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PARODONTO Y NUTRICION 



CAPITULO I 

I N T R o D u c c I o N 

La nutrición puede ser definida como la suma de los pr2 

ceses por los cuales un animal o planta toma y utiliza las su~ 

tancias alimenticias para sus propias necesidades. 

En el caso ele los animales comprende: la ingestión, di­

gestión, absorción y asimilación. 

a).- Ingestión.- Introducción de los nutrientes sólidos y lí-­

quidos en las vfos digestiva,s por la boca. 

b) .- Digestión.- Conjunto de procesos por los cualas los ali--

inento¡¡ ingeridos se convierten en sustani;:ias­

a¡¡ imi'l.uble¡¡, 

c) .- A.bsorci6n.- Fenómeno J.e m1trici6n por. el cual las sustan,.. 

cias exteriores entr.an a formar parte inte,_,..,.. 

grante del organismo, que influyen por un la­

do la actividad vital de las células del org~ 

nismo y por el otro las leyes físicas de inh,! 

bición, difusión y ósmosis . 

• - Transformación de los materiales nutritivos, 

en tejido viviente u orgánicos. 

arte de la nutrición es tan,antiguo .como ei" 
Sido hasta los 11lti!i!OS 60 años. que se ha acee . 

como estudio científico. · En este tiempo ,. 



tan corto, la ciencia de la nutrici6n se ha establecido más 

allá de toda duda, ya que la ingesti6n de ciertos alimentos 

son constituyentes esenciales para el bienestar de todo orga-­

nismo viviente. 

Antes de comienzo de siglo, los investigadores de la ra-

ma de la nutrici6n se concretaban especialmente a investigaci2_ 

nes de naturaleza y metabolismo de los principales elementos -

alimenticios como son: Proteínas, carbohidratos y Lípidos. 

Muchos años despu6s, 6sto, sin embargo, se ha observado que 

ciertas enfermedades pueden ser curadas incluyendo en la dieta 

alimentos específicos, y un ejemplo clásico es la prevenci6n -

del escorbuto por suplementos dietéticos o frutas frescas y/o-

vegetales. 

En la primera década de este siglo se encontró que cieE. 

tos alimentos naturalt!s; sin refinar contenían cantidades dirn! 

.nutas de sustancias esenci'1.lcs parµ sullsistiI:, irreconociblea-

época, esaa tueron nombradas "VITAMINAS''. El descul:>r;l.­

de las vitaminas revolucion6 las dietas y el estudio de 

, Los investigadores han demostrado que ciertaa condicione.s pat2 

lógicas·no fueron causadas por infección o toxinas, sino ,ppr -. . . . . . . . 
";.\ . .. ' 

de uno o más de estos nutrientes v.tta1n!11icos ;.. 



-o-::r----. 
f.~'-, 

A principio de 1930, se elabor6 la primera preparaci6n 

de.vitaminas sintéticas disponibles para pruebas clínicas. --

Durante este periodo muchas de estas preparaciones fueron in­

discriminadamente usadas en vano, ya que proc_uraban prevenir­

º curar muchos estados patológicos, incluyendo aquellos que -

afectaban a la cavidad bucal. Sin embargo, el fracaso de los 

resultados obtenidos frecuentemente, por el uso de preparaci2 

nes de vi tamina:i sintéticas, a relegado su uso a po:üciones .. 

más realistas en la efectividad de agentes terap6uticos. 

Mientras muchos investigador•;s se dedicaban al estudio de vi .. 

taminas, otros investigaban el metabolismo de ciertos elemen.-

tos ino.rgánicos en relaci6n a varias funciohú:J coqioralcs. 

El estudio m:S.s intensivo de estos años ha sido co):Jre el cal..-.-

cio y f6sforo; el fósforo porque tiene la facultad de estar -

a un mismo tiempo en varias partes del organismo de plantas y 

animales, y es esencial en casi todos los procesos de regula.­

ci6n celular; y el calcio porque desempeñan un papel esencial 

en la formación y mantenimiento de las estructuras del esgue .. 

leto, y como componente esencial de la sangre. 

Una gran cantidad de investigadores están encaminado~~ 

a cada aspecto delmetabolismo del calcio y fósforo y, .partiC~ 

la inte¡:rel.aci6n entre éll.os 1 y l.as que exis:-.. 
' ' . 

entre estos elementos y ciertas vitaminas pvinoipa;J,¡n~¡i,te,. 
-'·¡·. 

vitaminas "A" y "D". Sin embargo, la atención ha ido " -

en estos 111timoa años a otros elementos' que aun .... ~· 
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que presentes en el tejido en pequeñas cantidades son esenci~ 

les para la vida. Estos incluyen: Flour, Zinc, Magnesio y --

Molibdeno. 

El alcance de la investigaci6n nutricional es inmensa-

y el resultado de estas investigaciones constituye una consi­

derable proporción de la ·literatura cient!fica disponible. --

El fin de este trabajo es ver la importancia de la nutrición-

.general aplicada a las estructuras que componen el parodonto. 

Los componentes del parodonto consisten de estructuras iden-­

ticas a las que se encuentran en otros tejidos; es también -

aparente que su anatomíd peculiar en relaciones funcionales -

modifican su respuesta a variadas formas de nutrición, y - --

otras entidades. "Particularmente en la especie dclnorobre, -

el parodonto es rtnico, en que 6ste es constantemente influen­

c:iado por. un gran ndmero de factores locales complicantes. --

Este. inclu~·e cálculos, matedales <le il~lpresi6n, malos hábitos, 

respiraoi6n bucal, placa dento bacteriana, mala técpica de ..... 

~epillado, fármaco, restauraciones defectuosas, toma de imp~~ 

. ,· sienes incorrectas I etc. Realmente nast::a el presente 1 Un 9rE 

·po ¡:onsiderable de opiniones ¡¡ugiere o considera a los facto­

·. reé local_es y su. modo . de acci6n, bien entendidas y qµe la ne­

c~siClad de invocar cualquier factor de nutrición en la etiol~ 
. . . 

de la enfermedad parodontal es innecesaria. 



La· justificación de estos puntos· de vista descansa ap!:_ 

rentemente en los resultados de estuc1.io, que sugieren que no­

existe una fuerte correlaci6n entre algunas deficiencia¡¡ de -

nut~ientes específicos' y el deterioro parodontal. 

· En contraste con las investigaciones en el l\olflP;re l1p.y­

una abundancia de evidencias bien docu¡ncntadas deriyad~s de ~ 

experimentos en animales que demuestran concluyentemente que­

los factores nutricionales, locales y sistemicos pueden in--­

fluenciar la salud del parodondo, ¡>in embargo, los peligro¡¡­

de una extrapoblaci.6n <le los resnHadofl de expRdmentofl en -­

animales al ho¡nbre deben ¡,er bien enfatizados, Por ejemplo,.­

la composición de muchas de las dietas usadas en estos exper! 

mentas son anormales. Es impropabie que similares regímenea­

d;i.et~ticos humanos existen en alguna parte del mu110.o sobte to · 

do en los pafae;;; imbdesar;i:•ollados. Además 1 existen lo¡¡ hct!i. 

res locales complicantes que operan en el hombre, E:ato, en -

g~p,e¡:¡1,l 1 J\O e? aplicil,do en los eµt:1,1dio¡¡ de. ani¡nal..es, 



CAPITULO II 

CARACTERISTICAS FISICAS DE LA DIETA. 

Alimento. Los alimentos son mezclas constitu!das pri!!_ 

cipalmente por nutrientes, los cuales sirven de vehículo al --

,ho1nbre 1 animales y otras especies, para satisfacer sus princi-

pales necesidades. Segtín 'la OMS el .:iiimcnto es, "Un producto­

en estado natural o elaborado que el hombre come, mastica o --

pebe, para satisfacer sus necesidades nutritivas o por p;J.acer". 

J,;ucdc¡¡ con¡¡idcrarsc co1110 <\limen to ;J.us mutcrias que, e¡n¡,.il.ear.14:;-

de modo debido forman parte integrante y durade¡m de un pro<lU!:: 

to a Hme·n tic io • 

CLASIFICAClON DE ALIMENTOS: 

!) .- Por su consi?tenci¡¡,: 

a).- Proté;i:coii. 

b) .- GJ,(l.ci(los (Uic;irato13 de carbono) 

e),- I.tpidos, 

en (lo¡;; J\nima;l, y Veget,aJ., · '"'·' 

la leche, que¡¡o,. ca:t'ne13 1 .. pei 

·En lo13 prot~icos vegetales encontramos los gra­

y leguminosas. 

Glacidos.- Son.de ori9en vegetal: ~zacar,.ccreales -­

tuqerculos, ·etc. 
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Lipidos.- Son de origen animal y vegetal, segdn prove~ 

ga de grasas de res, cerdo, de otros animales o aceites y man-

tecas vege~ales, 

2).- Por su estabilidad en el tiempo. 

a).- Perecederos, 

bl • - Imperecederos •. 

Perecederos.- Se deterioran facil.mente al est.ado natu-

ral, son de origen animal o vetetal y son las frutas, vegeta-­

les, leche, carne, pescado y huevo. 

Imperecederos. - •renemos el aceite, frutas secíls, ce;rC!.~ 

les Y.leguminosas. 

3).- l'or su ):unción, 

a).- Calorigénicos, 

b) .- Nutrientes l?lá.st.i:cos o Fprmíl.do¡;es, 

o),- Nutr-ientes Reguladores, 

calorigónioos,- Los pr6tido5, gldcidos .Y l!pidos. Al­

de .los aminoácidos de las proteinas que recibe el orga-­

aprove.'fha: p¡;t,ra contribuir· en transpo;rte .de_ o~!gl'?no, 

o.tras produc1:m glucosa 1 hormonas, enzimas y otras J?rO;.. , · 

de aro1noácidoa produce calorías. 

NlitrientesPláÍ.:icos o For¡nadores.- Esto¡;¡ se 

y r:eponer tejidos y Hqµidos.orgánicos>y 



ven para crear y engordar o para reponer células y humores -­

que gastan los 6rganos durante la vida y corresponden princi- · 

palmente a los pr6tidos que forman parte principal de mdscu-- · 

los, de sangre, de las glándulas de la piel, del tejido con-­

juntivo .. y de otros tejidos. 

