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INTRODUCCION:

En la Gltima década de este siglo, se ha venido de~
sarrollando con gran auge la relacibén que existe ontre el me-
tabolismo y las enfermedades sisté&micas, ya que mucho depende
el buen funcionamiento del organismo de su estado metabblico.

Para mantener la Homeostasis, o sea el buen funcio-
namiento metab6lico del organismo, es necesario gue éste se -
encuentre en buena relacién con su medio ambiente, como nos -
lo dice el concepto de salud, pero cuando sc pierde el equi-~
librio e¢ntre el organismo con su medio ambiente, sobreviene -
la enfermedad, lo cual se manifiesta en un metabolismo inade-
cuado que hace que se pierda la Homeostasigs.

El metabolismo general tiene qug mantener on armo--
nfa todas las funciones del organismo tomfindoleo coino una sec~
cibn particular y como un todo en general y una de las partes
primordizles del metabolismo, la constituye la nutricibén de -
cada individuo en particular, ya gque sc¢ ha descubierto en ex-
perinentos recientes, la gran importancia que tienen todos y
cada uno de los componentes nutritivos que llevamos al orga-
nismo con la alimentacién; asi por ejenplo, se han descublier-
to las funciones que tienen cada una de lay vitaminag necesa-

rias para el organismo y se ha viste lo enpecifice de estas -
funciones y gu gran relacidn para el manteniimiento de la -
Homeostasla. Del mismo modo, se puede dacir gue la funcién de

los li{pidou, proteinas, etc., tienen cipuc{ficamente una fun-
cién que desemperiar y aunada a las funciones que realizan to-
dos los demfs componentes de la nutricién, constituyen un to-
do que conforma la espina dorsal del metabolismo v asi poder_

mantener al organismo en buena relacidn con su medio ambiente
y asi atsoyurar la salud.

E)l buen metabolismc no sélo depende de las funcio-~
nes que realicen lus componentes orgénicos de la dieta, asino_
que reguinre de un modo esencial las funcioncs especifican -



que realizan los compuestos inorgénicos, ya quc éstos tienen

un potencial metabblico tal que los hace esenciales para la -
vida y en cualquier funcibn que realice el organismo, estén -
presentes en mayor o menor grado y algunas veces en cantida--
des mayores (uo los compuestos orgénicos. Muchas veces y muy_,
frecuentementa, tenemos sustancias compuestas de fracciones -
orgdnicas e inorginicas actuando en conjunto para realizar --
una funcibn cspeci{fica, la cual puede ser esencial para la vi
da; como un ejcmplo de ésto pondromos la composicién de la Sa
liva, importantisima para el Odontélogo; asi{ diremos, que la_
saliva uptd compuesta en un 95% de agua y 5% de compuestos or
g&nicos e inorgfnicos; los compuestos orglnicos m&s importan-
tes sons Glucoproteinas, Proteinas como la Alblmina del sue-
ro, Gamma Globulina y Carbohidratos, los compuestos inrogéni-
cos principales son: Calcio, Fésforo, Sodio, Potasic y Magne-

sio; ademds existe normalmente en la sallva Enzimas,

factores
antibacterianos,

factores de coagulacibén (VIII, IX y X), fac-
tor Hegman, asf{ como vitaminas (tiamina, roboflavina, niacina,
pirodixina, &cido pantoténico, biotina, dcido f6lico y vit. -
B12). Ademis se cree que la saliva es ¢l origen de los produc
tos orglnicos e inorgénicos para la produccién del sarro.

Se puede decir por lo tanto, que la deficiencia me-
tab6lica se va a manifestar demodo notorio en la cavidad bu--
cal, ya que la boca forma parte de un todo orgénico y por lo_

tanto se va a resentir tanto o mag cue ol orbanismo en gene--
ral.

1o que trata de explicar este trabajo, es la impor-
tanclia qua tienen los principales compuustos nutritivos en el
metabolinmo y especificamente a sus manifestaciones bucales,
agregando las deficiencias metab6licas endécrinas y heredita-
rias que ticnen un importante capitulo en este trabajo.



PROTOCOLO

En la actualidad con el avance de la ciencia en el
terreno de la medicina, se ha descubierto el importante papel

que para la Homeostasis juega el estado metab6lico de cada -~
persona.

Se ha demostrado por estudios y anflisis de labora-
torio que muchas enfermedades son causadas por trastornos me-
tabblicos y éstos por lo general, no son manifestaciones loca
les, sino que son manifestaciones sistémicas del organismo.

Por lo tanto, si estos trastornos en el metabolismo
son manifestaciones sistémicas, atafien al campo del Odontélo-
go, ya que la Odontologfa como parte de la medicina, nunca --
se debe de considerar como una entidad noscoléyica aparte. Ya
que todo paciente que lleva a ver al Odont&loyn se le tiene -
que realizar un estudio clinico general no solamente dirigido
a la cavidad oral; adem&s, para el mejor plan de tratamiento_
se le debe pedir al paciente unos analisis de laboratorio (en
general) recientes y el Odontblogo por su parte, debe tener -

los conocimientos suficientes para saber interpretar los re--
sultados.

Desde ¢l primer semestre de la Carrera, se nos ha -
venido repitiendo constantemente que al antar ante un pacien-
te no se debe ponsar Gnicamente en unos dientes enfermos o ~-
una encia enferma, sino como una persona enferma de los dien-
tes o la encfa viéndolo desde el punto do vista general, ya -
que muchas enfermedades tienen manifestaciones clfinicas en ca

vidad oral y es mis, algunas encuentran en la cavidad oral -
sus signos patognoménicos.

Sobre todo si unapersona se encuentra con gu mota--~
bolismo alterado, un alto porcentajec do estasn alteraciones -~
van a repercutir o la cavidad oral; por lo tanto, corresponde
al Odontélogo reconocer y tratar cualquirra de estos trantor-
nos que a veces sorfn solamente manifestaclones sistémicas en



cualquier parte de la cavidad oral y a veces van a tener re-

percusiones en 6rganos especializados y particulares de la -~
cavidad oral.

