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CAPITULO I

INTRODUCCION

La nutricifn puede ser definida como la suma de los pro
cesos por los cuales un animal o planta toma y utiliza las sus

tanclias alimenticias para sus propias necesidades.

ST En el caso de los animales comprende: la ingestidn, di-

gestidn, absorcifn y asimilacidn.

a) .= Ingestidn.- Introduccidén de los nutrientes sélidos y lie=
/ quidos en las vias digestivas por la boca.
b) .- Digestién.- Conjunto de procesos por log cuales los ali--

mentos ingeridos se convierten en sustaneias-

S -, agimilables. .

d)._VAbSOrqién.— Fenfmeno de nutricifn por el cual las sustan-

cias exteriores entran a formar parte interer=

grante del organismo, que influyen por un la-~
. do"la actividad vital de las células del orga .
nismo y por. el otro las leyes fisicas de inhi-

'fbiéiénifdifusiﬁn y»ésmosis.

i ilac;dn'— Transformaciﬁn de los materlales nutrltlvosf-‘

‘en tejxdo VlYlenta u- org&nxcoa. T

‘Aunquevel arta de 1a nutrlcidn es’ tan antiguo como el a

"t iciGn como cstudio cientiflco..

En este tlempo "




.

tan corto, la ciencia de la nutricién se ha establecido mds --
alld de toda duda, ya que la ingestidn de ciertos alimentos =--

son constituyentes esenciales para el bienestar de todo orga--

nismo viviente.

Antes de comienzo de siglo, los investigadores de la ra-
ﬁa de la nutricidn se concretaban espccialmente a investigacig
nes de naturaleza y metabolismo de los principales elementos -
alimenticios como son: Protefnas, Carbohidratos y Lipidos. --
Muchos afios después, 6sto, sin embarge, se ha observado que --—
ciertas enfermedades pueden ser curadas incluyendo en la dieta
alimentos especifices, y un ejemplo ¢ldsico es la prevencidn =~
del escorbuto por suplementos dietéticos o frutas frescas y/o-

vegetales.

En la primera década de este siglo se encontré qde cier
tos- alimentos ﬁaturales; sin refinar contenfan cantidades dimi
:thas de sustapcias esenciales parp subsistir, irrecoﬁocibies-
"' en.esa épocé, esas fueron nombradas "VITAMINASY. El deécubriw‘
:miento de las vitaminas revoluc10n6 las dietas y el estudio de

‘ as enfermedad@s.

Los lnvestlgadores han demostrado que clertas condic1ones pato'5{




A principio de 1930, se elabord la primera preparacidn
de. vitaminas sintéticas disponibles para pruebas clinicas. =-
Durante este periodo muchas de estas preparaciones fueron in-
discfiminadamente usadas en vano, ya que procuraban prevenir-
0 curar muchos estados patoldgicos, incluyendo aquellos gque -~
afectaban a la cavidad bucal. Sin embargo, el fracaso de los
resultados obtenidos frecuentemente, por el usc de preparacio
nes de vitaminas sintéticas, a relegado su uso a posiciones. =
mis reélistas en la efectividad de agentes terapfuticos, - -
Mientras muchos investigadorss se dedicaban al estudio de vis
taninas, otros investigaban el metabolismo de ciertos elemenr
tos inorgdnicos en relacién a varias funciones corporalea. =

"El estudio mis intensivo de estos arnios ha sido cobre el cale~
cio y f6sforo; el f6sforo porque tiene la facultad de estar -
“a un mismo tiempo en varias partes del organismo de plantas f
énimales, y es esencial en casi todos los procesos de regulae

ciﬁn celuldr: y el calcio porque descmpefian un papel esencial .

en la: formaci6n y mantenlmlento de las estructuras del esquew~

: leto, Y cornio componente esencial de 1a sang:e.

Una gran cantidad de 1nvostigadores estén encamlnados—'
'.,a cada aspecto delmetabollsmo del calcio y fésforo y, partiCu>“
H_armente hacia 1a lnte;relaclén entre éllog, y las que ex1s~w
envent;e estps elemen;os y ciertas vitaminas pylncxpalman;e§¥;  
133 Viﬁaminas1"a" Y ”Dﬁ; :Sin:embargo;:la;aééncién‘ha:iéoi;i_

.- aumeéntando en estos fltimos afios a otros elementos, que aupr=v




que presentes en el tejido en pequefias cantidades son esencia
les para la vida. Estos incluyen: Flour, 2inc, Magnesio y ~-

Molibdeno.

El alcance de la investigacién nutricional es inmensa-

y el resultado de estas investigaciones constituye una consi-

derable proporcién de la literatura cientffica disponible. =--
El fin de este trabajo es ver la importancia de la nutriclén-

~general aplicada a las estructuras gue componen el parodonto.
Los componentes del parodonto consisten de estructuras iden--~

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

‘]aparente gque su anatomfa peculiar en relaciones funcionaleg =~
mpdifican su respuesta a variadas formas de nutricién, y = --

otraé entidades. Particularmente en la especie del hombre, -

el parodonto es tnico, en que 8ste es conséantemente influen~
‘¢iado pdr;un gran nmero de factores locales complicantes, e=-
Este _incluye cé;cuios, materiales de Impresidn, malos hdbitos,

”reépiracféh'bucal, placa dento bacteriana, ma;a técnica de‘%é

éepiliado, farmaco, restauraciones defectupsas, toma de impre

'ibhéé. inddrfact'ae, ete. Realmente hagta el Presente, wnogre

po cqnsidarable de oplniones sugicre o considera ‘a los facto-‘
rea locales y.su. modo de aCClﬂn blen cntendldas y que: la ne—
cesidad de invocar cualquier factor de nutricién en 1a etioloﬂf

gia de 1a enfermedad parodontal es lnnecesarla.’




La justificacidn de estos puntos de vista descansa apa
rentemente en los resultados de estudio, que sugieren gque no-
existe una fuerte correlacibn entre algunas deficienciag de -

nutrientes especificos' y el deterioro parodoptal.

En contraste con las inQestigaciones en el homhre hay-
una abundancia de chdencias bien documentadas deriQadas de =~
ekperimentos en animales gue demuestran concluyentemente que-—
los factores nutricionales, locales y sistemicos pueden ipr-~
fluenciar la salud del parodondo, $in embargo, los peligros-—
de una extrapoblacifin de los resultados de experiﬁentos ep -
animales al howbre deben ser bien enfatizados, Por ejemplo,=~

la composicién de muchas de las dietas usadas en estos expexi

mentos son anormales, Es improbable que similares regimeneg-

diet8ticos humanos existen en alguna parte del mupdo sobre to -
'do en los palses Subdesarﬁollad0$. Ademds, existen los facta

‘:es;lqcales‘complicantes gue-operan. en el hombre, "Este, en -~ =

",ggne;ai, no es aplidado”en,los estudios de animales,

o




CAPITULO II

CARACTERISTICAS FISICAS DE LA DIETA.

Alimento. Los alimentos son mezclas constitufdas prin

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

hombre, animales y otras especies, para satisfacer sus princi-
pales necesidades. Segdn 1a OMS ¢l alimento es, “Un producto-

.ep estado-natural o elaborado que el hombre come, mastica o0 ==

- pebe, para satisfacer sus necesidades nutritivas o por placer",
pueden considerarse como alimento las materias qua,  eppleadas-

..de modo debido forman parte integrante y duradera de un produg

to alimenticio,

',YCLAS;FICACIDN DE ALIMENTOS:
I).~ Por su copsistencia:
‘a) .~ Protélcos"
by Gldcidos (Hldratoa de carbono)

o :)'— Lipldos‘

”Protélcoa.- Se clasxf;oan en dos. Animal y Vegatal B

élcos anlnmles tenemos la leche, queao, carnes, pes

,huevo. En los protélcos vegetales encontramos los gra~

A

as . de cereal y 1egum1nosas. -

Son -de orlgen vegetal- azdcar, cerea1e5»~—

‘”Giﬁciéds;él

derivadqa tubarculos etc.



Lfpidos.~ Son de origen animal y vegetal, segdn proven
ga de grasas de res, cerdo, de otros animales o aceites y man-

tecas vegetales,

2) .- Por su estabilidad en el tiempo.
a) ,~ Perecederos,

b) .~ Imperecederos.

Perecederos,~ Se deterioran facilmente al estado natu-

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

les, leche, carne, pescado y huevo.

Inperecederos.— Tenemos el aceite, frutas secas, cerda

les y leguminosas.

3} .~ Por su funcibn,
a) ,~ Calorigénicos .
b),~ Nutrientes Pl&sticos”o‘ﬁorquoxes;
¢) .~ Nutrientes Reguladores,
 caloriggnicos, - Los prétidos, gldcidas y 11pidos, - AL-
'unog de .1os amlnoacidoa de las. proteinas que recxbe el orga—-;p"ﬁ

nismo sa aproveuha para COnLleUll en annsporte de oxigpno,‘

Otros“producen glucosa, hormonaa, enzlmas y otras pr0wd”

orc10nes de amxno&cxaoa produce calorias. _ﬁ

NutriehteS'Platicos O«Formadores. Estos se aprov

chan para crear y reponer tejxdos y liquxdos org&nlcOS y.




ven para crear y engordar o para reponer célulag y humo:es -

que gastan los Srganos durante la vida y corresponden princi- -

palmente a los prétidos que forman parte principal de mdscu---
los, de sangre, de las gléndulas de la piel, del tejido con--

juntivo y de otros tejidos.