Los lipidos forman parte de la célula y tejido de rell~ 

no llamado grasa de reserva y los glúcidos que se transforman 

en grasas. 

Nutrientes Regu).adores.- Su acción reguladora o estimu-.. 

te de los procesos de nutrición es curucteriutica de lns vit~ 

¡ninas y minerales que también tienen funciones plasmc1,ticas. 

Dieta: 

Cantidad de alimentos y bebidas que el individuo ingie­

diariamente. 

Dieta Básica: 

·son los nutrientes necesarios que proporciona el indivj, 

su cír~anismo. ~6éuante .c:Jerta cantidad de alimi;íntos · y·-"'. 

proteinas, .carbohidratos, 

. . 

un riúinero coris.tderable de factores l~óales que ove~~r. 

Entre és.tos es el 



to local lo que la dieta por si sola tiene efectos sobre las­

estructuras parodontales. 

Los efectos locales de la nutrici6n son considerados en 

dos clasificaciones: Consistencia y Composición de la dieta. 

CONSISTENCIA DE LA DIETA. 

Eatudios informados hasta ahora sobre este aspecto par-

ticular de la nutrición tiene principal interés con los efec-

tos de la consistencia física de la dicta blanda y dura. se-

han realizado estudios definitivos en animales, más no en 

humanos. Burswasser y Hi.11 (1939) informaron que la diera ~l!:!_ 

ra ayudaba a mantener la salud yingiv.:i.l on pcn:os. Rc¡mlta--

dos similares fueron informados por Kras¡;e y Orill ( 1960) / 

por otra parte Cohen, Baer y Write (1960) y Person (1961), d~ 

mostraron que al mantener ratas con dieta granulosa dura 

desarrolla).>an más extensa lesión parodontal que aquellas ·c¡ue,. 

mantenian una dieta blanda. 

·Sin embargo, EgelJ:ierg (1965), con un grupo de pe¡;ros .... 
. . . 
· mantenidos con dietas duras y blandas en per1'.odos .de 35 d!a,s 1 

· y:para ver el grádo de inflamaci6n media la cantidad de eiú1da 
:·,. , I' 

!io, .'utilizando papel absorl:>ente empapado de nin~drina, y para 
',·· .. ·. ' 

·· qb.tel'.lér méjores resultados, fotografió dientes teni:ios con --
'· ·. ·: ' ·' . . 

· fussina l:¡á~ica para demostrar la cantidad de placa dentobac-
-~ . . . . ,.- " . . . . . . - . . . 

.Los resultados de Egelberg, informaron 
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que los animales desarrollaban más placa dentobacteriana y más 

gingivitis con la dieta blanda que con la dicta dura. Result~ 

dos similares fueron informados por Ferguson (1967) utilizando 

gatos mantenidos por varios.periodos de 6 meses a 2 años sobre 

una dieta comercial nutricional adecuada pero de consistencia-

blanda, observ6 que la dieta blanda desarroll6 lesi6n parodon-

tal severa cuando los animales fueron transferidos a una dieta 

dura, Scott obscrv6 un mejoramiento en la condici6n parodontal. 

Por otro lado, resultados incompatibles informados en r-

ratas, sugieren que el grado de dureza de la dieta, quizá e¡;¡ ,. 

un factor importante en la determinación de resultados benefi­

ciosos semejantes. 

COMPOSICION DE LA DIE'rA, 

Estudios de la enfermedad parodontal en la ;rata. cl,p Si;da, 

hecho con un nOmero considerable de investigadores i~cluyepdo-

a Keyes y Likino (1946), Klingsberg y Butchet (1955), Keyes --

demostraron que animales conservados en una di~ 

en carbohidratos desarrollaban lesión parodon-­

~:n el estudio. pasado cÜando la suerosa de la dle­

por manteca de puerco, fue sorprendente la.., 

er¡. e.l s!ndrome par·odÓntal • 

qtro lado, Carsson y Egc;tberg (1965), infoimaron que 

dieta bá.sica en pt·oteinas de con-­

Y dura, no afectaoa a la formación de placa ~ 
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dentobacteriana o el desarrollo de la inflamaci6n gingival en­

perros. Para explicar estos resultados contradictorios Carl--­

sson y Egelberg sugieren dos posibilidades: 

a).- Diferencia entre la flora bacteriana oral entre las 

diferentes especies 

b) .- Diferencia de hábitos de comida. 

P~reCe hasta ahora que la duda de estos experiwentos en ... 

animales de los efectos locales de la dieta y particularmente~ 

la consistencia, son verdaderamente probables corno factores ~~ 

importantes en la causa de la enfermedad parodontal. Más p);'\l~ 

ba!'I cHnicas y estudios en animales de experimentaciéin i:;on ne'" 

.cesarios, antes de ser aplicados al hombre. 



CAPITULO III 

P R O T E I N A S 

Son indispensables para la vida, substancias que conti~ 

nen nitrógeno, otras contienen azufre y otras fósforo. Las --

proteínas forman el 18% del peso cor.poral distribuidas en teji 

dos y órganos, en todos los mdsculos se encuentra la mayor paf 

te de lii..s proteínas, en vísceras, en sangre y una pequeña pro-

porción en saliva, tejido conjuntivo, pelo y otros tejidos, 

I.as proteínas tienen función enerqética y !!epl:'oductora 1 

además forman parte de los anticue!!pos y transportan oxígeno. 

a) • - complet<IS. - su composici<fo en aminoácidos csti1 ---

equilibrada y haco que el organismo --

las aproveche. 

b).- Incompletas. La composición de aminoi1cidos no está 

equilibrada y tenemos corno ejemplo; 

El síndrome de Kwashiorkor. 

Por las·características físicas ae las proteínas se di­

eni Pfi:>te!nas Glopulares, Pr<Íte!nas Conjugadas y Protei.­

En este t1ltimo grupo tenén1os en sus divisiones.­

que es de .. gran interés parodontal, ya que es Uné'\ -

y básica de tejido conj_untivo, tendones,-



Deficiencias de Proteínas.- El agotamiento de éstaa r~ 

sulta de numerosos cambios patológicos que pueden afectar los­

tejidos y esta deficiencia es la más difundida en los países -

subdesarrollados. 

El efecto de la carencia de prote!nas, ha sido estudia-

do por un gran nrtmeLo de investigadores, 

Chawla - Glickman (1931) alimentaron :i:atas jóvenes con­

una dieta deficiente de proteínas por B semanas. Ellos infor­

maron degeneración del tejido conjuntivo de encía y ligamento,.. 

parodontal, osteoporosis (formaci6n de espacios unormales ep. ,.. 

hueso) en hueso alveolar y retardo en la deposición de cemento. 

Los cambios de osteoporosis fueron observados también en fémur. 

Resultados similare¡¡ fueron informados por Franser (1953), 

Goldman (1954) estudió los efectos de la deficiencia de 

·proteínas en ratas jóvenes y ratas viejas, observó que :tas r.a­

tas jóvenes fueron afectadas severamente más que las ratas.vi~ 

'jas. 

Stal (1958) utili7.6 el hamter dorado con una dieta aef,f 

dé proi:eí<Ías e inform6 osteoporosis de hueso alveolár y. 
. . . . 

disminuoidn del ligamento pa;ro(l.o¡lta;t., 

flatt- stewart (1962) alimentaron puercos jóvenes cóp.,.. 
.· . ·. 

diet¡i deficiente de proteínas e informare;n cambios orales .. 

' co~oi oci~eÓpoioais en los huesos y maxilares y el ;retardo de ,.. ' 
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Deficiencias de Proteínas.- El agotamiento de ~stas r~ 

sulta de numerosos cambios patológicos que pueden afectar los­

tejidos y esta deficiencia es la más difundida en los países -

subdesarrollados. 

El efecto de la carencia de proteínas, ha sido estudia­

do por un gran namero de investigadores, 

Chawla - Glickman (1931) ali1nentaron ra.tils j6vcnes con­

una dieta deficiente de proteínas por 8 semanas. Ellos infor­

ma;r:on degeneración del tejido conjuntivo de encía y liga~epto,.. 

purodo11tul, osteoporosis (formación de espacios ¡:mormales en -

hueso) en hueso alveolar y retardo en la deposici6n de ce¡nento. 

Los cambios de osteoporosis fueron observados tambi~n en fcmu:r:. 

Resultados similares fueron informados por Frunser (1953). 

Goldman (1954) estudi6 los efectos de la dof;i.cienc.la de 

prote1nas e11 ratas jóvenes y ratas viejas, observ6 que :tas ;ra,.. 

fueron afectadas severamente mils que las ;r:atas vi!!_ 

Sta"l: -(19SáÍ µtil:Í.z6 el· ha!\ltOr dorado con una dieta def}:; 

osteoporosis de hueso a:tveolar y 
. . 

del UgaitÍentoparodo¡ita;i_, 

,·' -

- stewart (1962) aÜ¡nent;iron.puercos j6venes ccii\., 

de proteínas e informar8n º!:'mbios orales~ . 

y maxilare¡¡ y el retardo.(ia,. 
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crecim;i.e11to de ¡nand;i.bula y J?º;r con:>isruiente maloclus;i.6p., 

La deficiencia Cl.e proteínas está asociada con otros 'nu-

trientes.esenciales y es una enfermedad básicamente de lactan-

tes y niños pequeños entre 1 y 3 años de edad. Los principa--

les factores etiológicos son la mala lactancia debida a la ma­

la alimentación de la madre durante el emparazo y la inadecua­

da dieta de proteínus en niños. se ha observado en niños que- · 

hay osteoporosis generalizada y manifestaciones con pérdida de 

hueso alveolar. 