Estas deficiencias metab6licas, pueden presentarse
por diferentes causas que pueden ser: ambientales, ocupacio--
nales, nutricionales, patolégicas y hereditarias; czda una -~
con sus caracterfsticas especiales, aunque a veces es diffcil
separar ostas causas porque la sintomatologfa de algunos tras

tornos puede combinar dos o mis de estas causas como factores
etiolégicos.

Por eso escog{ estos problemas como tema para mi Te
sis Profesional, porque considero que todo Odontblogo debe co
nocer perfectamente cualguier sintomatologfa que ae presente_
en la cavidad cral y las deficiencias metab6licas presentan -
un amplio campo de estudios por sus manifestaciones gencrales
y particulares que hacen necesario que el buen Odont6logo ten
ga un conocimiento bien definido sobre el tema.



I.- DEFICIENCIAS PROTEINICAS.

Las protefinas son moléculas de elevado pesoc molecu-
lar formadas por aminc&cidos unidos por enlaces peptidicon --
(grupo amino con grupo carbosilo). Todas contienen en su molé
cula C,H,0,N, principalmente y otros elementos en menor canti

dad y las cadenas que se forman son cuando menos de 12 carbo-
nos.

Las protefnas desempefian papeles importantes en pro
cesos vitales, funcionan como enzimas, hormonas, en la coaqu-
laci6bn de. la sangre, reacciones inmunes, en tejido muscular,
conectivo y dérmico y e¢n matrices en calcificacibn; ademis de
contribuir al mantenimientoc de la presi6n osmética y el P.H.
adecuado, suministran calorfas, la tercera parte de la prote-
{na del cuerpo es colfgena, la alblmina y la hemoglbina son -
protefnas homeost&ticas mayores de la sangre y descmpefian pa-
peles cataliticos en concentraciones pequefias, Y algo notable
es el hecho de que las protefnas que son los principales auto
res en el drama de la vida, desafian toda clasificacién por -
ser tantas sus funciones especificas.

El hombre por consiguiente debe diariamente satisfa
cer sus necesidadesde protefnas y ésto lo consigue con la in-
gesti6n de alimentos: para formar las protefnas tan importan-
tes para la liomeostasin; su deficiencla por lo tanto es la --
mas facil de detectar a largo plazo, ya que en base al Nitré-
geno se¢ ve cuando se aprovecha una protaefna.

Mediante pruchas de laboratorio sec nos dice que la-
cantidad de Nitrbgeno urinario es un indicador fidedigno de -
la cantidad de protefnas y amino8cides demolidos irreversible
mente, ya que la pérdida de proteinas y aminofcidos en las he
¢zt es muy baja. Cuando la cantidad de Nitr6geno on dieta os
igual a la de la orina, se estd en BALANCE NITROGENADO, ya ~-
que la aituacidn real para adultos sanos que ingioren protef.
nas suficientes es aquel estado en gque la ingestifn y excro--
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cibén de Nitrbgeno son iguales.

Cuando las pérdidas de Nitrégeno exceden a la in--
gestién de &1 y el balance nitrogenado es negativo, nos indi
ca que la persona tiene hipoproteinimia, lo cual quiore de--

cir que tiene una cantidad de protefnas a nivel corporal muy
por debajo de los valores normales.

HIPOPROTEINEMIA

Btiologfa.~ La hipoproteinemia se puede prosentar
solamente por 4 factores:

1.- Alimentacién inadecuada en cantidad y calidad.
2.- Trastornos digestivos de digestién o absorcidn
3.~ Inadecuada utilizacién de los aminodcidos.

4.~ Traumatismos como fracturas o quemaduras en don

de se pierde gran cantidad de liquidos ricos en
protefnas.

Sintomas,- Los sintomas caracter{sticos son:

l.- Edema.

2.~ Anecmia.

3.~ Mnorexia.

4.~ Debilidad.

5.~ Pbrdida de peso.

6.~ Poliuria.
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7.~ Debilidad mental (a veces).

Cuando la hipoproteinemia se presenta en nifios se -

conoce como sindrome pluricarencial infantil o Kwashiokor y -
se presenta ademés:

l.- Edema.
2.~ Retraso en el crecimiento.

3.~ Alteraciones en la pigmentacién de cabello y ~
plel.

4.~ Higado.grasiento.

Complicaciones.- Como sabemos la
es la que mis abunda en el organismo, pues
dor de un tercio de la proteina total, las fibras colfgenas -
en su estado natural son insolubles, &stas en ol parocdonto co
mo en todo el cuerpo son producidas por los fibroplastos ha--
cia el medio circundante en forma de un precursor soluble - -
(tropocolégena) que es convertido subsiguientemente en fibras.
Cuando la persona tienc hipoproteinemia, las uniones de la --
tropocolégena son irregulares, gquedando colocados normalmente
los aminofcidos Glicina, Prolina e Hidroxiprolina, pero la co
locacibn de los hidroxiaminodcidos Hidroxiprolina e Hidroxili
cina es muy irregular, quedando los espacios entre las fibri-
llas de coléyena més abiertos de lo normal, por eso en el mi-
croscopio sc observan sus secgmentos un poco amorfos e interca
lados. Esto repercute definitivamente en las fibras del liga-
mento parodontal, las cuales al estar mfis separadas e irregu-
lares presentun una fijacién del diente on su alveolo dismi-=~
nufda en un 1%% no habiendo problemas patentes de movilidad -
dental manifiecsata, sino que se ha comprobado que es mas facil
debridar dientes de pacientes con hipoproteinemia. Esto a ni-

vel parodonto, poero en general la coli&gena est8 disminuida en
funcién.

protoina colégena
reprosenta alrede-



En la hipoproteinemia, la albGmina que es la pro--
tefna que mis abunda en el plasma y contribuye a la regula--
cién de la presibn osmdtica disminuye, por lo tanto hace que
el lf{quido tisular y agua pasen a los tojidos; el cvdema re--
sultante aumente la inflamacién de to}idos blandos a causa -
de la disminucién que el edemaproduce c¢n la circulacién. Es-
te edema se manifiesta en la cavidad bucal por una colora- -
cién m&s pdlida de lo comln de la encfa y do toda la mucosa_
cn general, también se nota la inflamacién caracterfistica en
toda cavidad, un sintoma gue se preschta con bastante fre- -
cuencia en estos casos ¢s la Xerostomia, sin gue ésto impli~
que que haya patologfia en las gléndulas salivales.