Los lipidos forman parte de la célula y tejido de relle
no llamado grasa de reserva y 1los gldcidos gue se transforman

en grasas.

Nutrientes Reguladores.- Su accién reguladora o estimu--.
te de los procesos de nutricidn es caracterfstica de las vita

minas y minerales que también tienen funciones plasm&tieas.

 Cantidad de alimantos Yy bebidas que el lndlvxduo 1ngie-_
”re dlariamente
‘Diéta'Basica:
Son los nutrientes necesarios que proporclona el indiv;}
‘a au'organlsmo mcdxante cjerta cantidad de alimentos y ——W
deben 1nc1uir proteinas,:carbohldratos, lipldoa m1nera-~

8 y Vitamlnds. :

Un: nﬁmero considerable de factores 1oca1es que opexap -

e'tro de 1a cav1dad bucal juegan un papel 1mportante sob e«

'1afcausa d la enfermedad parodontal. Entre éatos es el efec*




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

estructuras parodontales.

Los efectos locales de la nutricidén son considerados en

dos clasificaciones: Consistencia y Composicién de la dieta.

CONSISTENCIA DE LA DIETA.

Estudios informados hasta ahora sobre este aspecto par=
‘ticular de la nutricién tiene principal interés con los efec-
tos de la consistencia ffsica de la dieta blanda y dura. Se-
han realizado estudios definitivos en animales, mds npo en - «
humapos. Burswasser y Hill (1939) informaron que la diera du

,‘ra ayudaba a mantener la salud gingival oen perros. Regulta--
ﬁos similares fueron informados por Krasse y Brill (1960), ~-

por otra parte Cohep, Baer y Write (1960) y Persopn ({196l), de

mostraron que al mantener ratas con dieta granulosa dura ~ -~

'”: desarrollaban més extensa lesidn parodontal que aqguellas quer

mantenian una dletd blanda.

SLn embargo, Egelberg (1965), con un grupo de perros r=

imantenldos con dietas duras Y blandas en periodos de 35 dfas,
ara ver el grado de lnflamd016n ‘medfa la cantldad de exudaf

utllizando papel absorbente empapado de nlnidrlna, y para



que los animales desarrollaban mds placa dentobacteriana y mis
gingivitis con la dieta blanda que con la dieta dura. Resulta
dos similares fueron informados por Ferguson (1967) utilizando
gatos mantenidos por varios.perfodos de 6 meses a 2 afios sobre
una dieta comercial nutricional adecuada pero de consistencia~
‘ blanda, observ6 que la dieta blanda desarrollé lesién parodonr~
tal severa cuando los animales fueron transferidos a una dieta

dura, Scott observé un mejoramiento en la condicién parodontal.

Por otro lado, resultados incompatibles informados en »=
ratas, sugieren que el grado de dureza de la dieta, guizd es =
un factor importante en la determinacién de resultados benefi-

ciosos. senejantes.

COMPOSICION DE LA DIETA.

Estudios de la enfermedad parodontal en la rata de Siria,
;Hhecho cop un nﬁmero uonsxderable de 1nvcutlgadores anluyend0w
 'a Keyes y lexnﬁ (1946), Klingsberg y Butchet (1955), Keyes --
: qudon;(l964), demostraron que animales conservados en una die
t$'bianda:ilta en:éaibohidratoé desarrollaban‘lesidn parodon=«
€l severa. mn el éseuaio‘pasada cliando 1a sucrosa de la die~
‘fue reemplazada por manteca de pUbICO, fue sorprendente 1a~'¢ :

aduccidn en el sindrome pazodantal.

. Por otro 1ado, Carsson y Egelberg (196J), infoxmaron quev

'd1016n de sucrosa a una dieta b381ca en pxoteinas de con-- jﬁ _i~

sistencia,blanda y dura, no afectaba a 1a formaclon de plmca =



dentobacteriana o el desarrollo de la inflamaci6n gingival en~
perros. Para explicar estos resultados contradictorios Carlew=-

sson y Egelberg sugieren dos posibilidades:

a).~ Diferencia entre la flora bacteriana oral entre las
diferentes especies

b) .- Diferencia de hé&bitos de comida,

Parece hasta ahora que la duda de estos experimentos epnr
animales de los efectos locales de la dieta y particularmente~
la consistencia, son verdaderamente probables como factores -
imﬁortantes en la causa de la enfermedad parodontal.’ &as prug

bas clinicas y estudios en animales de experimentacidn son ne~

.cesarios, antes de ser aplicados al hombre,




CAPITULO III

P R OT E I N A S

Son indispensables para la vida, substancias que contie
nen hitr6geno, otras conptienen azufre y otras fésforo, Las -~-
protefnas forman el 18% del peso conporal.distribuidas en teji
dos y 6rganos, en todos los mdsculos se encuentra la mayor par
te de lds protefnas, en visceras, en sangre ¥y una pequefia pro~

porcidn en galiva, tejido conjuntivo, pelo y otros tejidos,

Las protefnas tienen funcién energética y reproductora,

" ademds forman parte de los anticuerpos y transportan oxfgena.

a).- Completas.- Su composicifn en aminodcidos estd ---=

equilibrada y hace que el organismo --

las apfoveche.
b),~ Incompletas. La composicibn de aminodcidos no estd
' equilibrada y tenemos como ejemplos:’

El sindrome de Kwashiorkor.

Por las caracteristlcas f151cas de las proteinas se dir

ez>en Proteinas Globulares, Proteinas Conjugadas y Proteiv :

a8

Fibroaas., En estc dltlmo grupo tenemos en sus div181ones-‘;

la, ,olagena que es de gran interés parodontal, ya que es una -
’Ina estructural y baBlCd de tejldo conjuntivo, tendonea,

eartilago'y hueso.;



Deficiencias de Protefnas.- El agotamiento de éstag re
sulta de numerosos cambios patoldgicos gque pueden afectar los-
tejidos y esta deficiencia es la mds difundida en los paises -

subdesarrollados.

El efecto de la carencia de protefnas, ha sido estudia-

do por un gran ntmero de investigadores.

Chawla ~ Glickman (1931) alimentaron ratas joévenes con-
_una dletu deficiente de protefnas por B semanpas, Ellos infox~
maron degeneracién del tejido conjuntivo de encfa y ligapentor
paroaontal, osteoporosis (formacién de espacios anormales ep -~
hueso) en hueso alyeolar y retardo en la deposicidén de cemepto. .
Los cambios de osteoporosis fueron observados también en fémur.

Resultados similares fueron informadaqs por Franser (1953).

Goldman (1954) estudid los efectos de la deficiencia dg
protefnas en ratas j6venes y ratas viejas, observé que las ra-
L  £asvj6vénes fueron afectadas severamente mds gue las ra;as‘ﬁig

jas,

Stal (1958) utill76 el hamter dorado con una dleta defuf"
'c1ente da: proteidas e inform6 osteoporosxs de hucso alveolar Q

di"inuclén del 1lgamentc parodontal.

Platt - Stewart (1962) allmentarcn puercos jévenes conr

una dista” deficxente de proteinas e 1nformarcn camhios ordles-rj '

como Oﬁteoporosis en 108 huesos y max11ares Y- el retardo de =




Deficiencias de Protefnas.~ El agotamiento de &gtag re
sulta de numerosos cambios patoldgicos que pueden afectar los-
tejidos y esta deficiencia es la m4s difundida en los paises -

subdesarrollados.

El efecto de la carencia de protefnas, ha sido estudia-

do por un gran nfmero de investigadores,

Chawla - Glickman (1931) alimentaron ratas jdvcnes con-
_wna dleta deficiente de protefnas por 8 semanas, Elloq infor~
maron degeneracion del tejido conjuntive de encfa y ligamentow
paro&ontal, osteoporosis (formacién de espacios anormgles en -
hueso) en hueso alveolar y retarde en la deposicidn de cemento.
Los cambios de osteoporosis fueron observados también en femar,

: -Resultados similares fueron informadas por Franser (1953).

Goldman 11954)1estud16 los efectos de la deficicencia de

. protefnas en ratas jévenes y ratas viejas, observd que las ra-

tas j6venes fueron afectadas severamente mis que las ratas vig.

>Sta1 (1958) utilizé gl hamter dorado con-una dxeta deﬁ;-»~

ciepte da proteidas e lnformﬁ osteopnrosxs de hueso alveolarf

_mlnucicnvdel ligamento parodontal., o

staoParoaia en 1os huesos y maxllares ¥ nl retarda da



crecimienpto de mandibula y por consiguiente maloclusidn,

La deficiencia de protefnas estd asociada con otros nu~
trientes. esenciales y es upa enfermedad bésicamente de lactan-
tes y nifios pequefios entre 1 y 3 afios de edad. Los pfincipa——
les factores etiol6gicos son la mala lactancia dehida a la ma-
la alimentacién de la madre durante el embparazo y la inadecuar
da dieta de proteinas en ninos. Se ha observado en nifios gue -
hay osteoporesis generalizada y manifestaciones con pérdida de

hueso alveolar,

La deficiencia de protefnas y calorias altera el equili
brio endocrino normal y tenemos que Goldhaber y Gibdon, esperﬁ
culan que la hormona corticosuprarrenal puede ser el factoxr =r

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

- poma (se ha obserﬁado especialmente en nifios de paises subdesr

‘drrollados) ya gue hay una hiperfuncidn subnarrenal y encoptxa’

mos:que la funcifn corticosuprarrxenal en nifios manifiesta cata

";-hollsmo por cortisel, el anabolismo queda 1elat1vamente normal
'*resulcando ésto un nivel elevado de cortisol en el. plasma y esyfium»f"

jte efecLo por deflc;encla de proteinas produce "stress" en nl-

No hay duda que lo8 canbiog en el parodondo de varlas -

pe01es de animales mantepidos con dieta def101ente de prptei

as es més severa cuando la deflciencla es indu01da en el ani-

J‘l proceso de desarrollo accxvo.