La deficiencia do protefou.::; y calorfas altera el eq11:U~ 

br io endocrino normal y tenemos que Goldha¡jer y Gibdon 1 es¡?e,..,., 

culan que la hormona cortico'suprarrenal puede ser el facto¡:- ,.,,. 

etiológico para que se desencadene la g.u.n.a, y en ocasiones-

noma (se ha observado especialmente en niño? de países su,pdei>-· 

arrollados) ya que hay una hiperfunci6n suprarrenal y enco¡it:r~ 

me:; que la función corticosupi:arrenal en niños manifiesta cat!!_ 

bolismo por cortisol, el. anabolismo queda relativamente normal 

re1m~.tando ésto un nivel elevado de cortlsol en el plasma y o.e_ 

te efecto poi: deficiencia de proteínas proquce "stress" en ni~ 

· iios, 

No )1ay du,da que ios oap!biOs en el parodo11do de variaa ~ 

especies de animales mantepidos con dieta deficiente ele p;rptef 
.·.· .· . ' ' . .. . -

:e·s más severa cuando ia dcfici~ncia es inducida en el <ini­

j'ci ..... en, en el proceso de desarr:oqo activo. 



CAPITULO IV 

LIPIDOS O GRASAS 

contie.nen carbono, hidr6geno y oxígeno en forma de gl_!. 

cerina, ác, graso, y en algunos 1:1'.pidos hay f6sforo y nitr6g~ 

no. 

Estos favorecen a la absorci6n intestinal de las. vita-

mina.s liposulubles. Aunque existe una gran literatura rela-­

cionada con la importancia nutricional de las grasas en el oE. 

ganismo, es escaso para el efecto que pudiera tener 011 el pflr 

radonto, No se han hecho estudios de este efecto en el homr.-

bre, solamante en animales. 

Rao (1965), alimentó a un grupo de ratas j6ve11.es con.,... 

una dieta sin grasa, al mismo tiempo aliment6 a otras ;ratas ,... 

con exceso de grasa por 7 semanas. r.os siguientes cambios 

fu~ro~ notados en el grupo de dietas sin grasa: aumento de la 

celularizaci6n del ligamento parodontal con una l.eve reso;r ... -­

"'""·'"·····.····· -:ci6n:i;lel hueso alveolar y cemE:into, Las ratas álimentadai:; con 

cambios degoncrativos en todos los 

parodorito, 

Las bien d~finidas i11ve.sUgaCiones por estos c;i.e¡\tU;i.c 

usando, dietas bajas y altas e;n contenido graso son 4e ~­

éohsi.deril.ble inter~s, porque servirán depat¡é para sex.: estµ-".' 

en el .hom,bre. 
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CAPITULO V 

VITAMINAS. 

Definidas como substancias orgánicas que son esenciales 

para la nutrición de vertebrados, invertebrados y muchos micr2 

organismos. Estos actdan en pequeñas cantidades en la regula­

ci6n de varios procesos metab6lieos. Carecen de acción ca.lo.::i;, 

genica, función estructural, energética y plasmática o formad2 

ra. Las vitaminas deben estar presentes en la dieta diaria en 

pequeñas cantidades, si no causada canrnci<J matap6J.icµ .;.s¡;icc.f. 

fica, Estas yar:t:an segdn el estado metabólico de cada per~ona; 

a).- cuando mayor el peso del ind,i:y;iduo 1 mayoP la nece" 

sidad de y;itaminas, 

b) .- Con el crecimiento de los nifios mayor cantidad de­

vitaminas. 

c) .- Con el ejercicio del individuo aumenta la necesi-­

dad de vitaminas. 

-dl~- Durante-una enfermedad y cuando existe fiebre, hay .. 

nece¡¡idad de vitaminas. 

e).- oui'atiteel embarazo y lactancia son indillpensableii 

las vitaminas. 

f) . ..e En' di,!ersus deficiencias metabólicas, en estados ~ 

•• patol69icos cuando las vit¡¡minas no pueden ser ar,i~ 

16 



cuadamente aprovechadas por el cuerpo, se necesi-­

tan grandes cantidades de vitaminas. 

El almacenamiento de las vitaminas en pequeñas cantida­

des se realiza en todas aquellas células y algunas de éllas en 

el h1gado (órgano de reserva) y tenemos como ejemplo: Las vit~ 

minas "A" Y "P" que se almacerian en el hígado del individuo y­

no se necesita ingeri¡:-las por algún tiempo, Sin embargo, l¡i, -

reserva de vitamina "C" y complejo "B" que son vitaminas hiur2 

solubles son escasas, ya que un individuo cuando no tiene es-­

tas vitaminas en su alimentación, aparecen en poco tie¡npo ,l.oµ­

sfoto111a1> carcnci;ilcs. 

Las vitaminas se clasifican en dos grupos: 

al. - Vl.taminas Lipo5olubles: Las contienen ali¡nept.os - . .­

grasos y son las. vitaminas A, 0 1 E y K. Están en­

solución con l!pidos y son nor¡nalmente excretados­

en la orina, y no son solubles al agua, 

· b) .- Vitamin;\s Hidrosolubles; Son c1 co1npl,ejo •1¡¡u y ;J.<i,.­

, vita¡niµa "C". Son :;io1ul:l:Les en agua y est¡rn vita¡ni-r 

na!'! son eseµciales eµ los componentes de sistemas.. ,, 

,enzimáticos. 

VITAMINAS LIPOSOLUBLES; 

animal, SU princ.i.pal fue11te. e¡¡ el Meit,e ,. 



de pescado, grasa hepática, grasa de productos lácteos y hue-­

vo. En tejidos animales esta vitamina se presenta como retinol 

además esta vitamina no existe en alimentos de origen vegetal, 

pero contienen gran cantidad de provitaminas que permiten la -

foi;ma.ci6n de vitamina "A" y son pigmentos carotenoides, amari-

llos y rojos que se hallan en verduras verdes y zanahorias, -­

además tiene estructuras similares a la vitamina "A" y se dep~ 

sita esta vitamina preformada en hígado, riñones y puede tran.!!!_ 

formarse dentro del cuerpo en la mucosa intestinal y células -

hepáticas. 

La función básica de est.a vi tami.nn en el mctílbolismü ··-

corporal no se conoce, excepto en la relación con los pigmen-­

tos de.la retina (esta vitamina es necesaria para ~ermar pi9-­

mento~ visuales): para el crecimiento 11oi:mal de :la mayo¡; pa¡;te 

. de células de la economfo princi¡:ial.mente las células epitelia­

les (crecimiento y proliferaci6n noJ:rnal). 

Deficiencia de vitamj,_na ''A". 

Ségcln Davison' (1959) / indica que es probable que l.a VÍ'" 

:"A" es necesaria para el metabolismo r.'le toda cél.~1la · ,.. .. ,. 

precisa ~cci6n bioquímica ha sido explicada en una.­

La deficiencia éle vit.amina '¡A" ,. 

resultados, tanto en animales como .en el humar\() <¡11.l~ 

Se., ha e'sta):ilecido q~e .. 

esencial para !la integridad del tejido !3pi-
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telial. su deficiencia da por resultado la atrofia de la ca-

pa de las células epiteliales normales. Esto es seguido par­

ia proliferación de las células basales y metaplasia de otros 

epitel~os, que pasa a epitelio estratificado·queratinizado. 

More (1960), asocia las condiciones patológicas con la 

deficiencia de vitamina "A" en tres lesiones básicas: 

a) , - Nictalopía, 

b),- Queratinizaci6n de mucha¡¡ membranas, 

c).- Cambio del hueso durante· el desarrollo. 

Naser (1962), indice que al Í':)ual en ul hornLL·e co¡no on 

los animales privados de vitamina "/\" desarrollan un aumento-

de susceptibilidad a la infección de (ojos, riñones, v!as reE_ 

J?irato;r:ias y peJ.vis). Mellarby (1931) fué el primero en in- ... 

formar cambios de hueso en perros mnnteniclos con dietas defi­

cier1tes de vitamina "A", 61. obscrv6 incoordinaci6n de movi--­

mientos y lesionad.o el sistema nervioso central 1 Cal\sado por;. 

·:.Un.mal desarrolado de los huesos del craneo. Mellarby (1944), 

.considera que el cambio es resultado de la dcficienci¡¡ de.vi­

principalmente a las alteraciones en ra 
' ·. ,,, 

~ctividad de osteoblastos y osteoclastos, además en· 

pe:rros manten~d9s con una .dieta deficiente de vita'" 

d~saÚolló )1.~perplásico del epitelio 9ingival con ~'"' 

h•.ieso úl.vcola:r. 
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Glickrnan y Stoller (1948), demostraron que la deficien 

cia de vitamina "A" en ratas albinas, desarrollaban profUndas 

bolsas parodontales que en ratas bien alinientadas que se usa-

ron como control pero, ésto ocurrió en la presencia de tacto-

res irritantes locales, no encontraron cambios en las fipras-

del ligamento parodontal ni en el hueso alveolar, 

Migloni (1959) usando ratas albinas encontró que casi-

todos los componentes del parodondo estaban severi1mente afee-

tados por la deficiencia de vi.tnmina "A", encontró que habfa,.. 

lüporqueratosis e hiper.plasia gingival, atrofia del hueso al-

veola;r y excesi'.(a resorción de cemento, 

Frandsen (1963) haciendo extracciones en ratas con der 

ficiencia de vitamina "I'\'', observó que la formaci6p de hµeso-

en los alvéolos fue retardada, la actividad osteobléstica fue 

supr:¡.mida consideralllemente y concluyó que ésto se debía a la 

falta de vitamina. "A" • 

Irvi¡19, obae;tv6 en ;tatas con deficiencia 1 ensanch<imie~ 

'iiganiento parodontal en ~no.lares e incisivos, degenera-· 

..• óidn a·~ las fibras principales, engrosamiento del e.amento de~ 
. las.incisivos¡ adelga.¡¡a¡niento del cemento de los molares, re:-
-.. ',,. . . ' ' 

. ta:rdo d~ la .erupci6p y mal posid6n denta;ria¡ en el. huer;o )lay 

la dej1sidad.co11. meno:;; espacios modulares, h*peFca]: 

con ;i:-etardo en la velocid,ad de la aposici6¡1 ósea, -

fib:rcisis 1 atrofia con resorción ¡nás p;ro¡rnnc;La.da. .· 
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en las furcaciones,farmación de osteocitos, osteoporosis y r~ 

sorci6n de la cresta 6sea alveolar. 