Haciendo presién sobre mucosa o encfa se marca una
zona de Isquemia, lo que es caracteristico del edema por la -
falta de circulacifn sangufnea, después de hacer presibn se -

puede presentar en algunos casos zonas de Cianosis de lenta -
recuperacién.

El problema del 4dema que es prominente cn especial
en carencia de proteinas y vitamina "C", puede hacer diffcil
al ajuws te de dentaduras totales sin causar molestias; suple--
mentos proteinicos administrados a pacientes que necesitan --
dentadura total, reducen incluso a la mitad el tiempo requeri

do para citas de ajuste. Ademls que las proteinas ayudan a la
buena cicatrizacién.

En la hipoproteinemia baja ol tranpnporte dc vitami-
na "A" y como é&sta se necesita de modo especial para evitar -
infecciones en revestimientos mucosos, aumonta la proteinas -
muchas veces ccasiona disminucién de vitaminas.

La hipoproteinemia causa un aumento de dcido urico_
an sangre por lo que ge manifiestan sfintomas de Gota

(ataques
recurrentes de artritiy

depfHsitos de uratos en las articula-~
ciones y riflones), debido al aumento en la dastrucciédn de Gei
dos nucleicos y deleucocitos ricos en dcido urico; 6Goto ya -

an estadfos muy avanzados llega a afectar la articulacién tep
poro-mandibular en el liquido sinovial y a la clpoula intor--
articular, provocando dolor y dificultad de movimientos; del_
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mismo modo en estadfos avanzados puede llegar a afectar los
mlsculos masticadores, porque aqui las personas con hipopro-
teinemia avanzada presentan CREATINURIA (presencia do creati-
nina en orina) y #&sco puede servir como comprobacién de la -
exactitud de las recolecciones de orina cn los estudlos meta-
bblicos. Asimismo durante la recuperacidn de parocdontitis agu

da o la pérdida de tejido a causa de cirujfa bucal, el balan-
ce de Nitrbgeno es mayor el ingerido que el excretado, ésto -
es

porque se necesitan més protefnas para reparar el dafio (&g
to se conoco como balance positivo).

En la hipoproteinemia la grasa de reserva es movili
zada para la obtencién de energia pero los lipidos estructura
les celulares se conservan. Ademds se produce un aporte defi-
ciente de glucosa intracelular, por lo tanto la energfa se em

pieza a obtener primordialmente de las grasag, por lo que se
forma una Acidosis Cetbnica.



II.- DEFICIENCIAS LIPIDICAS.

Los lipidos son unas sustancias gque se caracteri--
zan por ser dgeneralmente insolubles en agua y muy solubles -
en solventes orgénicos como el ether; c¢uando son ingeridos -
por el organismo, en el intestino se hidrolizan (forman 4ci-
dos grasos, glicerina, monoglicéridos, diglicéridos y trigli
céridos) y son absorbidos por el intestino, los &cidos gra-
s0s con cadenag menoros de lO carbonos pasan por via porta -
al hfgado y los 4cidog grasos con cadenas mayores de 10 car-
bonos Se quédan en las vellocidades intestinales donde se eg
terifican para formar sb6lo triglicéridos que se unen a vita-
minas, protefnas y colesterol y constituyen los kilomicrones
que pasan directamente al drenaje linfético y de ah{ a la --
sangre de donde géon depositados en tejidos adiposos donde se

slmacenen (no se mezclan con el plasma porque las protefnas_
los establizan).

Los fcidos grasos que llegan al h{gado entran en --
Beta Oxidaci6én que los transforma en moléculas de Acetil CoA_

el cual se¢ asocia con el &cido Pirlvico y entra al ciclo del_
&4cido citrico (ciclo de Krebs).

Si la entrada del Acetil Coh al ciclo del &cido ci~
trico es impedida o si no aumenta cuando ae eleva el aporte
de Acetil CoA, &éste se acumula, por lo que la velocidad de
condensacién del Acetoacetato CoA (componente del ciclo del
dcido citrico) aumenta y mds &cido acetoacético se forma en -
el higado; entonces al no poderse combinar para entrar el ci-
clo del 4cido cftrico, los acetil CoA s¢ unen formando cuer--
D08 ceténicos, las cetonas resultantes no pueden ser oxidadas
vor los tejidos porque éstos est&n excedidos y por lo tanto -~

se acumulan en la sangre, lo que nos da por resultado Acido -
3ig Cotbnica o Cetosin. :

L]



ACIDOSIS CETONICA.
Los cuerpos cetSnicos son:

1.~ El Acido Acetoacético (unién de dos acetil Cod)
2.- El Acido Beta Hidroxibutfrico.

3.~ La Acetona.

Esto como se vi6 en el capitulo anterior puede ser
causado por la hipoprotefinemia, porque al no haber otras fuex
tes para la obtencién de la energia se utilizan las grasas; -
a ésto también ayudan los carbohidratos, para que losproduc~--
tos de oxidacibén de las grasas entren de modo eficiente en el
ciclo del &cido citrico; de otro modo, se acumulan los cuerpes
cetdnicos como ocurre en la diabetes en que el metabolismo de
la glucosa es insuficiente para permitir la pronta oxidacibn__
de grasas, por lo que tenemos una acidosis ceténica conducen-
te a la excesiva excrecién de bases o sodio y agua,

Los principales sintomas son:

1.~ Anemia.
2.~ Debilidad muscular,

3.- V6mito (de episodios variables).

Complicaciones.~ Debido a la anemia generalizada, =
la cavidad hucal manifiesta en toda la mucosa y encifa un co--
lor més p8lido de lc normal y se presenta Xerostomia, sin que
haya manifestaciones patolégicas en dientes o parodonto que -
puedan tener importancia para llevar a cabo el plan de trata~
miento, perc ¢l signo patognoménico de este estado patolbgico
es el Aliento Acetbnico (4cido) caracteristico,

caugado por -
el vénito el cual deja un olor penetrantec.
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b) .- COLESTEROL.