CAPITULO - IV

LIPIDOS O GRASAS

Contienen carbono, hidrdgeno y oxigeno en forma de glir
¢ cerina, &c. graso, y en algunos lipidos hay fésforo y nitr6ge

no.

Estos favorecen a la absorcién intestinal de las vita~
minas liposulubles, Aungue existe una gran literatura rela--
cionada con la importancia nutricional de las grasas en el §£
ganismo, es escaso para el efecto que pudicra teper cp el par
radonto. No se han hecho estudios de este efecto en el homer

bre, solamente en animales.

Rac (1965), alimenté a un grupo de ratas jévepes cop
“una diéga sin grasa, al mismo tiempo alimenté a otras ratas r
) con exceso de qrasa pox 7 semanas ’Los siguientes cambios --
"fupron notados en el grupo de 'dietas: sin grasa aumento de. ln

celularlzac16n del llgamento parodontal con una ]eve reaorrwr

cxén del ‘hueso’ alyeolar y cemento, 1as ratas allmentadas con‘kinut

de grasas mostraron camblos degeneratiVQs en hodos 108 -

componentes del parodcnto."ff

}as bien ﬁaflnldas ;nvest;gaclones por estos C;eﬂtif;r_iw:n

doa, usando dietaa bajas Yy altas en contenldo graso son de ~—'fw o

cqnaiderablu int rés, porque serviran de base para ser estu--,

wsteriormente en al hombre_ i




CAPITULO V

vV I T A M I N A S8

Definidas como substancias orgdnicas que son esenciales

para. la nutricién de vertebrados, invertebrades y muchos micro

organismos. Estos actdan en pequefias cantidades en la regula=-

¢ifn de varios procesos metab6licos. Ccarecen de accidn caloxi:

‘gendca, funcibn estructural, energética y plasmitica o formado

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

pequefias cantidades, si no causarfa carancia metabdlica especi

fica, Estas,QarIan seglin el estado metabgélico de cada personé;

a).~ Cuando mayor el peso del indi?iduo, mayor la necew
sidad de vitaminas,
“b).~ Con el crecimiento de los nifios mayor cantidad de-
viﬁaminas.
)

Con el ejercicio del individuo aumenta la necesi--

dad de Vitamihas.

fDurante una enfermedad ’ cuan&o'existéwfiebre, hay. .
,necesxdad de vltaminas.’
fé?;}fDurante el embarazo Y lactancia son 1ndispensables

filas vltaminas.

% En diversas defiClhnClas metabdlicas en: estados ’,

'patoldgicos cuando lag v1taminas no pueden ser ade.



cuadamente aprovechadas por el cuerpo, se necesi-=-

tan grandes cantidades de vitaminas.

El almacenamientoc de las vitaminas en pequenas cantida-

des se realiza en todas aquellas c¢€lulas y algunas de éllas en

‘el higado (6rgano de reserya) y tenemos como ejemplo: Las vita
minas "A" Y "D" que se almacenan en el higado del individuo y~

no se necesita ingerirlas por algdn tiempo, Sin embargo, la -
resexva de vitamina "C" y complejo “B" que sonvvitaminas hidro

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

tas vitaminas en su alirentacidn, aparecen en poco tiempo los-

sintomas carenciales.

- Las vitaminas se clasificap en dos grupos:

. a).~ Vitamipas Liposolubles: Las conticpen alimeptos e=
grasos y son las vitamipas A, D, E y K, Estén en-
solucién con lfpidos y son porpalmente excretados-

en la orina, y no son solubles al agua,

ﬂvltaminas u;drosolubles~ son el compleje “B* y lar-
'1v1tam1na v, SQn solubles en_agua y estas vitamlr‘

:nas son esepc;ales op los componentas de sistemas—w

enz iﬁl&tidos_, ‘
© VITAMINAS LIPOSOLUBLES: :

amxna “A"

ghi‘m‘al, ‘sU prineipal fuente es el aceite -



de péscado, grasa hep4dtica, grasa de productos ldcteos y hue-~-
vo. En tejidos animales esta vitamina se presenta como retinol
ademis esta vitamina no existe en alimentos de origen vegetal,
Hpero contienen gran cantidad de provitaminas.que permiten la =~
formacidn de vitamina "A" y son pigmentos carotenoides, amarir
llos y rojos que se hallan en Qerduras verdes y zanahorias, ==
ademds tiene estructuras similares a la vitamina "A" y se depo
sita esta vitamina preformada cn higado, rinones y puede trans
formarse dentro del cuerpo en la mucosa intestinal y células -~

hepdticas. 5

La funci6n bdsica de esta vitamina en ol metabolismo -~
corporal no se conoce, excepto en la relacifn con los pigmen-~-
tos de.la retina (esta vitamipa es necesaria para formar pigrr
meptos visuales); para el crecimiento noxmal de la mayor parte

:T“de células de la. economfa priﬁcipalmente las células epitelia~

" ‘%es (crecimiento y proliferacitn normal).
‘Deficiencia de vitamina A",

-~.5egdn Davlson (1939), 1ndlca que es probable que la v;r o

Ar es necesarla para el metabollsmo de toda céluia rwv 

'la estructura nAnf

"la retlna

La def1c1enc;a de vitamlna

la: vitamina "A" es esen01al para 1a integrxdad del tejido Bpi-”




telial, Su deficiencia da por resultado la atrofia de la ca-
pa de las células epiteliales normales. Esto es seguido por-
la proliferacidn de las células basales y metaplasia de otros

epitelios, que pasa a epitelio estratificado-queratinizado.

More (1960), asocia las condiciones patoldgicas con la

deficiencia de vitamina "A" en tres lesiones bdsicas:
a) .~ Nictalopia.
b} .~ Queratinizaci6n de muchas membranas.

¢).~ Cambjio del hueso durante el desarroillo,

bNasgr (1962) ; indice que al igual en cl hombre como én
los animales privados de vitamina "A" desarrollan un aumento-
‘ae susceptibilidad a la infeceidén de (ojos, rifones, vias res
piratorias y pelvis). Mellarby (1931) fué el primera ep ip-~
' fformar cambios de hueso en perros mantenidos con dietas defi-‘
_ cientes de vitamina "Av, 81 observé incoordinaciﬁn de moﬁi;?—
‘ fmién£0s y iesiqnadb el sistema'nerVioso central, causado por=.

_uhfmal>desarrolado‘de los huesos del craneo.VVMellarby (1944),

con51dera que: el eambxo as rasultado de la defxcienc;a de vi- B




Glickman y Stoller (1948), dempstraron que la deficiepn
cia de vitamina "A" en ratas albinas, desarrollaban profundas
bolsas parodontales gue en ratas bien alimentadas que se usa-
ron como control pero, ésto oourrid en la presencia de facto~
res ir;itanﬁes locales, no encontraron cambios en las fibras-

del ligamento parodontal ni en el hueso alveolar,

Migloni (1959} usando ratas albinas encontré que ¢asire
todos los componentes del parodondo estaban severamente afec-
£a605 pof la deficiencia de vitamina "A", encontré que habfa-
hiporxqueratosis e hiperplasia gingival, atrofia del hueso al-

-veolar y excesiva resorcifn de cemento,

Frandsen {(1963) haciendo extracciones en ratas cop der

ficiencia de vitamina "A", observé que la formaci6p de huesor

-en los alvéolos fue retardada, la actividad osteobléstica fue

~suprimida considerablemente y concluy6 que ésto se debfa a la

falta de vitamina "A".

Irv1ng, obaarvé en ratas con deficiencia, ensanchumlen
[iel ligan@nto parodontal en molaxes =) 1uc151vog, degenera~f'
fidn de las fibraq pr;n01pa1es, engrosamlento del uamento dan-

: ncismvos, adelgasamlento del cemento de los molares, re~;:

\aumento de la depsidad con menos esPaCLos modulares, hlpexcal.‘
:alficacidn con. xetardo en la vc1001dad de’ la aposxcldp dsea, '

»esorciﬁn con flbros:,s, atrofia con rpsorcmn mis. prcnunciada-:

lfardo dc 1a erupcién y mal posic;dn dentaria; Ln el hueso hay,;".



en las furcaciones, formaci6n de osteocitos, osteoporosis y re

gorcidén de la cresta 6sea alveolar.

Numerosos estudios en animales de experimentacién indi
can que la deficiencia de vitamina "A" puede predisponer a la
enfermedad parodontal, en la encia encontramos hiperplasia --
‘epitelial e hiperqueratinizacién con proleferacidn de la adhe
rencia epitelial, puede haber hiperplasia gingival con infil-
tracidn .inflamatoria y degeperacidn y formacién de bolsas par

“rodontales ademds sarro subgingival.