Numerosos estudios en animales de experimentación ind.!_ 

can que la deficiencia de vitamina "A" puede predisponer a la 

enfermedad parodontal, en la encía encontramos hiperplasia 

epitelial e hiperqueratinización con proleferación de la adh~ 

rencia epitelial, puede haber hiperplasia gingival con infil­

tra.ci6n .. inflamatoria y degeneración y formación de bolsas pa~ 

· todontales además sarr.o subgingival. 

Debe existir un factor local para que se manifiesten -

en el interticio gingival, tendencias epiteliales anormales,-

no se forman bolsas parodontales en los animales deficie11tes-

si no hay irritación local, y cuando .existen bolsas, son más-

prpfondas que en los animales no deficientes, y pr'.lsent¡i.n ,.. ,. 

niperqueratosis epitelial. 

MNl.llSALr. 'i!' DA.Y, en estudios en la India Septentrional,.. 

. encontra:i;on una postble correlación entre la inci.;le¡wia .;le ª!!. 

fe~medadparod~ntal y leaiones darmatol6gicas, ca,i;act:e;i;!stica 

,<.de. la deficiencia de vitamina "A''. se ha observado que las. -· 

5°"'·' · :• · ~bJ.aciiónes con incidencia de enfermedad raradontal, tie11deJ1 
' ; .. '.,' 

a .• ser ·deficientes e11 vitami11a ''A" . . . 

: > : ' .. ·.. . .· .. 
'HIJ,>ERVITAM:\'.NOSIS "A" 

La, i~gesti6n exce~iva de vitamina "A." pára el ani111al y. 

hombre, _re.sulta-un sf.l\dl:'ome de toxisidad· caracterizado en-
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parte por e;x:cesiva fragiiidad del hueso, dolores agudos de lw~ 

so y piel seca, puede acelerar ei crecimiento óseo, en hu111a11os 

se ha observado pigmentación tipo melánica de piel y trastor--

nos mestruales, 

Collazo y Rodríguez (1933) administraron en ratas, gra!! 

des cantidades de vitamina "A" en forma do aceite concentrado-

de pescado y reportaron rarefacción del esqueleto y fragilidad 

i;le lluesos largos, resultados similares fueron reportados por -

Wolbach (1946) y Bassey (1942) atribuyeron lo:.; carnbi¡:¡s a upa -

?.cele;r:ación del efecto del cartílago cpifisial preli1ninarmente, 

a la formación de hueso endocondrial, pero Stewart (1965) con­

¡¡;i.deró que los cambios vistos en lmc:>o en caso. de l1ipe1·~ilap1.i-

posis "A" fueron debidos probablemente a cambio parci¡¡l de os-

teoclastos a osteob1astos activos. 

Wolbach y Bassey (1942) informaron que el hue50 al.veo-... 

:Lar de ratas mostró marcada ;resorción y nula reparación. 

Ferguson (1967) estudió un grupo de ratas y en sus ob-­

l!ervac.i.ones encontró cambios de mand!bula, re:mrci6n de hueso~ 

f~~- evic:lei1te pero no excesiva el epitelio r;¡orvical de moiares:-­

ae encoritx;-6 más d,elgado que en incisivos, y el cemento no fué-

Everett, stern y Grallt · (1975), indican las caracter!st,!,, 

-ob.servádas en l.a llipervit~minosi!I "A"; displasfa de epi te-. 

~)lgro11~mient~ .de la. piol y supresión· de la queratiniza---. 
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ci6n 1 tefldencia a. la hemor:i;agia del:iido al tie¡npo prolon9ad9 ,... 

de protombina y mayor resqrci6n 6sea con p6rdida de condroi.-.... 

t1n su,lfato. 

VITAMINA "D". 

Los compuestos vitamínicos "D" son derivados de l.os 

esteroles que pertenecen a la familia de la vitamina "0 1' y t2_ 

dos estos componentes se asemejan en sus funciones. La ¡nás ~ 

importante es la vitamina D3 natural llamada Colecalciferol ,.. 

substancia, que en su mayor parte se forma en la piel por ,... -

irradi.aci6n del 7-Dehidrocolesterol con los ri.\yos ultravi.ole..­

tas del aol. La primera etapu en Ja actividad del colecalci.­

ferol es ·convertirse en 25-Hidroxicolecalciferol y ést.o tiene 

lugar en el hígado, despu6s en los riñones por convev¡;¡i6n de.-

25~íli.droxicolecalciferol en l.25-Dihidroxicolecalciferol 1 esr 

ta tíltima ~substancia es la form<1 activa de la vitamina P3, ya 

·-, que los productos anteriores ninguno posee el efecto vitamfni 

co. La hormona paratiroidea eje,rce upa acción energética e~~ 

tableciendo los efecto:;; funcionales de la vitamina ''D" en el­

cuerpo, como en los efectofJ sopre la absorción del caicio a -

nivel del intestiito. y Pus ,acqiones sobre hueso y por consi--­

la ausepcia ele '1'sta horp1ona no formaría o casi nada ... 

dihidroxicoleca.J.ctfe!'.'Ol. '.l'ª que en esta (11 tip1a conver­

se requiere de· esta hormona. 

. ·. . 
Otro. compuesto vitam!nico "D" os el Ergosterol v~taini-
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na 02 que es un compuesto sintético que se obtiene por irra-­

diaci6n del ergosterol. Esta al igual que la vitamina 03 na-

tural tiene que pasar por una serie de modificaciones para P2. 

der formar finalmente l, 25 dihidroxicolecalcifcrorl. La vit!! 

mina D2, sintética suele utilizarse ampliamente en terapéuti-

ca vitamínica "D", 

DEFICIENCIA DE VITAMINA "D". 

Esta deficiencia en los niños ocasiona el Raquitismo y 

en el adulto ocasiona Osteomalasia es por la mineralizaci6n -

defectuosa del tejido 6seo. En el raquitismo los dienLus - •· 

nacen erupción tardía y puede haber h.ipoplasia del esmalte, -

el crecimiento condilar se encuentra retardado y la mandíbula 

se a.::orta produciendo maloclusi6n. En la osteornalaci¡¡1 :;ie en-

cuantran alterados el maxilar superior y mandíbula, El paro­

_donto afe<:tado ocasiona movilidad fürntaria y por consigtliente 

pérdida de los.dientes. 

Con respecto en l~ deficiencia de vitamina "D" relaci9, 

con ·1a enfermedad parodontal es contradict-oria. 

-,. 

'l'homa y Co~dman (1960) informaron de un caso de 

en-una nlña de 10 años de edad_, encontr~ron 

en el ma,xilat y ¡nandib1üa con sev1ü:a 

aumentad¡¡, de voltl.\Uen 1 no se conoc.en det,alles 



Ferguson y Uartles (1963) expusieron que una simple ca 

rencia de vitamina "D" en ratas jóvenes causaban cambios no de 

mo¡¡trables histológicamente ni bioqul'.micamente en cada uno de-

los huesos, incluyendo hueso alveolar y cemento. 

Besks y Weber (1931) usando perros, informaron osteopo-

rosis en hueso alveolar con reposición de hueso por tejido os-

teofibroso. 

Weirman y Schaur (1945) utilizando ratas j6vones con --

una deficiencia alta en fósforo y calcio, pero deficiente en ~ t 

vitamina "P" informaron que 'La velocidad de formación de ceme!l 

to era normal, pero que su calcificación era ~lefestuo¡¡¡i,, si tu~ 

cio110s similares ·ocurrieron en hueso, además informaron co¡npreu 

si6n del ligamento parodontal, Resultados similares fueron i!). 

for¡nado.s por Coleman ( 1953) y c~nfirmados por Ferguson y lia.rrr 

tlea . 

. · HlPERV!'l'Af!INOSIS "O" 

Lil infeatión masiva de esta vitamina ¡¡e caractel;"iza po~ 

fUnción r~~nal, hipercalcemia e hipérfosfate, 

Weinman y Sicher 1 sugirieron que la destrucción ósea~. 

hipervitaminosis · "D" es consecue~cia del ctaño renal que 
- l . . - -,, 

hlpertiroidismo, Fa~¡ni (l 96l) expei;i111ent6 con Pil¡t<i» e 

...... -.,,. ..... ,,. Jo aiguiontc ( Pep6si~os calsificados eri l.i9~mento PO.".' 

.i:<0•J.1.11ll;d•.1. 1 calciUcaci6n de f.J:bras pi:incipales y ra~oroiófl 1;1\:! .. 
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hueso a.lveola.r 1 ca;Lcificaci6n de, enci\l. 1 anqui).osis e hiperce­

mentosis ep. Vil.rio11 die.ntes y ost:eoclerosis. 

VITAMINA "E" 

Se conoce por este nombre a yal'.'ios de;rivado:> d('!), toco,. 

ferol. Es atln dudoso si en el ser humano se requiere de esta 

vitamina "E". En muchos mam1feros y en las a'(es, esta vita¡n,!. 

na "E" es muy indispensable¡ su posible acci6n radica en s\\s,.. 

propiedades antioxidantes y se supone que actuaría p:revig~e11-

do la oxidación de los lípidos del organismo. 

OEr'ICIENCIA DE LA Vl'l'AMINA "B" 

En animales inferiores puede causar degeneración del ~ 

epitelio germin¡¡.tivo en el testículo produciendo esterilidad, 

Esta vitamina es denominada "vitaml..na contra ia esterilidad. 

En la definición hay cambios musculare? similares a --

los· que se observan en la distrofia muscular en el hombre y -

la administré\ci6n de esta vitamina en la distrofia no ha dado 

resultado satisfactorio, 

de vitamina "E" afecta· a la 

' lll igual que ot;ras vitaminas en­

imJ?;idt'l el. c,reCirnientp noi:¡nal y a veces causa .. 

célula~ ttibula¡:es'renale~. 



En rela.ci6n· con las enfermedades bucales en animales -

con deficiencia de vitamina "E" y haciendo· la extirpación de­

las glándulas submaxilares y sublingual produce hemorragia -­

gingival, aflojamiento y exfoliación de los molares con supu­

ración de los alvéolos, siempre y cuando intervenga un factor 

local. 

VI'.VAMINA "K". 

Es sintetizada por las bacterias, del colón y no su.ele 

ser necesaria la ingestión de esta vitamina con los alimen--­

tos. 