El colesterol es un lipido #sociado el cual al in--
gerirse es rdpidamente absorbido, la mayor parte es ester{fi-
cado en el intestino y absorbido en esta forma por la linfa,

el colenterol es también sintetizado en el tejido hepitico 5
partir del Acetato.

Es el precursor de las Hormonas Esteroides (minera-
locorticoides y glucocorticoides) y de los Acidos Biliarea; -
es eliminado al ser convertido en Acido C6lico en el higado,

el Acido C6lico se combina con la Taurina o con la Glisinag --
para ser excretado en la bilis.

Complicaciones.- El nivel de colaenterol aumenta cuan
do se obstruye el flujo de bilis, en la hipercolesterolemia -
hereditaria y en la diabetes mellitus no controlada, siendo -~
su nivel elevado, se infiltra en cilertas lesioncs de las pare
des arteriales, deformando los vasos y hacléndolos rigidos, -
predisponiendo principalmente a enfermedades como: Trombosis_
cerebrales y Coronarias o Infarto del Miocardio, csta rigidez
de los vasos se llama Arteriosclerosis; la cual no tiene mu--
cha relacidén con la cavidad bucal. lo referente a Hipercoles-—
terolemia se tratard en el capftulo de diabetes.

Cuando el nivel de colesterol es bajo (hipocoleste
rolemia o sea niveles mds bajos de 120 mg. por 100 em.) y
los é&steres del colesterol se acumulan en grandes cantidades
en las células espumosas (células reticuloendoteliales), en--
tonces tenemos, Qque se presenta un agrandamiento de las amig-
dalas y una coloracién diagndstica naranija hasta gris amari-
llento de la mucosa Tonsilar, Faringea y Rectal, (fig., 1) a -
Jeces so presenta inflamacidn de Ganglios Linf§ticos, Tino, -
Bazo ¢ Higade llegando a afectar en el Gltimo de los cason al
Sigtema Nervioso Periférico y en este caso afecta particular~

mente a2 los mdsculos de los pSrpados (oriblculares)

los quo -
permanecan semicerrados.



Pig. 1.~ Obsérvese al
nsgrandamiento de las
amigdalas y la colora
cién patolbgica de la
micosa tonsilar por -
Hipocolesterolemia,

Lo caracteristico para el Odont6logo es que &1 tie-
ne la facilidad de detectar este padecimiento por la colora--
cién de la mucosa bucal y por el tamafio y coloracién de las -
amigdalas primero que nadie y claro, mandar hacer inmediata--
mente unos andlisis y remitirlo con su Médico.
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II1X.~ DEFICIENCIAS MINERALES.

Los minerales son constituyentes que se hayan en --
constante cambio en todos los tejidos del organismo; aunque -
son de los constituyentes que se hayan on menor proporecién --
porque de algunos s6lo se necesita menos de 1 mg. diario, tig
nen un papel primordial en la Homeostasis.

Algunos son componentes esenciales, otros s8lo son_
adicionales, pero tienen en la mayorfa de las veces acciones_
en las que se controlan unos en relacién con otros, algunos -
realizan funciones para el mantenimiento de los procesos vita

les, mientras que otros ejercen alguna funcién no esencial --
pero favoyable.

El aporte necesario de minerales es ol m&s f8cil -
de cubrir porque los requerimientos son minimon, asi por - -
ejemplo, Sodio, Potasio, Cloro y Fésforo en cantidades sufi-
cientes mantienen normales el P.H., la presibn Oswbtica y -
los potenciales de membrana para la excitabilidad de nervios
y msculos. Ademés de constituir la estructura bSsica de --
huesos y dientes, los minerales ayudan a regular el equili--
brio Acido B&sico de los tejidos, forman parte do algunag ~-
hormonas, son parte do algunas ecnzilmas, son parte egencial -

do los pigmentos que transportan el oxigeno y mantienen la -
irritabilidad de los tejidos.

La mayoria de los minerales son téxicos en grandea
cantidades en relacibén o su aporte mineral, asf substancias_
como; Plomo, Bismuto, Mercurio, Arsénico y Fbsforo por con--
tacto medicamentoso excesivo pueden causar cambios degenera-—
tivos e incluso necrosis de los maxilares, con lo que se au-
menta lo susceptibilidad a la infeccién y a2 la Opteomielitis.

Por lo mismo de su baja necesidad diaria, los mine~
rnles se manifiestan deficiencias hasta que los sintomans do -
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esta deviciencia est&n muy avanzados, asi tenemos el caso da
la Ogteoporosis, en la cual la lesién no se descubre ni si--
quiera radiogréficamente en su inicio, sino hasta que ha ocy
rrido de 25 3 30% de pérdida de hueso, ésto se manifiesta sg
bre todo en el envejecimiento y en la Osteomalacia del emba-
razo por una cantidad insuficiente de fluor; peroc asf como -
hace daflo la insuficiencia, la cantidad excesiva ocaaiona ~-
tambibn patologika, siguiendo el mismo ejemplor al fluor es-
tabilizas al hueso y a los dientes contra la Osteoporosis, pe
ro su sumento en los niveles normales ocasiona Fluorosis, --

que dapondiendo de la severidad nos da el grado existente de
ésta,

En su metabolismo estén muy relacionadon por el mg
tabolismo de Carbohidratos y Lipidos, porque por falta de =~
carbohidratos los productos de oxidacién de las grapas no ep
tran de modo eficiente al ciclo del Acido Citrico, acumulén-
dose cuerpns cetdnicos con la consiquiente Aclidoain Ceténica
conducente a la excesiva excrecién de metabolitos o Sodio y
Agua, descompensando zs{ la Homeostasis,

0).~ CALCIO

—_———

El cuerpo adulto humano contiene cerca de 1,100 gr.
da calcio (1,.5% del peso corporal), la mayor parte del cual
se encuentra en el esqueleto y el sobrante se encuentra en -

el plasma en parte unido a las portefnas y en parte es difu-
aible.