Debe existir un factor local para que se manifiesten =~
en el interticio gingival, tendencias epiteliales anormales,-
‘no se forman bolsas parodoptales en los animales deficiente5r>
si no hay irritacién local, y cuando .existen bolsas, son més-
profundas que en los animales no deficientes, y presentan -~ «

~hiperqueratosis epitelial,

* MARHSALL Y DAY, en estudios en la India Septentriopalr
,»yéncohtraibn una-pbsible correlacién entre la incidencia de eﬁ
 fermedad parodontal Y 1e31onhs darmatoléglcas, caxactexistxca,
‘de"laﬁde£1c1enc1a de v:tamlna "A“ ‘Se ha obuervado que las. — 1f

pob,

ac;ones“con 1ncadenc1a de enfermedad paradontal tienden -

er deflClentes en v1tam1na “A"

IPERVITAMINOSIS‘"A‘:

‘La.ingestidn excesiva de v1tﬂm1nﬁ "A" para el animal yQ; ,{

hombre re ulta un sindrome de toxialdad caracterlzado en=

et




parte por excesiva fragilidad del hueso, dolores agudos de hue
" so y piel seca, puede acelerar el crecimiento 6seo, en humanos
se ha observado pigmentacién tipo melédnica de piel y trastor~-

nos mestruales,

Collazo y Rodrfguez (1933) administraron en ratas, gran
des cantidades de vitamina "A" en forma da aceite concentrado~
de pescado y reportaron rarefaccién del esqueleto y fragilidad
de huesos largos, resultades similares fueron reportados por =
Wolbach (1946) y Bassey (1942) atribuyeron los campios a upa -
aceleracién del efecto del cartflago epifisial preliminarmente,
a la formacién de hueso endocondrial, pero Stewart (1965} con~
slderd que los cambios vistos en hueso en caso-de hiperéitamir
posis "A' fueron debidos probablemente a cambio parcial de os-

teoclastos a ostecoblastos activos.

Wolbach-y Bassey (1942} informaron que el hueso alvep~r

Yar de‘ratas'mostré maxcada resorcidn y nula reparacion.

Ferguson (1967) estudlé un grupo de ratas y en sus ob--
:servaclones encontrd cambios de mandfbula, resorci6n de hueso-

fué ev;dente pero no excesgiva el epltallo g;rv1cal de. molares—

ge encontrﬁ m&s delgado que en 1nC1sivos, y el cemento no fué—

hveratt Stexn y Grant’ (l975),,1ndican las. caracteristi
cas observaﬁas en 1a Hlperv1tamlnosia "Bt displasia de epite—«"

gro amxento de la plPl y supresidn de la quuratxnxza—-—f




cién, tepdencia a la hemorragia dehido al tiempo prolongadp -
de protomhina y mayor resqrcién 6sea con pérdida de condrpier

t1n>sulfato.

VITAMINA "D".

Los compuestos vitaminicos "D" son derivados de los -+~
esteroles que pertenecen a la familia de la vitamina "DV y té
dos egtos componentes se asemejan en sus funciones. La mis =
'impoftante es la vitamina D3 natural llamada Colecalciferol =
substancia, que en su mayor parte se forma en la piel por = =
irradiacién del 7~Dehidrocolesterol con los rayos'ultravipier
tas del sol. La primera etapa en la actividad del colecalcir
ferol eé'convertirse en 25-Hidroxicolecalciferol y ésto tiene

'lugar en el hfgado, después en los rifiones por conversifn der

- 25-~Hidroxicolecalciferol en 1,25-Dihidroxicolecalciferol, esr

.ta dltima:substancia es la forma activa de la vitamina D3, ya

que log productos anteriofes ninguno poseec ol efectb Qitamini
‘:co; La- hormona pératiroideé ejexce upa accién energbtica es-
 ‘tableciendo los efectos £unc1analcs de la vitamina "D" en el~
'cuerpo, como en los efectoa sobre la absorcxdn del calclp a -

nivel del 1ntest1no 'S sus acciones sobre hueso y por con31———

‘guiente 1a ausencza de eata hoxmona no formaria o -casi nada «

de/l 24 dlhldroxicolccaLCLferoi ya gue &p asta- altlma conver—¥

o

‘sxdn se requlere da esta hormona.

1  Otro compuesto v;taminluo "D“ es el ELgosterol Vitami—f‘



na D2 que es un compuesto sintético que se obtiene por irra--
diacién del ergosterol. Esta al igual que la vitamina D3 na-
tural tiene que pasar por una serie de modificaciones para po
der formar finalmente 1,25 dihidroxicolecalciferori. ILa Qitg
mina D2, sintética suele utilizarse ampliamente ep terapéutir

‘ca vitamfnica “D",
DEFICIENCIA DE VITAMINA "D".

Esta deficiencia en los nifios ocasiona el Raquitismo 'y

en el adulto ocasiona Osteomalasia es por la mineralizacibn

1

defectuosa del tejido 6seo. Ep el raquitismo los dientes = -

hacen erupci6n tardfa y puede haber hipoplasia del eswalte, -~

el crecimiento condilar se encuentra retardado y la mandibula’

se acorta produciendo maloclusifn. - En la osteomalacia se ep-—

B fcuantran alteradoa el de11ar superlor y mandibula. El paro-

donto afectado ocasiona movilidad dentaria 4 por»consiguiente»;‘ o

. .pérdida dei. los. dientes.

COn respecto en la deflciencia de v1tam1na “D" relacio‘

nada"con la enfcrmudad parodontal ea contradlctorla.if'

‘Thomn>y Goldman (1960) iniormaron de un caso de raqui—

tleD en;una nina da 10 anos de edad, encontraron deformacxo



Ferguson y Hartles (1963) expusieron que una simple ca
rencia de vitamina "D" en ratas j6venes causaban cambics no de
mostrables histolégicamente ni bioqufmicamente en cada uno de-

los huescs, incluyendo hueso alveolar y cemento.

Besks y Weber (1931) usando perros, informaron gsteopo-
rosis en hueso alveolar con reposicién de hucso por tejido os-

Y. .+ teofibroso.

Weirman y Schaur (1945) utilizando ratas j6venes cop ~=
una deficiencia alta en fésforo y calcio, pero deficiente en «
vitamina "p* informarcn que la velocidad de formacién de cemen
“to era pormal, pero que su calcificacién era defestuosa, situé
ciones simila:es’ocurriéron en hueso, ademis informaron compre é

gién del ligamento parodontal, Resultados similares fueron ig

forpados por Coleman (1953) y confirmados por’Ferguson y Haper
tlea. '

HIPERVITAMINOSIS "D
/ ~{hafinfestidn}mgéivaVde'es;arvitamina"se”ca:aqtegiza{pop-f':
traété#nos[d¢ la'fuhciqh‘repal; hipercalcemia e hipérfosfqté. L
?heihmanVy.éicher, sugirieron qué la destruccidn‘dséaivw

dela’ h;petvitaminosxs "D“ es consecuencxa dal. dano renal que'

rea‘unﬁhlpertlrozdlsmo. Fahmi (1961) experlmentd con ratas e’

oxmd:lo siguiante DcpﬁaltDS oalqlflcadoa en i;gamento pa- 

ﬁﬂdpntal, calcificac;ﬁn de flbras princ;pales y resoroiﬁn dew--""




hueso alveolar, calcificaci6n de epcia, apquilesis e hiperce-

mentosis ep variog dientes y ostgoclerosis.

VITAMINA "B _ ’ '
Se conoce por este nombre a varios derivadeos del tocor
ferol. Es afn dudosoc si en el ser humano se requiere de esta
vitamina "E". En muchos mamiferos y en las aves, esta Qitami
na "E" es muy indispensable; su posible accibn radica en susr
propiedades apntioxidantes y se supone que actuaria previpiep--

do la oxidacidn de los lipidos del organismo.

DEFICIENCIA DE LA VITAMINA "E“.
En animales inferiores puede causar degeneraci6n del -

‘epitelio germinpgtivo en el testfculo produciendo esterilidad.

Esta vitamina es denominada "vitamina contra la esterilidad.

 'En la dafinicidn hay cambios musculares similares a ==
-los que se. observan en la dlstrofla muscular en el hombre y -
 la admxnistracxdn de esta vitamina en 1a dlaprofia no ha dado

IR

nlngﬁn resultado satisfdctorlo.

"Se cree que 1a derlc1enc1a de v1tam1nd "E" afecta a la o

1dn ruzada del calageno, Al Lgual que otras vitamlnas en—fv

la: efic ncia, impldevel c1ecim1ento normal y a. veces causan,j

',xulas tubulaxes renales.

"I



En relacidén con las enfermedades bucales en animales -
con deficiencia de vitamipa "E" y habiendo'la extirpacién de-
las gldndulas submaxilares y sublingual produce hemorragia -~
gingival, aflojamiento y exfoliacién de los ﬁolares con supu-
racién de los alyéolos, siempre y cuando intervenga un factor

local.
VITAMINA "K".

Es sintetizada por las bacterias, del colén y no suele
ger necesaria la ingestidn de esta vitamina con los alimen—==-

tos.

‘DEPICIENCIA DE VITAMINA "K".