DEPICIENC!ll. DE VITMUNA "K". 

En el caso de deficiencia de esta vit.amina, se dificul..­

tar!a la coagulación de la sangre. ,El defecto de la coac;¡ula~,.. 

·' ' ci6n puede originarse la biosi¡¡tesis ipadecuada de proconvert,! 

na, protrombi11a, y otrog factores plasmát:icos gue inte¡::vienen­

en ·el. sistema de coagulación sang1,1J11ea, se puude provoc¡t¡::. de,­

·:.ti ciencia de vitamina ''K" mediante la administración del farm!l_ · 

iiaicuniafofii, .que 'es un antagonista. 

Puede e~istir taml:iién deficiencia de esta vitamina en -

de grandes dosis de antibiótico, ya que es•­

bacterias del colón y como se menc'ionó' ante.­

"K" se sintetiza por las bacterias del -
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No se h,a¡i dernCJstrado c~ios bucal.es de la. def;i.c;i.epc;i.¡i, -

de esta vita¡nina y se utiliza para el control y prevención de~ 

hemorragias bucales. 

VITAMINAS llIDHOSOLUJ3LES, 

Vita¡nina "C" 6 Acido .Asc6rbico, 

Es soluble en agua, compuesto cristalino presente en ca.!! 

tidades variables en frutas frescas (principalmente c!tricpf! y 

parte de vegetales. 

pisiol6gicamente la principal acción del ácido asc6rbico 

pa:recp ser la conservaci6n de las substancias intercelulares -

nor¡nales en toda 1<1 economía y 6s to comprende la for¡naci6n de­

colágena, probablernente la acci6n del ácido ~scórbico es la -­

lifntesis de hidroxiprolina (constituyente integral de ;la co,.. 

lágena). Tambi!in aumenta la formación de substancias de unión 

;intracelular de matriz 6soa y üe dentina. 

,11.unque 1011 ¡necanismo13 de acci6p de esta vitamina Jl,O eii ,. 

claros 1 este ácido asc6rbico interviene en la sepa:ra~­

de hierro de la .fer:d.tina celular y aumenta la .conccnti;-a>­

. (!el ¡netal .de los Hquidos corporales. 

·· .. La mayoJ:" parte de l,oa mamíferos son capaces. de 

En.el,h.orn}lre 1 en el mono y en el 
·. ·- :.:.·'· ·- . . . -

sc>n. ~ncapacés ·de ~intetizar esta 

órgano de aimáct!náje) • 



La clásica deficiencia de esta vitamina en pocas serna--

nas es el escorbuto y el dato más importante es la dificultad 

de sanar las heridas y esto depende de las células de no pro-

ducir fibrillas de colágena y substancia intercelular del ce-

mento y en consecuencia tarda en sanar una herida varios me--

ses, Otra de las características del escorbuto es la ternlen,.. 

cia a las hemorragias. 

Wolbach y Howe ( 1962) , utilizando puercos de guinea en sus e~ 

perimentos en (1952), .informaron que la lesión esencial en la 

enfermedad o deficiencia d<J ácido asc6rbico e!'l nM incnpaci.- ... 

dad de los tejidos de sopor.te par,, los productos y mi\nteni.-...... 

miento de substancias intercelulares y los tejidos a:Eectado5 ... 

fueron: Tejido conjuntivo, l\ueso, cartílago y dentina. 

Boyle (l!l37), para inve¡¡rigar los efectos de la def.t.·-... 

ciencia de ticido asc6rbico sobre ül pnrodonto, utilizó tam.- ... -

bién el puerco de. guinea e informó destrucción de fib;t:ll,S pn,rf?_ 

dÓntales, disturbio en la formación de hueso alveolar y aumen. 

to: en la ~·esorc16n de h,ueso. Similares informes fue.ron "" "' ,.. 

(1948) y Waerhaung (1960) utili 

,,,·· -' 
deficiente dll vitamina "C", encon--

Úaron sigi1p.s clínicos de escorbuto después de 90 d!as, la --

h.i,s~ologfa í"'lel parodondC"l reveló ensanchamiento del ligamento-

con Un<Hcompl~ta ruptura de fibras , colágenas. 

,, 



Hut-Paynter (1954) ma¡¡tuvie;ron puercos j6vepes dí! g\\i-.-

nea,· urios con una dieta completamente carente de ácido asc6r-

bico, otra con un contenido de 0.4 mg/día de ácido asc6rbico-. 

y por 11ltimo una que contenía.·5 rng/diarios. Estos investiga-

dores informaron que los que contenían 5 mg/día no presenta.-.-

ron alteraciones en tejido parodontal y aquéllos que conte---

nían 0.4 mg/d!a presentaron cambios severos incluyendo hemo--

rragia en el ligamento par.odontal, fracaso en la formación de 

colágeno, hueso alveolar y cemento, 

En la parodoncia de Orban, se menciona un paciente cop-

escorbuto infantil, en un niño de 3 años de udad do Nigcpi~ ,.. 

Occidental, como antecedente personal el niño tuvo sarampi6p.­

y al poco tiempo not6 la ma.dre 1 que el niño era ,incapaz do ,..,.. 

permant;lcer erecto durante un lapso apreciable, el exa¡nen ;i:¡:i.-,-

diográfico presentó separación de ;I.a ep!ficis del fémur- y ti­

pia en la rodilla izquierda con calcificu.ci6n y un gran herrn3. 

dia ficis fer¡nora) in fer iol". El ex ame p. hew.~ 

tol6gico revel6 ácido asc6rbico en plasma de 0.07 mg/100 ml.~ 

diagn6atico de escorbuto, La encía se cncontr6 ~ 

e hipettr6fica, movilidad dentaria, exfoliación -

temporal, el ligamento-. 

ensanchado, de~organizaci6n <le fibras col&genas en 

deficiencia de Vitamina"C" afecta a los fibJ:Obliiilr'" 
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tos, osteobiastos y odont.obla.stos 1 y estas células no J?roducen 

colágeno, oste6ide y dentina normal y también está restringida 

la capacidad d~ células para formar células basales. 

Segdn Glickman "No se produce gingivitis ni parodontitis 

en pacientes con deficiencia de vitamina "C" por s:i: sola tiene 

qua hillJer un factor local para que so desencadenen estas \')nfef_ 

medades .. bucales". 

En los humanos son contradictorias estas situacionca ya­

.mencionadas y en los animales se defino claramente que ).a defi 

i::iencia de esta vitamina causa enfermedad p<irodontal. 

La ingesti6n de dosis masiva de ácido ~sc6rbico ao¡\ ino­

fepsivas· para el hombre y animales y se debo a que el cuerpo,. 

e¡¡¡ incapa<i de almacenar esta vitamina en cantidades aprcoi¡¡_ .. ,..,.. 

bles. y es exc:ceta.da por ).¡¡ orina y por consiguiente no existe-

hipervitalninosos "C". 

Riboflavina o. Vitamina B 2. - Est<1 vitamina se col!lb.ina con 

fosf6rico para· formar dos coenzimas: El mononuclcdtido -

y el ·dinucle6tido de flavina y adeni.na (FAD), est;ui;ope.:. 
¡ '. ' .·.·. . ·. 

~ail .como portadoras. de hidr6geno en vari~s do .los sistemas ·{:lxi, 

,· ,da~i-vos tan importantes en. la econom1'.a. Su deficiencia· incll;\:­

glo-s:i.tis, queilosis <1ngular, y dermatitis seborreica, 

'I'oppi119 - Frase (1939) y Chapl!m (1941) encontraron le';;_ 

eno;a, en fibras parodontales y hue¡¡¡o al~co-

3i 
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lar en monos con defici~ncia de esta vitamina. 

Ross (1944) informó pérdida de huesos alveolares opser-

vadas rad.iográficamente en un grupo de pacientes con deficierr · 

cía de riboflavina, sus descubrimientos no tienen hnsta ahora 

una confirmación satisfactoria. La gueilosis la encontramos­

también en la deficiencia de ácido nicotínico, de piridoxina, 

calcio y hierro. 

Acido Nicotrnico. La deficiencia de est¡¡ vitam.ina en -

el hombre nos da la "Pelagra" que es caracterizada por: Tras-

tornos gastrointestinales, dermatitis, trastornos neurol6gi-... 

cos y mentales. En la cavidad bucal encontramos ca¡nbioa como 

son: Glositis, gingivitis, queilosis y estomatitis generaliz~ 

da. 

Rirkland (1936) informó cambios bucalea en esta defi-,.;.. 

ciencia: Gingiyitis ac varios gt«1dr)s de severidad. un infor.­

me fl,\e confii:mado por Ureizer (1966) • 

1<in9 (1940) relaciona la deficiencia de ácido nicot.1'.ni­

co con la gingJ;vitis ulcero necrosante, manifestando que puo-­

ser l~ etiológia esta deficiencia de vitamina de 1<1 "'. 

Algunb·s investigadores )unto con oreizer (1966) informe. 
.:- ,_ .. ·-'·; ' .' 

que usando 11cido 11icotínico como tratamiento de la ~ - --
.· ··' . '·,, 

era .bastante aceptable. 



aecks (1943) mantuvo perros j6vepes con dieta deficien-

te de qcido nicot!nico por 3 años infor1n6 ca¡nbios severos en-

la mucosa oral y atrofia de hueso alveolar. 

Clickman, inform6 que el primer cambio clínico de esta­

deficiencia es la glositis en su fase aguda y observó nipere­

mia, agrandamiento de papilas y brillantes, y atr6Hcos en -­

sus bordes, la lengua se encuentra de color rojo vivo, dolor2 

sa y sensaci6n de quemadura, en la deficiencia cr6nica la len 

gua está fisurada y delgada con atr~fia de papil<is fungi.for,...,.. 

mes y filiformes, En la encía es frecuente encontrar g.u,n.a, 

Las manifestaciones orales del complejo "D" y ácido ¡ü-

cotinico en animales de experimentación se observa la, lengua_,­

negra1 inflamación gingival y destrucci6n del ligamento !?a.ro.-

dental y hueso alveolar. 