El calcio libre (iénico) de los liquidos corpors--
les es ul que es necesario para la coagulacién de la sangre,
para la contraccién muscular de los mlsculos cardiacos y os-
quelé&ticos y pora el funcionamiento de los nervios. Ademés -

el calcio es un importante constituyente de la sustancia del
cemento intracelular.
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El calcio se absorbe en el intestinc delgado por ag
cién del Acido Clorhidrico, que act@a ionizando al calcio y ~
asi es como se absorbe, o sea que se vuelve soluble en agua,

Su metabolismo estd ligado a la accién de la vitamina "B", 1a
cual activada es 1.25 dehidroxicolecalciferol y actfia en lap_
células epiteliales para formar RNAm, ¢l cual formaré una pro

tefna que incremente la actividad del mucanismo transportador
del calcio.

La Gléndula Paratiroides secreta la Paratohormona,
la cual sumenta el nivel de calcio en sangre, por lo que su -
afecto oy aumentar la resorcidn 6sea, lo cual libera més cal-
cio 2 los liquidos del cuerpo, no se sabe si esta funcidn
para aumentar la actividad Osteocldstica o para afectar el
transporte de calcio por la membrana. Un efecto indirecto
esta hormona es aumentar la excrecibn renal de fosfato, lo
cual reduce la concentracibén de fosfato en el sucro.

es

do

Para neutralizer la accidén de esta hormona, la Glén
dula Tiroides secreta la hormona Tirocalcitonina y su efecto_
eg opuesto al de la Parathohormona o sea, inhibe la resorcién
bdsea (se cree que actGz para regular la accién de la Paratohor

mona)} pero este mecanismo estd influido por las demandas metg
b &licas del calcio.

Cuando ¢l medio intestinal es dcido se absorben ma-
yores cantidades de calcio, por lo que las dietas ricas en -~
fésforo forman s&lo Fosfato Célcico, por lo que se inhibe 1a
absorcidn del calcio, también es inhibids en dietas ricas en
grasa, porque s6lo se forman jabones insolubles de calcio,

Para su buenz metabolizacidén el calcio debe combi--

narse con proteinas, vitaminas "C"' y vitamina "A", las cuoles
son necesarias para formar matriz de coldgena para la caleifi
cacién y Sulfoto de Condroitina para la formacién de hucsos y
dientes correctamente, EL calcio de

los huosos es da dos ti-=-
pon:

uno de rescrva fécilmente intercambiable y un depdaito -

de calcio estable que 8dlo se intercambia lentamente, ¢l cal—
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cio del plasma estd en equilibrio con el calcio 6seo fécilmen
te intercambiable.

Deficienciasa.~ Tan pronto como ge depositan junto a
los huesos y dientes lag fibrillas de coldgena {fomadas por
los fibroblastos) aparecen en éstas puntitos de fosfato de --
calcio, los cuales se funden finalmente y dan bandas de mate~-
rial electrénicamente denso; cuanod existe una defectuosa ab-
sorcién del calcio por deficiencia de vitamina "D" o por cual
quier enfermedad renal, a mcnudo se produce hipocalcemia y --
debido al dé&ficit de colcio, la proteina del hueso rocién fior
mada no se mineraliza por lo que se preschta Raquitismo, el -
cual casi siempre es generalizado y por lo tanto tiene sinto-
mas importantes para el Odontdlogo.

Si esta
estén en etapa de
tacidn deficiente
la mandibula y en

deficiencia se presenta en nifios, o sea gque
desarrollo, cncontramos Optcomalacia (cap--
de minerales por los huesos) sobre todo en

el peor de los casos se presente Osteoporg

sig (menor cantidad de huesos por unidad de volumen), en am--
bos casos la movilidad mandibular est§ afectada y puede haber
dolor a la masticacidén en los dientes o a nivel de la articu-
lacién Temporo~-mandibular, ésto se ve en c¢agos ya muy severos
y claro estd, presenta predisposicién a infecciones.

Lo cl8sico de la falta de calcio en la cavidad bu=-
cal es la Hipoplasia del comalte, porque nl calcificarse el -
esmalte pueden hallarse cantidades importamtes de calcio en -
la matriz entre los Amcloblastos y

las fibrillas que ahi se
adhieren,

pero en la deficiencia de calcio casi es nula la -~
cantidad de calcio que s¢ observa eatudisndo estos dientes, -
porque estén afectadas lag fibrillae de colfgena, por lo tan-
to su disposicidn es irrcgular ademés «uo la captacidn de cal
cio es casi nulo por no presentarse Sulfato de Contoitina, --
que ep indispensable para la fijacidén célcica,

La hipoplasia del esmalte puede ocurrir on nifios -~
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por enfermedades digestivas sobre todo por carencia de vitami
na “A" porque se necesita ésta para formur compuestos para la

fijacién del calcio, adem§s en carencia do f6sforo también se
presenta hipoplasia del esmalte,

La mayorfa de las veces no estf anfectado el ligamen
to parodontal, solamente lo que sc manifianta cli nicamente en
la hipoplasia del esmalte; muy raras veces se presentan rafces
enanas, pero por lo genecral los dientes no presentan formacidn
completa del &pice radicualr, ademfs de que la forma de las -

rafices es irregular por la formacibn tan dispareja de las ca~-
pas de calcificacién.

b) .- FOSOFORO,

La mayor cantidad de f6sforo del organismo estd in-
timamente agociado con el metabolismo del calcio y por lo - -
tanto de huesos y dientes.

Se utiliza para la formacidén de fosfatos orgénicos
mfs permanentes y de fosfolipidos, foasfoproteinas, fosfatidos
nerviosos y culeoproteinas de las célulam; proporciona enla--
cos de alta energia tales como el ATP, importante en la con--
traccién muscular, forma parte de algunas coenzimas que sir--
ven para descarboxilar y transesminar a varlos aminodcidos - -
asenciales como: Tirosina, Triptofano y Arginina, ademis for-

man un paso intermedio en el metabolismo do las grasos y car-
bonhidratos.,

Su funcién principal es que ostl
en contrh-pogicién al calcioc para mantener
el P.H., prosién osmbtica y en potencialen
la excitabilidad de nerviosn y misculos, ¢n
parte importante tambifn el sodio, potasio y cloro. La conti-
dad de fonfatos absorbida eatd en relacibn inversa con la cap
tidad dn calcio excretada, ademfis que guarda rclacidén con la

sicmpre actuando -
un equilibrio en -
do membrana para -
osta funcibn toman
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cantidad de vitamina "D" de la dieta.