En el caso de deficiencia de esta vltamlha, se dxf;culr

,taria la coagulauxdn de la sangre. El defecto de la coagularr

‘1cidn puede originarse la blOSintESlS 1nadecuada de proconvertl
protrombind, y otros fdctoreq plasmatlcoa gue 1ntexv1enenr
.f;en el sistema de coagulaci6n sangufpea, BSe puede provocar ‘de~

thlenc1a de vitamina "K" medlante la administracidn del farma‘

dicumarol“{.queresrun;antagonista.

‘Pﬁedé éxistirftamﬁién‘deficiencia de‘esta vitaminaieh“- ~,f

la admlnistrac16n de grandes dosis de antlbldtlco, ya que es--'t

tracto 1ntest1nal.;Mg - 9“3¥ 




No se han demustrado cambios bucales de la deficiepcia -
de esta vitamina y se utiliza para el control y prevencitn de-

hemorragias bucales.

VITAMINAS HIDROSOLUBLES,

Vitamina "C" 6 Acido Ascérbico,

Es soluble en agua, compuesto cristalino presente en can
tidades variables en frutas frescas (principalmente. cfitrices y

parte de vegetales.

Pisiolégicamente la principal accién del dcido ascérbico
parece ser la conservacién de las substancias intercelulares -
pormales en toda lg economia y ésto comprende la formacién de~
col&gena; probablemente la accifn del &cido ascérbico es la e

‘sintesis de hidroxiprolina {constituyente integral de la cor

ldgena). También aumenta la formacidn de substancias de uriidn

‘intracelular de matriz 6sea y de dentina.

Aunaue los mecanismog de accion de esta vitaminafno'es el

“tan muy claros, estﬁ 501do ascdrblco 1nterv16ne ep la separa""

c;bn de h1erro de ld felrltlna celular y aumenta. la conccnt:arhiffJ.

idn dal metal de 1os 1iquxdos ccrporales.

La mayor ‘arte de los mamiferos SO capaces “de 51nteti-p'

ar eata vitam na.* En Fl hombre, en el mone” y en el puerco‘de

a: esta vitamlna an nlngﬁn 6rgano de almauenaje)




La cl8gica deficiencia de esta vitamina en pocas sema~-
nas es el escorbuto y el dato mds importante es la dificultad
de sanar las heridas y esto depende de las células de no pro-
ducir fibrillas de coldgena y substancia intercelular del ce~
mento y en consecuencia tarda en sanar una herida varios me--~
ses, Otra de las carvacterfsticas del escorbuto es la tenden-

cia a las hemorragias.

WOlbach y Howe (1962}, utilizando puercos de guinea en sus ex
perlmentos en (1952}, informaron gue la lesidén esencial en la
enfernedad o deficiencia de Acido ascérbico es una incapacier
dad de los tejidos de soporte para los productos y mantepiree~
mienta de substancias intercelulares y los tejidos afectadogr

1

-fueron: Tejido conjuntivo, hueso, cartflago y dentina.

Boyle (1937), para invesrigar los efectos de la defir--

l_éiencia de dcido ascérbico sobre el parodonto, utilizé tamrr-

bién al’ Puerco de guinea e informc destruccién de fibgas pard o

'fjfdontales, dlsturbio en la formacxdn de hueso alveolar .y aumen‘

‘"en 1a resorcién de hueso.- SlmJlaLes informes fuerpn oo

zando monos con una dxeta defxczente de vxtamlna "C", encon-—"

Aron’ 81guosvclinicos de escorbuto después de 90 dias, la -

stologia del parodondo revelé ensanchamiento del ligamento-

’adental con unawcompleta erLura de f.tbras cclagenas. -

hechos por Gllckman y Stoller (1948) y Waerhaung (1960) utlli.";



Hut-Paynter (1954) mantuvieron puercos jévenes dg gui-r
nea,'ﬁnos con una dieta completamente carente de &cido ascér-
bico, otra con un contenido de 0.4 mg/dfa de dcido asc6rbico-
y por Gltimo una que contenia. 5 mg/diarios. Estos investiga-
dores ipformaron gue los que contenfan 5 mg/dfa no presentare
ron alteraciones en tejido parodontal y aquéllos gue copter-r~
nian 0.4 mg/dfa presentaron cambios severos incluyendo hemo~~
rragia en el ligamento parodontal, fracaso en la formacidp de

coldgeno, hueso alveolar y cemento,

En la parodoncia de Orban, se menciona un paciente copr
escorbuto infantil, on upn nifio de 3 ahos de edad de Nigepia F
‘Qccidental, como antecedente personal el nifo tuvo éarampidnv
y al poco tiempo noté la madre, que el nino era incapaz de =~

permanecer erecto durante un lapso apreciable, el examen xa-r

diogfﬁfico presentd separacidn de la epificis del fémur y ti-
f‘bié~en‘1aﬂrodilla izquierda con caleificacidn y un gran hexma
;ftdﬁaf¢n tono a-la diaficis fermoral inferior. El exémen hemé

. lb;ﬁgicd‘révelé,acido ascérbico en plasma de 0,07 mg/100 ml,=

o cual era diagn6atica de escorbuto. La encfa sc. encontrd -

‘hehdrragica e hipeftréfica; movilidad dentaria, exfoliacién -

:ing;éivoicgntréi inferior derecho'teﬁporal,»el‘1igéménto—ﬂ‘

O

- La deficiencia de vitamina "C" afecta a 1os fibroblagr-

arqgéhﬁgl,ehséﬁ¢hadof_desorgénizacidn derfibras-cblégenas~gnf;; S




tos, ostecblastos y odontoblastos, y estas cé€lulas no producen
colégeno, ostedide y dentina normal y tamhién estd restringida

la capacidad de células para formar cdlulas basales.

Segdn Glickman "No se produce gingivitis ni parodontitis
en pacientes con dcficiencia de vitamina “C" por si sola tiepe
qua haber un factor local para que se desencadenen estas enfer

medades-bucales®.

En los humanos son contradictorias estas situaciones ya-
. ‘mepcionadas y en los animales se define claramente que la defl

ciencia de esta yitamina causa enfermedad parodontal.

La ingestidn de dosis masiya de dcido scﬁlblco sop ino-

fensivab para el hombre y apimales y se debe a gue el cuerpo r

‘eg incapaz de almacenar esta vitamina ecn cantidades apreciarer
--bles y es excretada por la orina y por consiguiente no existe-

,.'hipervitaminosos et

~Riboflavina o Vitamina B 2.~ Esta vitamina se combina con )

. PMN) y el dinucledtldo de flavina ¥ adenina (FAD), estas;ope—;f

' mg portadoras de hldrﬁgeno en varlos de los aistemas‘

dativo  tan 1mportantes en la economla. Su deflclencia incl\~,f

ye'glOSJtis, queilosxﬂ angular, Y dermatxtls saborreica,-

Tcpplng - Frase (1939) y Chaplan (1941) encontraron Jen-

ies: aeveras en encia,'en fibras parodontales y hueso alveon

~dc1aé‘EosfdriCO“pafa‘formar dos coenzimaé;‘ml mononucle€tido —f if_,<f

Y o -



lar en monos con deficiencia de esta vitamina.

Ross (1944) informé pérdida de huesos alveolares obser-
vadaé radiogrdficamente en un grupo de pacientes con deficieﬁ'
cia de fiboflavina, sus descubrimientos no tienen hasta ahora
una confirmacién satisfactoria. La gquelilosis la epcontramos=-
también en la deficiencia de 8cido nicotinico, de piridoxina,

calcio y hierro.

Acido Nicotfinico. La deficiencia de esta vitamina en -~
el hombre nos da la'Pelagra" que es caracterizada por:; Tras~
tornos gastrointestinales, dermatitis, trastornos neurolégi-r
cos 'y mentales. En la cavidad bucal encontramos cambios como
son: Glositis, gingivitis, queilosis y estomatitis geperaliza

da.-

Kirkland (1936) informd cambios bucales en esta defimem

~clencias Gingivitis de varios grades de severidad. Un inforr

"me;fue;confirmado.por Dreizer (1966).

Klng (1940) relac1ona la deflClenCla de &01do nxcotIni—"

co. con la glnglVltlS ulcero necrosante, manlfestando que pue-'

-de ser. la etxologia esta’ def1c1enc1a de vxtamlnq de 1a —,-“~-fi

vestigadores Junto con Dre;zex (1956) informa

xo 'que usando acido DlCOtiﬂlCO como tratamlento de’ la - - --‘ 

a, er :bastante aceptable.,




Becks (1943) mantuvo perros j6venes con dieta deficien-
te de gcido nicotfnico por 3 ahos informé cambios severos en-~

la mucosa oral y atrofia de hueso alveolar.

éiickman, informé que el primer cambio clinico de esta-
deficiencia es la glositis en su fase aguda y observs hipere~ '
mia; agrandamiento de papilas y brillantes, y atréficos en ==
sus bordes, la lengua se encuentra de color rojo QiQo, dolaoro
sa'y sensacifh de quemadura, en la deficiencia crbnica la len
gua estd fisurada y delgada con atrofia de papilas fungifoxrr

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

Las manifestaciones orales del complejo "B" y dcido pi-
cotinico en animales de experimentacidn se¢ observa la lepgua-
negra, inflamacidn gingival y destruccién del ligamento paxor=

dontal y hueso alveolar.