ACido J:6lico. una deficiencia de i:,sta vitamina en el -

hombre dá por resultados la anemia macroc!tica. Las manifes­

taciones orales son similares a las ya mencionadas como glos! 

tis, estoma_ti~is generalizada. No se ha comprobado.- que la d~ 

- Hcionc'ia ,de ácido f61ico en· el hombi:e afecta ol parodont:o. 

j6yenos con una dieta,.. 

:f6lico (substancia antagonista para,.; 

!'le~era destrucci6n de .todos. los coni• 



oay (1937) inform6 gingivitis severa y necrosis en ¡no-' 

nos mantenidos con dieta deficiente de ácido fólico, Resul-

tados similares fueron informados por Shau Y. Griffths (1;963) 

también utilizando monos. 

Grickman, menciona que las sulfas y los antibi6ticos 

pueden inhibir la acción de microorganismos intestinales ne~ 

cesarios para la síntesis de ácido f6lico 1 biotina y vitami-

na "K", los cambios bucales en esta deficiencia en animales­

son: Necrosis gingival, el ligamento parodontal y hueso al--

veolar sin respuesta inflamatoria y ésto se atribuye a la --

granulocitopenia (escasez de g~anulocitos en la sangre) pro­

vocada por la deficiencia, 

En animales de experimentación encontraron retardo del 

crecimiento, anemia y leucopenia. 

Acido Pantotónico. En el hombre no se ha dOP\O;Jtrado -

el síndrome neto de deficiencia, probablemente por l¡¡, amplia 

presencia de esta vitamina en casi todos lo? alimentos y se­

sintetiza ampliamente en l~ luz intestinal por ·acción de la­

manera que no se conocen l¡is necesidades'de esta,... 

'vitamina. 

Levy (1939), estudió los efectos de la deficiencia, de,. 

~antciténico sobre el parodonto en ratas jóve!les 1 obsei: 

dos semanas resorción de i.a cresta alveola.r, prolifo:c$! 



ci6n de la capa basal del epitelio, necrosis en la enci¡i, y a 

las 4 semanas observó rarefacción ósea, pérdida de hueso, 

a<'.le;lgazamiento del espacio parodontal y no hubo respuesta i,!! 

flama to.ria . 

Piridoxina (vitamina B6).- Tres substancias, lapirid!?_ 

xina, el piridozal y la p;iridoxamina, cuya actividad y fun--­

ci6n son semejantes, engloban en lo que se conoce como vita­

mina B6. La forma activa es el piridoxal. fosfato que es la-

coenzima en las reacciones de transaminaci6n que figuran e11-

tre las más importantes del metabolismo intermedio, Exi:ite-

a(\n controversia en la definici6n de los cuadro¡¡ de carencia 

de esta vitamina en el hombre, En animales de expcrimenta.r,.., 

ci6n se ha observado anemia, traston10¡¡ ca:cuiovascul,ares 1 i:~ 

tardo general del crecimiento y atrofia del dor:io de la. l.ep,-

gua. 

Lev:y {1950) utilizando ratas jóvenes con deficiencia -

esta vitamina, inf0i:m6 resorción de hueso alveolar _Ylllc~ 

del epitelio de la papila interdentaria. 

Bl2 o Cianocobal.amina. Compuosto del co~~lto 

hepática, fue la dl:timavitamina en ser­

Tiene. al manos 5 formas activas como coenzJ¡nas, 

pdncipales do esta vitil.mina os la e¡¡ti!nula---' 

interviene en la maduración.de los 91~ 
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bulos rojos. una deficiencia de esta vitamina causa la apemia 

perniciosa en el honlbre. La principal manifestaci6n en la ca­

vidad bucal es la glosidina. Los enfermos con una anemia per­

niciosa frecuentemente han perdido mucha sensibilidad perifér.:!:_ 

ca; en· casos graves sufren parálisis, 



Cf\PlTULO VI 

INT)!;RACCIONE;S DEL CALCIO, FOSFORO Y VI'l'AMINA "D" 

Para comprender mejoi: este capitulo 1 ·recordaremos que ,.. 

la vitamina "D", tiene que pasar. por una serie de con1(e;t'sio,..,.. 

nes para lograr su producto final activo (1,25 Dihidroxicolg 

calciferol). 

En el riñón se lleva a cabo la conversión 25 -hodroxi.s¿o 

lecalciferon en 1, 25 dihidroxicolecalciferol. Por lo tanto ,.. 

la ausencia de riñones hace que la ~itamina "D" sea casi ine,.. 

ficaz, Esta conversión requiere de la hormona pan1tiroictea ,.. 

también, ya que en ausencia de ésta se formaría poco o nada ,.. 

de 1,25 dihidroxicolecalciforol; por lo tanto la hormona ¡;>ar! 

tiroidea ejerce una acción enérgica esta):ileciendo los efectos 

funcionales de la vitamina "D" en el 'cuerpo, especial¡r.ente en 

sus efectos sobre la absorción de calcio a nivel del intcsti,.. 

'no y sus acciones sobre hueso. 

_. El. e~ecto de .. 1 1 25 d.ih,idroxicolccalcifcrol. sobre. el epi,.. 

:Lntestinal facilita la absorción de.l caldio, pues est~ ... 

la for¡naci6n de una proteína fijadora df: cai 
~l citoplaa¡na de células epitel.ialelJ del i~te¡¡tino, · ='= 

' . . ' 

fo, tant() la intensidad de ab~orci6n de calcio es directa-

la cantid~d existé'nte de esta prot13!na ~ 

Esta prote1'.n~ persiste en l,ás células ~.: 
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varias sema¡¡.as después qu,e el l, 25 dihicro1ticolecalciferol se­

ha suprimido e¡¡ el cuerpo, así provoca una absorción de calcio 

prolongada. 

El ritmo de la hormona paratiroidea en su secreción está 

co11trolada casi totalmente y en forma energ6tica por la conce!!. 

tració¡¡ plasmática del i6n de calcio; cuando esta concontra-­

ción aumenta se inhibe inmediatamente la secreción de la hoi:m9_ 

na paratiroidea, así que en su ausencia ele esta secreción, no­

se puede fo;rman el producto final activo de la vitamina "D" en 

el riñón. 

La vitamina "D" es esencial para la absorción de ca;J.cio­

en el tracto gastrointestinal y en consecuencia para el mante­

nimiento del nivel calcio - fósforo y la formación de los dieu 

tes y huesos. So ha estudiado e1ttensamente en animales los -­

efectos de las va;r.iacionos de la vitamina "D", calcio y fósfo­

ro sobrE\ l.:is ei>tructuras esqueléticu.s y cfontales. Los canl);Jios 

producido¡; por tales variaciones son influidos por rnuchoa ;fa.e~ 

.tores como la funci6n para tiroidea 1 la presencia de carbohidr5 

tos, g;i:asas o de elementos inorgánicos, edad y especie. 

La deficiencia de vitamina "D" y/o el desequilibrio de-­

·la ingeata de calcio ~fósforo produce una enfermedad carácter.f. 

zada por trastornos en la formación y calcif icaci6n de huesos~ 

y. dientes. Cuando ocurre en jóvenes se llama raquitismo y ,_~ 
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en adultos osteomalasia; su efect:o en los tejidos paradontales 

de animales experimentales ha sido descrito en la forma si---,... 

guiente: 

1.- Deficiencia de la vitamina "D" - calcio y fósforo 

normales. Becks y Weber encontraron osteoporosis 

.del hueso alveolar en la deficiencia de la i:,itamina-

"D". Wcinman y Shour encontraron que el osteoide $C 

formaba de modo nornial, pero no se calcificaba, La­

na reaborci6n del osteoide llei:,a a su acurnulaci6n e::s 

cesiva con distorci6n del patrón, de crecimiento del 

hueso alveolar y reducci6n del ancho del espacio pa-

rodontal. 

La velocidad de formación de cE!mento es normal pero ... 

su caldificaci6n es defectuosa. Es frecuente la - ,... 

r.eab¡;prci6n del cemento de los molares en animales -

· raquíticos. La administrac i6n de fosfatos a ratas ,... 

deficienj:.es en vitamina "D" produce una r/ipida cura­

ci.611 y restauración de la morfología. norm<ll. 

DeÚciencia de vitamina "D" y caléio -:f6sfqro de Ja-' 

·· cH!;ita·,hormÚ: Becks y Weber observaron reabsot·ci6n-, 

Ó11e~ generli.lizada ~a los maxilares, con f;i.broosteoi­

ep los espacios n;edulares. Ad.emáir::.. 
' ; ' 

hueso y·• iigamP.nto parodontal, .· r.a ,.,.. 



forma t;l..e dest.i::ucci6!1 recuerda. a la del lliJ?erp¡i,r¡iti,.. 

;roidismo. Doyle y Wesson observaron cambios simi1~ 

res en los huesos largos del cobayo. 

3,- Deficiencia de vitamina "O" y f6sforo ,... calcio de 

la dieta normal: Mac. Collum observaron cambios ~ .... 

raquíticos caracterizados por un acentuado dep6sito 

de osteoide en la tibia de ratas, 

4.- Deficiencia de calcio y f6sforo - vitamina· •pu no;r-

mal: Excesiva reabsorci6n 6sca lo que contrasta --. 

con la reducción de la reabsorción que se observa ~ 

en la deficiencia do vitami:na "D" 

5', - Deficiencia de fósforo - calcio y vitamina ~'P" nor-

males: Eurril observ6 graves trastornos ep el c:i:e..-

cimiento de los maxilares y maloclusi6n. 

Otros cambios observados en el raquitismo incl.uye11-

reta;rdo. en la erupción de los dientes en animale$,,.. 

c,¡u~ se c;ree como una cons.ecc:;i.mciadel retúcio e~ el. 

credi¡nient<;> del cóndilo, y retardo en la e;rupc~6n 

·4antadura númaria · 'primaria·· y 
. •, ' ·. . . . ' 



CA!? I";rULO VII 

ELEMENTOS INORGANICOS. 

cerca de 14 elementos inorgánicos son conocidos como 

esenciales para la vida. Tres de éstos están presentes en el 

cuerpo en ¡nacrocantidades y son el calcio, f6sforo y magnesio 

y los restantes st> presentan como microcantidades que má.s ad~ 

lante mencionaren1os. 