Su nivel se aumenta en el hipoparatoroidismo, en -
la excesiva ingestién de vitamina “D" y on enfermedades como:
Nefropatias y Hepatopatfas y su nivel disminuye en: Hiperpa-
ratiroidismo, Hiperinsulinismo, Diabetces Mellitus y en los --

procogos en los que la absorcidn del intestino estd descompen
gada,

Su relacién con el metabolismo del calcio se debe -
a que par2a la calcificacién de huesos y dientes siempre se de
posita junto con las fibras de colfigena, gulfato de Condroiti
na y fosfatos de calcio, siendo ése su papel mé&s importante,

Deficiencias,- Es dificil poder separar las compli-
caciones por deficiencias de fdsforo de lan deficioncias de -
calcio y vitamina "D", ya que casi todos ne rolacionan entre_
si, por lo tanto la deficicencia de fosfaton también sc va a -
manifestar primerc como Raquitismo gencralizado con la clési-
ca debilidad muscular, sintomas de Anemia y ya refiriéndonos
a la cavidad bucal tendremos Osteoporosis, Osteomalacia, lo
que predispone a fracturas de huesos e infecciones, centrali-
z8ndose con més frecuencia esta patologias al hueso mandibularx
a todos sus niveles, incluso las incersioncs musculares estén
débilmente incertadan, por lo que se explica el cansancio a -

la masticaci6dn en dientes y a nivel de la articulacién Tempo-
ro-mandibular,

Por cncontrarse bajo los nivelos de calcio y los de
féaforo encontramos que la capacidad de los Odontoblastos y =~
Osteoclastos para formar matriz no estd alterada, pero no se
calcifica adecuadamente esa matriz por lo que hay un aumento_
de &uta en la dentina, con lo cual no va @ teoner el soporte -
adecuado, ademds, gue se forma Hipoplasia del esmalte y en --
algunos casos ni siquiera aparece esmalte, solamente dontina
semicalcificada, El hueso alveolar también se resiente, tione
su forma normal, pero no llega hasta su nivel normal, quedan-
do el hueso coleificado inadecuadamente y pormanhaeco como To--
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jido Osteoide, con lo que la retencién de los dientas en los
alveolos est§ muy disimulada; aqui se observa tambi6n que el
Apice Radicular no estd totalmente cerrado, sino quo se en~-
cuentra ablerto y las raices tienen forma irregulnr.

c) .- BIERRO

El hierro es un mineral considerado en un grupo --
llamado Oligoelementos, lo que quiere docir que en estudios_
realizados se ha encontrado hierro en una cantidad muy limi-
tada; esto no quiere decir que por encontrarse en una canti-
dad tan pequefla su papel no sea importante, en estudios rea-
lizados se ha descubierto que su presencia es esencial para
el buen metabolismo general del organismo.

El 70% de hierro corporal se encucntra en forma de
Hemoglobina y el 30% restante se encuentra unido con otros -
minerales y depositado para su almacenamiento en los huesos_
y en el higado; el hierro que estd almacenado, estd en cam--
bio constante aunque la excrecién diaria sea minima. Para la
formacidn correcta de Hemoglobina ademds del hierro, son ne-
cepsrias la vitamina Bl2, écido f6lico y cobre, como catali-
wador o sea que ¢l metabolismo del hicrro estd en relacidn__
con el metabolismo de proteinas para poder formar adecuadamen
te Hemoglobina, que es el pigmento rojo que transporta el - =
ox{geno en los Eritrocitos. La Hemoglobina estd constitufda -
de 4 subunidades formadas por el grupo Homo (hierro) y unida~-

des de polipéptidoas que forman la parte Globina de la moleé&u-
la.

El papel principal de la Hemoglobina es la fijacién
y tranasportacién del oxigeno para formar Oxihemoglobina; ¢l ~
que recibe el oxigeno es el hierro porque su funcibn en nor -
aceptor de clectrones. El hierro tienc que pasar por un proce
so de catabolizacidén para poder quedar en forma Ferrosa y anf
ger utilizado, para ésto la porcién Hemo de la Hemoglobina de
be ser sintetizada a partir do la Glicina y de la Succinil Coh
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por lo que su metabolimmo se relaciona con el metabolismo de
proteinas y vitaminas principalmente. El Estémago op el que_
ioniza al hierro a partir del &cido clorhidrico para dejarlo

en forma ferrosa (para ser abosrbido) y asi ser enviado a --
realizar sus funciones.

El hierro puede ser inhibido para su abnorcidn por
el Acido Fitico (que se encuentra en cervales) formando com=-
puestos insolubles en el intestino, lo mismo hacen Fosfatos,
Oxalatos y el jugo Pancrefitico. Un factor que reqgula la capta
cién del hierro es la centidad del m smo en las c@lulas de la
mucosa intestinal y el término Blogueo Mucoso ha uido emplea-
do para definir la propiedad de las mucosag de impodir la ab-
sorcidn del exceso del hierro ingerido, aunque la c¢xcrecibn -
del hierro diariamente es muy pobre porque la mayoria se si--
gue conservando en intercambio dentro del cuerpo, wcuto en el
hombre adulto normal, ya que las mujeres pilorden casi el do--
ble que los hombres debido al hierro adicional perdido en la
sangre derramada durante la Menstruacidn., Pero esta cantidad
se compensa debido a que la ingestidén de hierro es igual a -~
las pérdidas, ésto se debe al bloqueo mucoso que existe en -~
las células intestinales, o gea que generclmente el organismo

recobra solamente de 3 a 6% del hierro ingerido diariamente -
para compensar su carencia,

Cuando los Eritrocitos vicjos son destruidos en el
isistema Retfculo Endotelial, la porcifn llomo es geparada y =--
convertida en Biliverdina y después de doscarboxilarse en Bi
lirrubina, la cual es excretada por la hilis, pero el hierro_
us reabsorbido por las vellocidades intestinales y esa vuelto
a usar en la sintesis de Homoglobina.

