, la
movilizacién del calcio éseo, el depdsito de caicio en los huesos y la excrecién de
calcio en la leche materna, en las heces, en el sudor y en la orina.

inflamacidn intersticial: inflamacién de una zona de tejido conectivo.
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lnmunoglbbulinas:,Vc'ualquiera de los cinco tipos de anticuerpos, estructural y
antlgénlcamente dlferentes presentes en el suero y las secreciones externas del
organlsmo. Los tipos ‘de mmunoglobulmas son: IgA, igD, Igk, 1gG e IgM.

linfocito: uno de Ios dos tipos de leucocitos agranulocitos, de pequerio tamaiio,
‘que se orugman a partlr de las células madre fetales y que se desarrollan en la
médula ésea. Linfocito T, son células que han atravesado el timo y se han
diferenciado en timocitos. Cuando se exponen a un antigeno, se dividen con
rapidez y producen grandes cantidades de nuevas células T sensibilizadas al
antigeno.

liposoluble: soluble en grasa.

lordosis: grado de curvatura anormal, aumentado, en cualquier parte de la
espalda.

macula: pequeﬁAa zona pigmentada o mancha que parece separada o diferente
del tejido que la rodea.

melena: heces negras, patoldgicas, que contienen sangre digerida.

metaplasia: transformacién de las células de tejidos normales en otras anormales,
como respuesta a una tensién o lesidn crénica.

metafisis: region del hueso en la que se unen la diafisis y la epifisis.

mielopatia: cualquier enfermedad de la médula espinal.

osteomalacia: trastorno del hueso laminar, caracterizado por la pérdida de la
calcificacién de la matriz, dando lugar al reblandecimiento del hueso, que se
acomparia de fracturas, dolor, anorexia y pérdida de hueso.

papula: lesidon cutdnea elevada, soélida, pequefia de menos de 1 cm de diametro.
petequia: manchas diminutas de color violaceo o rojo que aparecen en la piel
como consecuencia de minimas hemorragias en la dermis o en la submucosa.
protrombina: proteina plasmatica precursora de la trombina. Forma trombina, el
primer paso de la coagulacién de ia sangre cuando queda expuesta a la
tromboplastina y al calcio. Se sintetiza en el higado, siempre que exista una

cantidad suficiente de vitamina K.
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queratitis intersticial: inflamacion_infrecuente . de las capas corneales, cuyo.
primer sintoma es una borrosidad difusa de la |magen Pueden crecer vasos
sangu[neos en la zona y producir opamdades permanentes ) i
queratomalacia: proceso caracterizado por xeroms y ulceraclén de la cérnea, -
producidas por insuficiencia de v1tam|na A. En las awtammosns avanzadas
aparecen las manchas de Bitot, la cérnea se vuelve deslustrada y turbla. y si no se
trata adecuadamente, puede ablandarse y perforarse, dando lugar a ceguera.
queratosis: cualquier enfermedad de la piel con hiperplasia y engrosamiento del

epitelio cornificado.

raquitismo: enfermedad provocada por el déficit de vitamina D, calcio vy,
habitualmente, fosforo, observada principalmente en lactantes y nifos,
caracterizada por un desarrollo 6seo anormal.

teniasis: infeccién por nematodos intestinales del género Tenia.

tetania: trastorno caracterizado por calambres, convulsiones, sacudidas
musculares y flexion intensa de las articulaciones de la muiieca y del tobillo.
Manifestacion de una anomalia en el metabolismo de calcio.

transaminacion: reaccién de un aminoacido y un alfa-cetoacido en el cual la
enzima transaminasa induce la transferencia de un grupo amino al alfacetodcido.
tromboembolia: trastorno en el que un vaso sanguineo esta bloqueado por un
émbolo que se ha desplazado desde el punto de formacion del coagulo.
vesiculas: ampolla o vejiga pequeiia, en forma de pequefia lesién cutanea
elevada de paredes finas, que contiene un liquido transparente.

xeroftalmia: trastorno caracterizado por la existencia de unas corneas y areas
conjuntivales secas y sin brillo, habitualmente como resultado de un déficit de

vitamina A, que se asocia a ceguera nocturna.
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