El calcio, f6sforo y n1ugnesio son nutrientes que parti­

cipan en 1.os proccno::i esenciales d~l organi nmo, funcionando -

de manera compleja y relacionada entre sí con los principales 

nutrientes y los sistemus enz.imaticos y end6crinos. 

c A L c I o . 

se halla en el cuerpo en forma de fosfato do calcio en­

·húesos. Un adec1.1ado consumo de este elemento es necesario 

¡nantenimiento de funciones esenciales en el cuerpo 

Estos focli.iyen la cal.cificaci6n de huesos y diente13 1 

del calcio s6;rico en la sangre, control del te­

nervioso, coa.gulaci6n de la sangre y la al'.ltiva- . 

. de al'g1111as enzillla!l • 

. PEFICJ:ENCIA DE CALCIO •. 

Psteopcll:osis es una de ·las roás sedas y confusas 

.f' 



fer¡neda,des, Nordin. (1960) )la definido esta condicióra co¡no: -

"Un deso,rden o un gi;-upo de desórdenes en donde hay una cant! 

dad reducida de hueso en el esquelet"o; el escaso hueso res­

tante es sin embargo normal y el osteoide es.pequeño o ause~ 

te por completo", 

Las opiniones son muy divididas; ya sea por la caren-

cia de calcio, o alguna interferencia en la absorción de cal 

cio en el intestino sean factores ctiol6gicos de la osteopo.-

ros is. 

Nicolaysen (1960), ha mencionado que una enfermedad 

por deficiencia de calcio nunca ha sir.lo establecida, 

Sin embargo Nordin (1960) 1 en un extenso estudio de la 

def iciencia 1 considera que la ausencia de calcio en la dieta 

o. 1ma mala abiiorci6n de calcio podría explicar algunas cnfef 

·medadcs, un considerable ndmero de estudios en animales ro­

d,r!a· apoyar los puntos c!e vista de .Nordin por ejemplo: 

Hilri;-i~ini y frazer (1:960) 1 alimentaron _ratas j6venes .... 

déf{ciente de calcio. I11formaron que· los hue.­

enco11traban muy porosos pero, que no hab!a evi 
i~· 

fueror con"'" 

Ha.rtles (1963), utilizando _ratas j6~ 

en un amplio estudio de los aspectoe · 
' ~ 



generales ~e.1 me.tapolismo mineral, consider6 que el hueso al­

veolar gozaba de una cierta prioridad.con re¡¡pecto a la disP2. 

nibilidad de minerales, incluyendo el calcio en ciertos esta-· 

dos de deficiencia. Ferguson y llartles (1964) utilizando ra--. 

tas jóvenes con una diete. 1/20 de c¡ücio y fósforo,· informa-­

ron que tanto el hueso alveolar de incisivos y molares se en-

contraban porosos más que los huesos largos, el cemento sec~ 

dario aunque rec.lucido en cnntidadcs estaba bien mineraJ.izado. 

En un estudio posterior Ferguson yllartles (1966) mantu-

vieron ratas ¡naduras con una dicta similar mencionada ante--­

~~ormcnt€ al igual que las ratas jó~enes. Despu6s de 14 se¡n~ 

nas observaron solo cambios de porosidad leves en hueso aJ.veE 

J.ar de los incisivos, el hueso alveolar de molares mostró no-

ser afectado como en el cemento. 

Oliver (1967) confirmó los cambios en el hueso alveolar 

de ratas jóvenes privadas de calcio, obse.rv6 reducción de ta-

¡naño y"n(lmero de las fibras parodontales. LOS resultado:¡¡ po­

, , parecep apoyar. el punto de vista de que el hueso alveolar ti.e, 

pe 'al
0

glÍn -grado de prioridad sobre otros huesos para adguirir­

éÚsporiib1e 1 dur;;i,nte perfodos de stress. 

{;J::n huinanoe, .Raduscn (1947) informó un aumento de reiior:.. _ 

nueso y pl'irdida de lá.inina dura en pacientes que su.,.--
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fr:!.an "i'\chlorndia" que e:; una condición asociad<t a. una, apso~-

ci6n defectuosa de calcio, 

FOSFORO 

As! como es necesario para la mineralización de huesos­

y diente:;, el fósforo juega un papel importante en casi todos 

los procesos de regul.aci6n cel.ular en el cuerpo. Este ele¡ne¡!_ 

to está distribuido a lo largo de todos los tejidos de anima­

les y vegetales, y es raro que halla una defi.cienciu de fósf2_ 

ro en el hombre, y si ésto lle9ara a ocurrir, seria por una ,.. 

mala absorción o una mala distribución de éste, el primer te-

jido afectado seria el esqueleto. 

DEFICIENCIA DE FOSFORO . 

.F;s .cierto q\ie en el ho¡nbre joven el raquitismo resul tn,.. 

.una defJ.Ciencf~ de vitamil)a "O", Coleman ( 1~50) 1 Fer9uson.­

y ilartles (1963) manifestaron que la dieta debe ser deficien,;.. 

·r~sforo· antes que los camb.ios raquíticos se manifiesten. 

raquirismo carácterizado-": 

"11 .. ·"""'"'"·""'"'" .dep6sito del osteoide de la tibia en rata.s. 

de lOs ef~ctos .de la in$Uficiencia de f6$fo'."' 

y h,ueso alve()lar en rata¡¡ j6veiies t:ue lleva; 

llartles .{1~64) o informa;ron que el ,.. 



hueso alveol.ar most;i;O cambios ra,quiticos moderados, r,a. m;i.pe~ 

;r¡üizaci6n. del ce1n13rito secundaria fue afectado. 

Es un estudio posterior Ferguson y llartles ( 1966) l'la.tu­

vieron ratas maduras con una dieta deficiente de f6sforo por-

14 semanas. Ellos informaron ligeros cambios osteomiel!ticos 

·(reblandecimiento de huesos) en el hueso alveolar de 1,os inci:_ 

sivos y de molares no se observaron cambios, 

M A G N E S I O . 

La cantidad de magnesio en el cuerpo ocupa el tercer l,!! 

gar después del calcio y f6sforo. Estos elementos inorg~ni-­

cos su mayor parte del contenido en el cuerpo se loca.liza en­

nuesos y dientes. El inagnesio es un activador para vario:;; -­

sistemas enzimáticos, principalmente aquéllos que separan - -

y. trasladan grupos de fosfato. Además. es esencial para el -­

crecimiento normal de la mayo:d'.a de los animales por ejemplo: 

ratas privadas de magnesio murieron en tres semanas. Aunque­

.ea proba.ble que el magnesio juega muchos papeles metab6licos,. 

y ha.sta esenciales, Dayison ( 1959) no está de .;. -

~imple deficienc;i.a pueda ocurrir en.el hombre, 

...... J"""'"' .. "- podrá. segu;tr. s;t alguna anorrnalidad p1et¡.¡b6l.ica 

·elemento. 



(196S) en los efectos de esta deficiencia en las estructur~s r 

de esmalte - destina, no informaron haber encontrado altera-:,,.,, 

ci6n° ·en el parodonto. 

La. ¡nayor difj:cultad para estudios del efecto de la defi-

ciencia de magnesio experimental estriba en preparar una dieta 

libre de este elemento, ya que la rnayor:ra de los constituyen--

tes usados en preparaciones de estas uietas contienen vcsti---

gios de magnesio. 

Glickman ohscrv6 en los 11nimales defici.eut:es de magnesio 

reducción en la velocidad de formaci6n de l\ueso alveolar, epr-

zanchamiento del ligamento parodontal, retardo de la. erupci611 1 

agrandamiento gingivai con hiperplasia de tejido copjuntivo 1 -

foi:maci6n de cálculos (factor local) y afloji.lmior.to de loa -.--

dientes. 

FLOOR Y OTROS ELEME~lTOS. 

,in fluor tiene un papel i1nportant:.c ~i:\ra proteger las e;¡, 

los di.entes contra la caries dental. Ha gepera.­

e¡ltre los investigadores dentales, Como re--

estas investigaciOJleS se ha demostrado que. el -

domésticas en el orden del ppm (1 pa:i;'te por Ufl 

bast11.nt.e la ;incidencia de caries, y en c<intid,!! 

de fluor aguas dóm6sticas produce fluo.rosis en . .,. 

'' 



un gran nümera de investigadores se aponen al· uso d~"' 

este elemento ef\ la¡¡ í!-guas i:lo1n~stica,s 1 pues ¡¡e t\il, de¡npstpa,('.(o 

que a grandes cantidades es t6xico tanto para animales co¡no~. 

para el humana, 

Las ma11Jfest.acioncs cUn;i.cas de envener\a,miento po.i: "''"' 

fluor incluyen espondHasis deformante car.'1cterizada f?Or ºª"' 
teaclerosis progresiva, osif;i.caci6n ect6pica de tendones, 1~ 

gamentos y rigidez de la espin;:i. Para C¡u.; ocurran estos ºª!!! 

bias, la cantidad de fluor que se ingiere on comidas o en 

aguas deberá ser mu!tiplicada por un factor aproxima~o de 

100. 

Un gran nüme;r:o de estudi.os t\echos en anima!¡rn y h,urna"' 

nas, se ha rcalizac'lo para investigar el efecto del fluar en­

el parodonto. Los resultados en los animales son contradic-

torios. Mac Clendon, Gersnon y echen (1954), alimentaron r.e_ 

una diet,1 sin fluor, enco11tr111:on que la enfermedad -

más prevaleciente y destructiva que en anima~ 

recibiendo una dieta con fluor. 

En contraste a é.sto Ra11weyer (1957) ha encontrada. que 

•ai/:linas con \U\ conten;i.do ap,roxlmado de 20 ppm de ,. 

coniida y a.c¡¡ua., de111o¡¡t,r6 Jvi,be:r de13arroUci.d<?eJi,fa.;: • .. 

pa;.·1Juugi;;;u,. mayo;i: 1 compA;i:ada~ con láa ratas 

:n14or e, ;raz6J\ ·de. 1 pppi. 



ca::itich. (1957) 1 usando puercos de guinea, infor1116 l;;i -

epfe¡:.-me.aad parodop.ta), ep. animales que tomaban agua con un con 

tenido de 40 ppm, de fluor 1 cornpar·ados con el grupo de puer--

cos de guinea que tomaron agua destiludu, 

En la intoxicaci6n con fluor· a grandes dosi;:¡ e11 anima­

les experimentales, Bauner ha observado extensa deposici6n --

ósea periódica en las inserciones musculares y osteoporosis -

generalizada de los maxilares. 