Deficiencias.- Si se pierde sangrel del cuerpo y la
deficiencia del hierro no es corregida o si algfin paso ya sea
intermedio o terminal del proceso metabSlico dol hiorro esté_
alterado o si la absorcidn y excrecién son anormasles, el re--
gultado es una Anemla Ferropriva, cuyos afntomas non:
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1.~ Debilidad muscular (debido al deficlenteo aporte
de oxfigeno).

2.- Fatiga (por la misma causa anterior),
3.~ Palidez (debida 2 la disminucién de Hemoglobind

4 .- Anorexia {(debido a que el intastino estd todo -
al tiempo en bloqueo mucoso),

En la adolescencia, asi como en el embarazo, sec in-
curre flcilmente en la anemia por carencia del hierro, pues =
el crecimiento supone un aumento en la formacién de Hemoglo--
bina; también cuando un individuo subre la Gastrectomia par-
cial aumenta la probabilidad de que se presente anemia, poxr--
que en el estbmago es donde el hierro es tranaformado a la --

forma ferrosa para su absorcién, por eso la anemia asi es re-
lativamente frecuente.

Al contrario, sl en vez de haber disminucién de hie
rro existe un aumento por ser mayor la cantidad abosrbida por
la excretada (se rompe el blogueo muccso) entonces resulta -
una sobre carga de hierro en donde, la Ferritina y la Hemosi-
daerina (pigmentos bilisres) se acumulan en los tejidos cuando

la sobrecarga cu prolongada y éstos depbaitos nos dan la Hemo
cromatosis, cuyos sintomas gmon:

1.- Pigmentacién de la piel (cobrizo opaco).

2.~ Dafio pancreftico con diabeten (diabetes broncea
da).

3,- Cirrosis hepdtica.
4,~- Atrofia gonadal,
En la cavidad bucal la carencia de hierro afecta --

de modo cspecial a los tejidos suceptibles de Anoxia; asi te-
nemos, que los carrillos tienen un color parduzco ganoraliza-
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do y es caracteristica la disminucién del flujo salival (esta
causa no se ha definido del todo). Como tejido sucoptible de
anoxia estd el ligamento parodontal, aqui la encia tiene un -
color mis pdlido de lo normal, existe ligera retraccién gene-
ralizada de la misma y por lo tanto aumenta la posibilidad de
que se presenten Bolsas Parodontales. Se han descrito casos -

de Pulpitis en carencia de hierro pero no es un dato que se -
pueda afirmar contundentemente,

d) .~ MAGNESIO.

El magnesio es uno de los constituyentes minerales
principales del organismo, tanto que su prosencia ge ha defi-
nido de esencial.

Anteriormente se conocia 8blo la funcibén del magne-
gio en la activiacién de la Fosfatasa Alcalina, pero en estu-
dios recientes se ha descubierto que éste ion activa centena-
res de enzimas, por ejemplo; sirve para recacciones en que in-
terviene el ATP y el Acido Pantoténico, el cual forma parte -
de la molécula de Coenzima A que desempcfia un papel importan-
te en el metabolismo de energia, ya sea dquedando como Acetil
Coenzima A o como Succinil Coenzima A en ol ciclo del 8cido ~
citrico, Cuando lo encontramos en la moldcula de succinil Co-
enzima A se utiliza on la sintesis de Hemoglobina,

El nivel sérico de magnesio puede estar aumentado -
cuando existe Lesibn Renal, Hipertensi6n Esencial, Arterios-
clerosis y Artritis Hipertrd6fica y estd disminuido en la de-
ficiencia de magnesio debida bien a una haja ingestidn o bien
a una Diarrea grave. La mayor concentraci6én de magnesio en el
organismo se encuentra on los huesos, en dientes se encuentra

en una proporcién relativamente baja pero sl es uno de sug -~
componentes estructurales normales,

Daficiencing.- La deficiencia de magnesio en ol hom
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bre se nota solamente en la desnutricién, donde los pacientes
presentaban unos niveles séricos de mangesio muy bajos, pero
sus niveles de calcio eran normales. Todos presentaban Teta--

nia, Espasmos, Convulsiones y una acentuada reaccidn a los ecg
timulos mecdnicos y auditivos,

Refiriéndonos a la cavidad bucal, el magnesio tiene
solamente significacidn en la formaci6n histolégica de los --
dientes, ya que se encuentra normalmente en los huesos de ca-
ra y crfineo, pero su significado bucal s6lo es en relacibén a
dientes. As{ observamos quec es mayor la concentracién de mag-
nesio en el seno del csmalte intacto y va diasminuyendo confor
me se acerca a la superficie; la disminucién del magnesio en_
el esmalte cariado, refleja una baja concentracidén de éate en

las cercanias de la lesién durante la rocristalizacidén o una_
pérdida durante la desmineralizacién,

Se ha demostrado que con la disminucidn de magnesio,
el esmalte de los dientes es mucho més suceptible a la accibn
cariosa, este sintoma es conocido porque al hacer estudios en
esmalte cmriado, se ha visto la disminucibn de magnesio; de -
otra manera, al aumentar la concentracidn de iones magnesio,
se puede interferir en la formacidn de Hidroriapatita, en don
del el magnesio puede sustituir al calcio en un intercambio -

de iones homdlogos, donde los cristales conservarén la misma_

configuracidn estructural, pero la resistencia 2 la compre--—-

3i6n es un poco menor. Solamente estos indicios son los cono-
cidos oobre la forma de accidn del magnanio actualmente.

e),~ 80DI0 - POTASIO. )

La mayor parte del sodio existente en el organismo
es extra celular; alrededor del 90% de la base total del plag
ma os godio. El sodio que no forma parte de los liquidos in--
tersticialea o extracelulares se encuentra cn los huesos y en
ol cartfilago; los iones sodio desempofian un importanta papel-
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en el mantenimiento del equilibrio Acido~Bisico y de la Pre-
sibn Osmdética mateniendo los gradientes de concentracidn en_
contrapunto con el potasio {bomba de sodio) para lo cual tie
nen ayuda de las protefnas y de algunos otros iones.