Acido Félico. Una deficicneia de esta vitamina en el -

’-hombre'dé por resultados la anemia macrocitica. Las manifes~. ..
”tgtaciones oralea Sonh 51m11ares a las ya wenclonadas cono glosi_;" L

ﬁls, estomatltis generalizada. No se ha comprobado que la de”"ﬁﬁﬁw

ficlancia de &cldo féllco en’ el hombxe afocta ‘el parodonto.v-

P;ndborg (1949) utlllzando ratas 36venes con una dletar'

mantenida de acido mutll féllco (oubstancxa antagonista parar,‘f’

'eIﬁ&cido féllco) 1nform6 severa de tTUVClﬁﬂ de todos 105 com—‘

’ponenteu del_parodondo sln 1nf1amac16n.



pay (1937) informé gingivitis severa y necrosis en mor
nos mantenidos con dieta deficiente de &cido f6lico. Resul-
tados similares fueron informados por Shau y Griffths (1963)

también utilizando monos.

Grickman, menciona que las sulfas y los antibi6ticos -~
pueden inhibir la accién de microorganismos intestinales ne-
cesarios para la sintesis de dcido f6lico, 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 é&sto se atribuye a la -~
granulocitopenia (escasez de granulocitos en la sangre) pro-

vocadé por la defictiencia,

En animales de experimentacién encontraron retardo del

" crecimiento, anemia y leucopenia.

Acido Pantoténico. En el hombre no se ha demogtrado -
el sindrome neto de deficiencia, probablemente por la amplia
presepcia de esta vitamina en casi todos log alimentos y se-

sintepiia‘ampliamenta en 1a luz intestinal por acciﬁn de lar

flora; de manera que no se conocan;las'nécesidAdesfde esta r.

Levy (1939)f estudié los efcctos de la deficienoia der

cido;pantotenico sobre el parodonto en ratas jévanes, obseg1‘

' dos semanas rasorc16n de 1a- creSta alveolar, prolifera

'343“;« :




cién de la capa basal del epitelio, necrosis en la epcia y a
las 4 semanas observé rarefaccién 6sea, pérdida de hueso, -~
adelgazamiento del espacio parodontal y no hubo respuesta in

flamatoria.

Piridoxina {vitamina B6) .- Tres substancias, la pirido
xipna, el piridozal y 1a{ﬁridoxamina, cuya acﬁivldad Yy fun---
fciﬁn son semejantes, engloban en lo que se conoce como. vita~
mina B6.. La forma activa es el piridoxal fosfato que es la-
coehzima en las reacciones de transaminacién que figuran en-

tre las mds importantes del metabolismo intermedio, Existe-

atin controversia en la definicién de los cuadros de carencia

de esta vitamina en el hombre. In animales de experimentarr

"  cién se ha observado anemia, trastornos cardiovasculares, re
tardo general del crecimiento y atrofia del dorse de ia lep~

gua.

- Levy. (1950) ut111zando ratas jévenes con defxc;encla -
de- esta vxtamlna, 1nfoxm6 regorcidn. do hueso alveolar y ulce

racldn del ep;tello de la papila 1nterdentaria.

'Vi£émina Biznd’Ciénocobalamina. compuesto deircobaiéd"

es una substanc;a hepética, fue la ﬂltima v;tamlna en ser-;

d&scublerta. Tiene al ‘Manos. 5 formas actlvas como caanz1mas,
las funciones prind1pales de csta v1tdm1na cs la- egtlmula———“‘

cidn del crec;mlento. 1ntcrv1@ne en la maduraclén de los glo



bulos rojos. Una deficiencia de esta vitaminpa causa la anemia
perniciosa en el hombre. ILa principal manifestacién en la ca-
vidad bucal es la glosidina, Los enfermos con una anemia per-

niciosa frecuentemente han perdido mucha sensibilidad periféri

ca; en-casos graves sufren pardlisis,




CAPITUEO VI

INTERACCIONES DEI, CALCIO, FOSFQRO Y VITAMINA “"D"

Para comprender mejor este capftulo, recordaremos que -
la vitamina "D", tiene que pasar por una serie de copversio=~
nes para lograr su producto final activo (1,25 Dihidroxicole

calciferol).

En el rifion se lleva a cabo la conversitn 25 —hodroxigp
lecalciferon en 1,25 dihidroxicolecalciferol. Por lo ténto -
la ausencia de rifiones hace que la vitamina "D" sea casi ine-
ficaz, Esta conversifn requiere de la hormona paratiroidea =~
también, ya que en ausencia de ésta se formaria pocc o nada -
de 1,25 dihidroxicolecalciferol; por 1o tanto la hormona‘paré
tiroidea éjerce una acciSn enérgica estableciendo los efectos

funcionales de la vitamina "D" en el cuerpo, especialmente ep ' %

sus efectos sobre la absorcifn de calcio a nivel del iptesti-

e

".’no’ y sus acciones sobre hueso.

- Bl cfccto de 1,25 dihdidroxicolecalciferol. sobre el cplrﬂ!
;telxo 1ntest1nal £ac1lita la absorcldn del caldia, pues estav”

vitamina provoca la formaCLGn de una proteina fljadOr& dﬁ cal"'

cio’ an‘el citoplasma de cﬁlulas epitellaleg del lntestlno,

0 10 tanto la zntcnsidad de absorc16n de calcio es dlrectaé

u']adora de CalClO. Es'a proteina pcrsxste en 1as células *ﬂﬂ



varias semanas después que el },25 dihicroxicolecalciferol ser

ha suprimido ep el cuerpo, asi provoca una absoreién de calcio

prolongada.

El ritmo de la hormona paratiroidea en su secrecién esté
contrelada casi totalmente y en forma energftica por la concen
tracidép plasmitica del i6n de calcio; cuando esta concentra-~
cidén aumenta se inhibe inmediatamente la scerecidn de la hormo
na paratiroidea, asi que en su ausencia de esta secrecién, no-
se puede forman el producto final activo de la vitamina “D" en

el rindn.

La vitamina "D" es esencial para la absorcién de calcio-
en el tracto gastrointestinal y en congecuencia para el mante-~
nimiento del nivel calcio ~ fésforo y la formacién de los dien

tqs,y huesos. Sa ha estudiado extensamente en animales los =
efectos de las vagiacionés de la vitamina "D", calcio y fdsfo-
ro sobre las estructuras esgueléticas y dentales. Los cambios
- producidos por tales variaciones son influfdos por muchos fac~
',tores como la funcifn paratiroidea, la presencia de carbohidra

1”tos, grasas o-de elementos inorgdnicos, edad y especie.

. La déficiencia de vitamjna "D" ylo el desequilibrio de--

la ingesta de calcio ~f6sforo produce una enfermedad caracteri

‘ugyjdienﬁes., Cuando- ocuxre en j6§enes se ilama,raquitismd‘y_rw

38 |

_zada por trastornos en la formacién y calcificacién de huesos-




en adultos osteomalasia; su efecto en los tejidos paradontales
de animales experimeptales ha sido descrito en la forma sir=-=—r

guiente:
1.~ Deficiencia de la vitamina "DP" - calcio y f6sforo r-
normales. Becks y Weber eﬁcontraron osteoporosis =~

.del hueso alveolar en la deficiencia de la vitamina-

D", Weinman y Shour encontraron que el ostepide se
formaba de modo normal, pero no sc calcificaba, La-
no reaborcidn del osteocide lleva a su acunulacibn ex

cesiva con distorcién del patrén, de crecimiento del

hueso alveolar y reduccifn del ancho del espacio pa«

rodontal. |

“La vélocidad de formacién de cemento es normal . peror
su calcificacién es defectuosa. Eg frecuente 1a e
reabs orcién del cemunto de los molarcs en anlmales -
','iraquitlcos.- La admlnlstraCLGn de fosfatos a ratas -

o def101enpee en vltamlna "D" produce una ranlda cura-l,

‘;cldn y restauraclén de la morfologfa normal

Deficx n‘ia de v1tam1na "D" ¥ calcio -fdsforo de 1a— 

1,Becks y Weber observaron reabsozc;dn-:

sea:ganerallzada de los’ maxilares, con f;broosteox~ 

A2 ,emorragla en loa espacios medulares.' Ademﬁsg

% r ‘cid' del hueso‘y llgamento parodontal.- Lg;—é‘ﬁ



forma de destruccién recuerda a la del hiperparati-
roidismo. Boyle y Wesson observaron cambios simila

res en los huesos largos del cobayo.

3,- Deficiencia de vitamina "D" y fésforo - calcio de -
la dieta normal: Mac. Collum observaron cambios -

raqufticos caracterizados por un acentuado depdsito

de osteoide en la tibia de ratas,

4.- Deficiencia de calcio y fésforo ~ vitaumina "D" nor-

mal; Excesiva reahsorcién 6sca lo que contrasta --.
con la reduccifn de la reabsorcidén que se obserya « .

en la deficiencia dc vitamina "D"

5, = Defleciencia de f6sforo - calcio y vitamina ?D“'nor—
“males: Burril observ6 graves trastornos ep el crer -

* cimiento dé»;oé maxilares y maloclusién.

{otrbs‘éambiOS-obéervados en'el-raqhitismo ihéluyenéh"

-retardo en la erupcxén de los &xentes en anlmales,

gue se cree como una consecuencxa dol retardu en'elf



CAPITULO VII

ELEMENTOS INORGANICOS.