En humanos :;udafricanos (nati..ios) que tiene11 una in---

gesta eleyada de f luor se ha comprobado ep.fermedad paf:odop\;a). 

con p6rdida <le hue:;o alveolur. 

En conclusión, dir.e1uos que las aguas fluorizadas ep. 

cantidades apropiadas retardan la enfermedad parodontal en 

los individu.os / que en las aguas no . fluorizadas y cu¡i,ndo (>e -

encuentran cantidades excesivas de fluor en aguas como en el­

oaso de los nativas sudafricanos ;;o observó cnfe.rmedad pa.ro.-­

dontal con pfrdida de huei;o alveolar. 

Al igual que ol fluor, sodio, potasio, cloro, yodo, 

zinc, hi~Úo, co):>alto, cobre y magnesio, se encueri--"' 
' ' ' 

en ~l. cuerpo en ¡nicrocantidatlei;. Estos.· participa,n eri ""'...; 

.metabólicos e$enciales del organismo, funoicman­

compleja y relacionados entre s:tcori los princi-



p¡¡.les !\Utriep.t.es sistemas enzimáticos y endocrinos. Se lwn­

estudiado algunos microelementos y se ha establecido· una rel!!_ 

ci6n con estos elementos para prevenir caries dental. con -­

respecto al parodondo los estudios con animales de experinien­

taci6n .ha sido contradictorio entre los invcstigado~cs 1 ya 

que no han demostrado efectos beneficiosos o lesivos en el 

parodondo en la deficiencia· de estos elementos, 



CAl?:r';l'\JLO VIII 

CARBOHIDRATOS O GLUCIDOS. 

Los carbohidratos se dii:ri:den en dos grupos: 

a).- Los de origen animal como: Lactosa y Gluc6geno, 

b) • - Los de origen vegetal están: Glucosa 1 Sacarosa 1 -

Almidones, celulosa, etc. 

su principal papel es energético, ya que mantienen el­

calo.r corporal y actividad física, cuando el organismo no pu~ 

de consumir todos los carbohidratos 1 son almacen~dos ep fo,rma 

de grasa y po.r lo tanto pueden producir cierto grado de obe-~ 

aidad. 

Los carbohidratos refinados tienen relación con el - -

desarrollo de caries dental ·y ha recibido mayor at.enoi6n por": 

los investigadores, que el déficit ·cte carbohidratoú está rola 

cionado con la nutrición del parodonto. 

,. 
Ipteresantes estudios se han llevado a cabo con poblá-

de la isl~ do Tri¡¡tan Cupha .. En 1~38 1 Sognaes examinó -­

.'a la'pop1aci6n cúando el consumo de azdcar era e¡;cas6, rn~o!: 
, ···: ' ... 

~.ó ·que ei 10% de la poblaci6~ adulta habta tenido una enfetm;!, 

·. dad pa;:oaontal. ~v11nzad<i 1 la cual inc!uia la pérdida aci hueso­

la recesi6n gingival. Esta examinaci6n por 



concluyó hasta 1954. 

Holloway (1963), examinó la misma población habiendo 

aumentado el consumo de azúcar a una 1ibra por semana y por -

persona. Informó que el 32% de la población fué afectada - -

por lesiones parodontales de severidad variable. 

Por otra parte, Shannon y Gibson ( 196 4) , estudiando -­

a un grupo de j6venes con leves lesiones parodontales, usaron 

como punto de comparaci6n la prl\eba. de tolera11cia. de la gl.uc~ 

sa oral, no pudiendo encontrar correlación entre la prueba de 

tolerancia y el estado parodontal. 

La<> ratas alimentadas con una diera conteniendo el 67% 

de s<1carosa, encontró Auskaps en 1957, que desa:rrol;l,aban más­

lesiones parodontales severas que en aquéllas alimentadas con 

una dieta reducida de carbohidratos, pero, con ¡nayo:r conteni­

do de gras<1. 

Miller (1966) .. comentando los resultados de experimen-­

tcís col'.lduc,idos por Frandson (,1953) y Stall (1962-63.), quienes· 

estaban investigando los efectos de dietas con pocas proter-­

, :rÍas,cen ratas, pero con un alto porcontaje de carbohidrat.o~, -

que el 'resultado (seve;ra desnutrici6Jl parodontal) 1 ,. 

·a un. doble error diet6tico on en cual .tantó la car<~!!. 
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cia de prote:r.nas y el exceso de carboh,idratos 'jugaban parte 

en el desarrollo de las lesiones parodontales. Aunque la -

hip6tesis de Miller es satisfactoria, tendrán que reáliz¡¡rse­

mas estudios tanto en animales cowo· er¡ humanos para est¡¡,b!J.e-­

cer una, verdadera relación entre carbohidratos y el est¡¡do ,. ... 

parodontal, 



cia de prote!nas y el exceso de carboh_idratos 'jugaban' ¡;>arte -

en el desarrollo de las lesiones parodontales. Aunque la -

hip6tesis de Miller es satisfactoria, tendrán que realizarsc­

mas estudios tanto en animal.es como ep humanos para estab:te-­

cer una verdadera relación entre carbohidratos y el estado -~ 

parodontal. 



CAl?ITU¡:..O IX 

LA INFJ:.Ul;;NCIA DE CIERTOS NU'l'RIENTES SOBRE 

r,A CURACJON DEL. r ARODON'l'O. 

El fracaso de una herida para cicatr·izar normalmente -

es debido principa'lmente a la deficiencia de producci6n de -­

colágena, · 

El Acido Aµc6rbico junga un papel importante en la cu­

ración y mantenimiento de la integridad de las heridas. 

Could (1966) - Dumphy (1960) en un análisis excelente-

sobre la naturaleza de la cicatrizaci6n de heridas, conside--

ran dos nutrientes importantes: El Acido Asc6rbico y las Pro-

teinas. 

Cuando existe deficiencia de ácido asc6;rpico se p:rodu~ · 

ce una reducción en la cantidad de mucopolisacáridos sulfata­

dos formados, .y dsto trae conio consecuencia la obst'i:ucci6n en 

la. fo:r¡nación de f i)Jras colá9enas, 

Udupa (1956) considera que aunque la deficiencia de .,- . 

. p:rote!p~s d~ :resultadcis en el rct11rdo 'de todas. las fases de -

Je heridas, al igu?l que: la deficienci.a de .ácido··~· 

'-'U'"'J''-'u, hay una diferencia ese11cial entre las dos', .En la;.. 

prote.l'.nas, do~de 0$ producida colágena 



mal; y en un,a deficiencia. de ácido ascórbico no se p;rodi\Ce .-­

colágen¡i.. 

En numerosos .estudios hechos en animales, se obsery6 .,.. 

que tanto la deficiencia de proteínas y de ficido asc6rbico 

retardan la cicatrización de las heridas en la encía, 

'l'uresky y Glickman ( 1954) evaluando puercos de guinea­

escorb(lticos y puercos de guinea normales informaron: Infla-­

¡naci6n local prolongada, empeorando la formaci6n y rnadu;ración 

de las 1nembranas basales, epi tcliales y vasculares 1 reducción 

en la gantidad y calidad de la colágena formada. 

Cab;rini y Carranza (1933) estudiando la distribución -

de la fosfatasa (enzima que existe en numerosos tejidos orgá­

nicos que hitlrolizan los enteres de ácido fosf6rico 1 tiene --· 

· aoci6n importante en la formación de los huesos) ácida y ,fos­

alcalina en heridas gingivales hechas en puercos de .... 

~ujetos a' \!na· deficiencia parcial· y total de ácido a.s­

. c;órbico a nivel fosfataaa alcalina 1 se observó una redui:ción­

grupo esco;r)lütico en la.s áreas de proliferad.6n fibro~­

cicat¡:;izaci6ii. irunadu¡:a de tejidos conjuntivos no hubo 

·de fosfatasa ~cida cp estos dos grupos. 

La res'puesta de la. c;lcatrización experimental en ratas 

diera libre de proteinas fué estudiada. ~-



por Sta.h.l (19G2) informó un retardo en la formación de tejido 

conjuntivo y retardo en ia formación de hueso alveolar. 

J::n un estudio posterior Stahl ( 1963) experimentó en la. 

encía de ratas jóvenes y maduras mantenidas con dieta defi--­

ciente en proteínas. Las observaciones fueron retardo en la­

osteogénesis e inflamación persistente. Por lo tanto las de­

ficiencias de proteidas o de ácido asc6rbico pueden rutardar.­

la cicatrización. 

Podes (1967) demostró que el compuesto de Zing tien.e-

11n beneficio sobre el efecto de ia cicatrización. l\dmipis--.­

trando sulfato de Zing oral a porsonas que recibían este com­

puesto durante el periodo de cicatrización. Al hacer la ~alo 

ración demostró que las personas que recib1an sulfato de zinq 

al 45%, la reparación del tejido era más acelerad¡t, no se ob­

servaron efectos tóxicos secundarios. Este estudio es de im­

portancia para proceder con garantías de cirugía parodontal • 

.. · 



CONCLUSIONES 

'l. - En animales de experimen taci6n se demuestra en con­

clusión que cuando se eliminan, un gran número de nutrientes -

en la dieta o ingeridos en exceso, los efectos posteriores se­

pueden observar en uno o más componentes del parodonto. 

2.- Diversos autores demuestran cambios similares que -

ocurren en el parodon to del hombt·c, tlui:an te investigaciones -­

que se han realizado. 

J.- Debe existir algún factor local para que se desenc~ 

dene la enfermedad parodontal y que los factores nutricionales 

tienen mucha importancia en la pa tologia. 

4.- Por lo tanto es muy importante la ~utrici6n y los -

factores locales paru prevenir cualquier enfermedad parodon-
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