Cerca de 14 elementos inorgénicos son conocidoes como -
esenci#les para la vida. Tres de éstos estén presentes en el

_ cuerpo en macrocantidades y son cl calcio, fésforo y magnesio
Y los restantes se presentan como microcantidades que mds ade

“ lapte mencionaremos.

El calcio, f6sforo y magnesio son nutrientes gue parti-
cipan ¢n los procesoa escheiales del organismo, funcionando -
de manera compleja y relacionada entre sf con los principales

nutcientes y los sistemas enzimaticos y endSeorinos,

CALCIO,

se halla en el cuerpo en forma de Fosfato de calcio en~

ara’ el mantenzmiento de fun91ones esenciales en el cuerpo -

ién de algunas enzlmas.

',bsﬂcijx;u_cm 'DE CALCIO.

‘:huesos}"Un adecuade consumo de este elemento es necesario ==

=humano.‘ Estos incluyen 1a ca1c1£1cac16n de hueaos y dtentes,v“>“

nantan;m;ento del calclo ‘gérico ‘en 1a sangre, control del te—v“"’ -

1do muscu1ar nervxoso, coagulacién de la- sangre Y 1a activa—‘-




fermedades, Nordin (1960) ha defipido esta condicifn como: -
"Un desprden o un grupo de des6rdenes en donde hay una canti
dad reducida de hueso en el esqueleto; el cécaso hueso res-
tante es sin embargo normal y el osteoide cs'pequeﬁo 0 ausen

te por completo",

Las opiniones son muy divididas; ya sea por la caren-
cia de calcio, o alguna interferencla en la absorcién de cal
cio en el intestino sean factores etiolbgicos de la osteopor

rogis.

Nicolaysen (1960), ha mencionado que una enfermedad -~

por deficiencia de calcio nunca ha side establecida,

Sin. embargo Nordin (1960), en un extenso estudio- de la
'dgficiencia,bconsidera que la ausencia de calcio en la dieta

b[una mala absorcifn de calcio podria explicar algupas apnfer ‘

‘pedades. ‘Un considerable ndmero de. estudios en animales po-

.f-ié#ihiéédyaf‘lbs_pudtos de‘Vista de Nor&in por ejémplo:,

Harrison

:FF??QF (1960); alimentaron ratas j6venes. r-

Fcon'una dleta d;flcxente de ca101o.' Informarénxque-ldé hhér

808 largos Be encontraban muy purosos pero, que no habia GV1‘:]:1

e'cia de Cambios raquitiCOs. Eatos resultados fueron conrvf




generales del metapolismo mineral, consider6 que el hueso al-
veolar gozaba de una cierta pfioridad‘con respecto a la dispo
nibilidad de minecrales, incluyendo el calcio en ciertos esta=-.
dos de deficiencia. Ferquson y Hartles (1964) utilizando ra--.
tas jéQenes con una dieta 1/20 de calcio y fésforo,'informa—r
ron que tanto el hueso alveolar de incisives y molares se enr
contraban porosos mds que los huesos largos, el cemenpto secun

dario aunque reducido en cantidades estaba bien mineralizado.,

En un estudio posterior Ferguson y Hartles (1966) maptu-
vieron ratas maduras con una dieta similar mencionada ante—--
riormente al igual que las ratas j6venes. Despuds de 14 sema

nas obhservaron solo cambios de porosidad leves en hueso alveo

lar de los incisivos, el hueso alveolar de molares mostrS nor
. {
ser afectado como en el cemento.

-0livex {1967) confirmé los cambios en el hueso alveolar

 de . ratas jévenes privadas de .calcio, observé reduccitn de tae

fparecen apoyar El punto de vista de que el hueso alveolar tle

_e a gﬁn grado da prlorldad ‘Gobre otros huesou para adqulrxr-‘

‘el calclo disPanble, durante perfodos de stress,

“En’ humanos, Radusch (1947) info:mé un aumcnto de resor«

jhAﬁofy"hﬁmerd de las fibras parodontales. Los restltados po- . -




7 frian "Achlorhdia" que es una condicifn asociada a uwna apsogx-
ci6p defectuosa de calcio,

FOSFORO

Bsi como es ﬁecesario para la mineralizacidén de huesos~
y dientes, el fésforo juega un papel iwmportante ep casi todos
los procesos de regulacidn celular en el cuerpo. Este elcmeg
to estd distribufdo a lo largo de todos los tejides de anima-
ies y vegetales, y es raro que halla una deficicpcia de fésfo
" ro en el hombre, y si €ésto llegara a ocurrir, serfa por una -~
'méla absorcién o una mala distribucifn de é&ste, el primer tee~

jido. afectado seria el esqueleto.
DEFICIENCIA DE FOSFORO.

Es c;erto que en el hombre 3oven el raqultlsmo resultar
*dexuna deficxencia de vxtamxna D', Coleman (1950), Fergusonr
v Hartles (1963) manifestaron que la dLeLa debe ser daficien~

n fﬁsfero antes que loa cambios raquiticos se manxixesten.

por u 2 entuado depés;to dol osteoide de 1a Llhla en ratas. ;’

Un”:studlo de los efectos de 1a 1nsuficienc1a de fésfo~ffi

[

r en el cemento y hueso alveolar en ratas jévunuq fue llevaw::

doa caba por Ferguson y Hartlua (1964) 3 informarbn que el e

Ellos utxlizaron ratas v observaron raqulrlsmo caracLerlzado-“;"




huego alveolar mostrf cambips raguiticos moderados, La mipe-

ralizacitn del cemento secundaria fue afectado,

Es un estudio posterior Ferguson y Hartles (1966) matu-
vieron ratas maduras con una dieta deficiente de f6sforo por-
14 semanas. Ellos informaron ligeros cambios osteomieliticos
'(reb}andecimiento de huesos) en el hueso alyeolar ae los inci

sivos y de molares no sec observaron cambios,
MAGNESIO.

Larcantidad de magnesio en el cuerpo ocupa el tercer Lg
gar después del calcjo y f6sforo. Estos elementos inorgdpi--
co8 su'hayor pafte del contenido en el cuerpo se locaiiza en«
.huesds y dientes. El magnesioc es un activador para varios -

sistemas enzimdticos, principalmente aqﬁéllos ¢que separan - -

'y tfasladanvgrupos de fosfato. ' Ademds es esencial para el -- ”. g-”

-ecrecimiento normal de la mayorfa de los animales por ejemplo:

t»ratés privadas-de magnesio murieron en tres _semanas. Aunque~

‘es probable que ‘al magneslo juega muchos papeles meLabdchosr"g'

mportantes y hasta esenc1ales, Davlson (1959) no est& de -‘-' '

'cuerdo que una. simple deflcienc;a pueda ocurrir en el hombre.

na deficienciaﬂpodra>cegu;r si alguna anormalldad metabdlica

ra lavabSorcidn de esta elemento‘r

Expérinentos hdchios pdr,ir‘}imj* Burnich  Hungexford -



(1965) en los efectos de esta deficiencia en las estructurags -
de esmalte ~ destina, no informaron haber encontrado altera-=ws

cién -en el parodonto.

La méyor dificultad para estudios del efecto de la defi-
ciencia de magneéio experimental estriba en preparar una dieta
libre de este elemento, ya que la mayorfa de los constituyen--
tes usados en preparaciones de estas dietas contienen Qosti—r~

gios de magnesio.

Glickman ohzervé on los animales deficientes de magnesio
reduécién en la velocidad de formacién de hueso alveolar, epe=
zanchamiento del ligamento parodontal, retardo de la erupcién,
'agfahdamiento gingival con hiperplasia de tejido copjuntivo, -
formacién de cdlculos (factor local) y aflojamiento de log »=w-

dientes.
FLUOOR Y OTROS ELEMENTOS.

Ll Iluor tlena un papel 1mportanLe para protcger las esg,~

ructuras de los dlentes contra la caries dental Ha‘generae’

Cdmo re—~f,'

105 dientes. fjvf;%:




Un gran ntmero de investigadores se oponen al uso dg-
este elemento en las aguas demésticas, pues se ha demostrade
que a grandes cantidades es téxice tanto para animales comor.

para €l humano,

Las manifestaciopes c¢lfinicas de enQenenamianto por. oe
£luor incluyen espondilosis deformante caracterizada por osc
teoclerosis progresiva, osificacidn ectdéica de tendones, 1i
gamentos y rigidez de la espina. Para gue ocurran estos caﬁ
bios, la cantidad de fluor que se ingiere en comidas o en ~-
aguas deberd ser multiplicada por un factor aproximado de -~

100.

Un gran ndmero de estudios hechos en animales y humar
noé)rse ha realizado para investigar el efecto del fluor en~
N ei‘pagodonto. Los resu1tados en los animales son contradic-
'(_fq;ipél Mac Clendon, Gershon y Cohen (1954), alimentafpn ré
©tas con.una dieta sin fldor, encontraron que la enfermedad F
‘;ﬁparodontal era mds prevalecxente y destructiva que en anlmam-

.'Lles reciblendo una dieta con fluor.

En contraste a 8sto Ranweyer (1957) ha encontrado que =

‘s XA aa*albinaa con un conten;do apxoxlmado de 20 ppm dai
Tuor: en 1a cam;da y agua, denmstxﬁ haber deaarrollado enfar
par dontai mayox, compaxadas con 1as ratas amlmﬁntadas“

“ue contenian fluor a xazdn de 1 ppm.




Castich (1957}, usando puercos de guinea, inform6 la -
enfermedad parodontal ep animales que tomaban agua con un con
tenido de 40 ppm, de fluor, comparados con el grupo de puer—r

cos de guinea que tomaron agua destilada.

En la intoxicaci6n con fluor a grandes dosis ep anima~-
les experimentales, Bauner ha observado extensa deposicién --
6sea perifdica en las inserxciones musculares y osteoporosis -

generalizada de los maxilares.

En humanos sudafricanos (nati@os) que tienep una ipe-~
‘gesta elevada de fluor se ha comprobado enfermedad parodontal

con pérdida de hueso alveolar.

En conclusifn, diremos que las aguas fluorizadas en -~
1cahtidades apropiadas retardan la enfermedad parodontal ep ==
109 individuos, que en las aguas no fluorizadés y cuando $e'—
 encuentran cantidades cxcesivas de fluor €N aguas come en el
’/ caso de los nativos sudafricanos se opscrv§ enfermedad paroe-

ﬂdqntgl:con'pérdida;de hueso alveolar.

Al lgual que ol fluor, sodlo, potasioc, cloro, yodo, —w,,
azufre, zlnc, hxerro, cobalto, cobre Y magne51o, se encuen—-— I

tran en el_cuerpo en mxcrocantxdanes.  Estos partic1pan en —-3,‘

'PIOCBSOB metabﬁlicos csenc1ales del. Organlsmo funcibpan—f'

_o e manara compleja y re1a31onados entre st'con los princ1 &



t

pales nutrientes sistemas enzimiticos y endocrinos. ' Se hap-
estudiado algunos microelementos y se ha establecido una relé
cién con estos elementos para preﬁenir caries dental. Con -~
respecto al parodondo los estudios con animales de experipen-
tacibn .ha sido contradictorio entre los investigadores, ya --

que no han demostrado efectos beneficiosos o lesivos en el --

parodondo en la deficiencia de estos elementos,




CAPITULO VIII

CARBOHIDRATOS O GLUCIDOS.

Los carbohidratos se dividen en dos grupos: '

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

" b).- Los de origen Qegetal estdn: Glucosa, Sacarosa, -

Almidones, Celulosa, etc,

Su principal papel es energético, ya que mantienepn elw=

.calor corporal y actividad f£isica, cuando el organismo no pué
de consumir todos los carbohidratos, son almacenados epn forma

 de graga y por lo tante pueden producir cierto grade de obe-=

gidad.

Los carbohidratos refinados tieneh relacidn con el = =

fdeéarrollo de caries dental’y ha recibido mayor atenci6n porm -

los 1nvestigadores, que. el déficit de carbohldratos csta rela.»i

:fcionado con la nutricidn del parodontd.

P
Interesantes estudios se’ han llevado a cabo con. pobla«‘

do“ de 1a lsla de Tristan Cunha. Fn 1938, bognaes examlné -

a la pob 016n cuando el ccnsumo de azdcar era escaso. Infor

Esta examinacidn por Sanaas

alveolar y 1a'rece516n glngival.:




copcluy6 hasta 1954.

Holloway (1963), examiné la misma poblacién habiendo -
aumentado el consumo de azfear a una libra por semapa y por -
persona. Informé que el 32% de la poblacién fué afectada -~ -

por lesiones parodontales de severidad variable.

Por otra parte, Shannon y Gibson (1964), estudiando ==
a un grupo de jd&enes con leﬁes lesiones parodontales, usarop
como punto de comparacién la prueba de tolerapcia de ia gluco
sa oral, no pudiendo encontrar corxrelacifén entre la prueba de

tolerancia y el estado parodontal.

Las ratas alimentadas con una diera conteniendo el 67%
de sacarosa, encontrd Auskaps en 1957, que desarrollaban mas~
lesiones parodontales severas que en aquéllas alimentadas con

- una dieta reducida de carbohidratos, pero, con mayer conteni-

do de grasa. . ‘ e e

Mlllnr (1966) . comentando los reaultados de experlmeﬁ---_
ﬁtos conduc1dos por Frandsen (1953) v SLall (l96z-65}, qulenes*!
festaban 1nvest1gando los efectou de dxetas con pocas proteI—».f~~
nd en ratas, pero con un alto porcentaje de carbohidratos, -

{concluyd que el resultado (severa desnutrlcidn parodontal),



cia de protefnas y el exceso de carbohidratos jugaban parte -
en el desarrollo de las lesiones parodontales. Aunque la -~ =
hipGtesis de Miller es satisfactoria, tendrdn que realizaprse~
" mas estudios tanto en animales como-en humanes para estable--—

cer una verdadera relacién entre carbohidratos y el estado v~

parodontal.»




cia de protefnas y el exceso de carbohidratos jugabapn parte -
en el desarrollo de las lesiones parodontales. Aungue la - -
hipStesis de Miller es satisfactoria, tendrdn que realizarser
mas estudios tanto en animales como en humanos para estable--

cer una verdadera relacidén entre carbohidratos y el estado =~

parodontal,




CAPITULO IX

LA INFLUENCIA DE CIERTOS NUTRIENTES SOBRE
LA CURACION DEL.PARODONTQ.

Bl fracaso de una herida para cicatrizar normalmente -~
- eg debido principalmente a la deficiencia de produccién de -=

coldgena,

. El Acido AscOrbico juega un papel importante en la cu-

racibn y mantenimiento de la integridad de las heridas.

Could (1966) - Dumphy {1960) en un andlisis excelente-
sobre la néﬁuraleza de la cicatrizacién de heridas, conside-~

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

telnas.

Cuando ex1ste deficiencia de dcido ascdpblco se produ-"ii
ce una rcduccién en la cantidad de mucopollﬂacérldos sulfata—
Ti dos formados, Yy ésto trae como consecuencia la 0bstrucc16n en -

l,lavform4c;6n de flbras‘colagcna§.

Udupa (1956) conSLdera que aunque la doflciencia de n»if‘ﬁw

‘proteinaa da xesultadqs en el rctardo ée todas las fases de

:épachiﬁﬁfdé:ﬁeridaé[ al iguglﬁQﬁéf;a{defigiéhdia devadidoA—1

as 6rbico, hay una diferancla esenc;al entre las dos. En la—i

de¢icienc1a de protefnas, donde es produ01da col&gena ‘es no




mal; y en una deficiencia de &cido ascSrbice no se produce. r-

colégena.

En numeroseos estudios hechos en animales, se observé -
que tanto la deficiencia de protefnas y de ficido asc6rbico =-

retardan la cicatrizacidén de las heridas en la encia,

Turesky y Glickman (1954) evaluando puercos de guinear~
egcorbticos y puercos de guinea normales informaron; Infla--~
macibn local prolongada, empeorando la formacién y maduracibn
de las membranas basales, epiteliales y Qaseulares, reduccion

.en la cantidad y calidad de la coldgena formada,

‘ Cabrini y Carranza (1933) estudiando la distribucidn -

~.de la fosfatasa (epzima que existe en numerosos teijides orgé-

:»nlcos quu hidrollzan los esteres de dcido fosfdrlco, tiene ==’

f‘acc;én 1mportante en. la formac;dn de los huesos) éc1da y fos—"
"?rfatasa alcalina en heridas glnglvalea hechas en puercos de rr .

guinea su]etos a una defic;en01a parcxal y total de &c;da agro

camblos de fosfatasa 5c1da en estos doa grupos.

“j La respuesta de 1a cicatrizacidn experimental en: ratas .

falimentadas ccn una dlera 11bre de. protcinas fué estudiada ~—_}f



por Stahl (1962) informé un retarde en la formacién de tejido

conjunti@o y retardo en la formacién de hueso alveolar,

En un estudio posterior Stahl (1963) éxperimento en la.
encia de ratas jévenes y maduras mantenidas con dieta defi~--
ciente en protefnas. Las obgervaciones fueron retardo en la-
osteogénesis e inflamacién persistente. Por lo tanto las de-
ficiencilas de proteidas o de Adcido ascérbico pueden retardar-

la cicatrizacién.

Pories (1967) demostrd que el compuesto de 2ing tieper~
uﬁ beneficio sobre el efecto de la cicatrizacidén, Admipig-+~r
trando sulfato de Zing oral a personas que recibfap este come

~Puesto durante el perlodo de cicatrizacidon. al hacer la valg
' raci6n demostré que las personas gque recibfan sulfato de zing

.al 453, la reparacién del tejido era mds acelerada, no se oh~
servaren cféctos t6xicos secundarios. Este estudio es de iﬁ—

- po:taﬁcia para proceder con garantias de cirugia parodontal.




CONCLUSIONES .

‘l,- En animales de experimentacifn se demuestra en con-
clusidén que cuando se eliminan, un gran nGmera de nutrientes -
en la dieta o ingeridos en exceso, los efectos posteriores se-

" pueden observar en uno o mas componentes del parodonto.

2.- Diverscs autores demuestran. cambios similares gue -
ocurren en el parcdonto del hombre, durante investigaciones -- -

que se han realizado.

3.~ Dobe existir algfin factor local para que se desenca’
‘dene la enfermedad parodontal y que los factores nutricionales

tienen mucha importancia en la patologia.

4.~ Por lo tanto es muy importante la nutricifn y los -
_factores locales para prevenir cualquier enfermedad parodon- -

el
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