.

La mayor parte del potasio del cuerpo es Intracelu
lar. Su disposicién en el organismo es opuesta a la del so--
dio, ya que el potasio es mucho m&s abundante en el interior
de las células., Los signos de deficiencia de potasio, son --
principalmente, disminucién de la irritabilidad muscular y_
trastornos de la conduccién y la contractibilidad del miiscu-
lo cardiaco, por lo tanto, es obvio decir que la relacifn --
Sodio-Potasio sea esencial para la vida.

Entre las funciones principales que realizan el so
dio y el potasio, estdn; Mantenimiento normal del P.H., pre-
s8ién osmdtica, y los potenciales de membrana para la excita-
bilidad de nervios y miiscules, claro que Guto depende da que
se encuentren en cantidad suficiente y adem8s son ayudados_
en estas funciones por otros aniones como Cloruro y Fosfato.
El sodio actla extracelularmente y el potasio intracelular-
mente, en condiciones normales son conducidos al rifidn don-
de se reabsorbe la mayoria desalojando una minima parte; se
balancean mutuamente en razones caracteristicas mantenidas -
por las funciones hormonal y renal normales,

En relacibn sodio-potasio, da cuenta en gran

del metabolismo basal y el metabolismo porque mientras mayor
sea la tasa de bomheo, mis ADP se forma y luego por la Foa--
forilacidn Oxidativa se forma ATP, En una dieta baja en calo
ris (carbohidratos) se pierde sodio, por lo tanto hay una -

baja en el peso corporal debido a la pérdida de agua causada

por una anormal presibn osmética por la mayor cantidad de po
tasio y menor cantidad de sodio; ésto sc puede ver claramente
an la Acidosis Ceténica o en la Diabetes porgue los cuerpos -
de oxidacidn de las grasas no entran de modo eficiente al ci-

clo de fcido citrico, lo que da por resultado una exceslva -
excrecién de bages o aodio y agua,

parte
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Deficiencias.- Los iones sgodio y potasio non los ~-
constituygntes inorgénicos mis abundantes de la saliva y se -
ha observado que la concentracién de ion sodio, aumunta con -
la velocidad del flujo salival y la concentracién dul ion po-

tasio permanece igual aunque aumenta !a velocidad dal flujo -
salival,

Esteroides como la Desoxicarticosterona y la hormo-
na Adenucorticotropica producen una cigminucién en los nive-~
les de calecio y aumenta en los niveles de potasio; para neu--
trelizar ¢l Acido Carbbnico do locs £oidos orgénichs produci--
dos durante el metabolismo se dcoie &4 potasio intracelular -~
y al sodio extracelular, que entran ~n reaccién para neutrali

zarlo, usando cloruro como anion imj.orftante para montener la
electronegatividad,

' aumento de potasio y <isminuciébn de nodio, se -
produce cuends la funcidn renzl es defectucsa y la excrecién_
de putecic 2s inferior a lo normal, ésto puede ocurrir en pre
sencia de una Lisis Histica masiva que libera potasio de las_
c@lulas, como ocurre en el Asma Bronquial aguda y en la Deg--
hiagratacidn greve, La disminucidn de potasio y aumento de so-
dio se presentz tras la administracidn de grandes dosig de --

hormona adenocorticotrépica o curtisons vy tras perfodog pro--
longados de diarrea y vbmito.

hunque el desequilibrio de sodio y potasio no ha te
dircctamente manifestaciones clinicau on la cavidad bu--
s iempre se prescnta asociado con la enfermedad de Addi
le cuzl es causada por una insuficiencia de las gléndu-~-
las suprarrenales y cuyos sintomas son: anorexia, pérdida do_
peso, deshidratacién (resultante por la pérdids de sodio) y -
plamentacian cuténea gerperaltzada, esta pigmentacidn es mbn -
marcada on zonas de la piel expuesta al sol, en loa plieguosn
cuténeon vy

v ¢n les pezoner, asi como en los labios ¥ on la mu-
cosa buenl., (fig, 2).

nido
cal,
son;
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Fig, 2.~ Obsérvese la pigmenta--
cién melanética de la -
mucosa labial por un -~
desequilibrio en el me-
tabolismo de sodio y po
tasio,

La pigmentacién de la mucosa bucal suele ser un sig
no precoz y prominente, la mejilla es el luyar m&s frecuente

de asta pigmentacién, pero puede encontrarse en lag encias, -
paladar y lengua.

s

Puesto que la enfermedad si se dejn yin tratar ori-
gina extrema debilidad, la higiene oral es diffcil de mante--
ner, por lo tanto se puedc desarrollar caries intensamente; -~
no es frecucnte, pero puede haber Xerostomia.
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IV.- DEFICIENCIAS VITAMINICAS.

El término vitamina, se emplea en la actualidad pa-
ra referirse a cualquier constituyente oryfnico de la dieta,
necesario para la vida, la 83lud y el crocimiento cuya fun- -
cién no es la de suministrar cnergia, Fuoron descubiertas - -

cuando sc¢ obaservd que las dietas adecuadas en calorias, aming

§cidos camenciales, grasas y minerales no podian mantener la

salud, o sea que se descubrieron por carencia
cia.

v

¥ no por presen

Las vitamines se clasifican en: Hidrogolubles (B y
¢) y Liposolubles (A, D, E y K}, la absorcién de lan hidrosg
lubles es répida, pero la absorcidén de la liposolubles cs de

ficiente si el metabolismo de las gragas ogtd deprimido por
falta de enzimas pancrefticas o si la bilie es excluida del

intestino por obstruccién del conducto colédoco; las vitami
nas liposolubles son més estables que las hidrosolubles o --
sca que, en mayor proporcién no son afectadas por factores -

como calor, temperatures, luz, etc,; slendo el complejo B la

més delicada (f8cilmente se altera por cnlor), ademSs las vi

taminas no las produce el hombre, sino que las tiene que lle
var en log alimentos.

La mayor parte de las vitaminan desempefian funcio-
nes importantes en el metabolismo intermadio o en el metaho-
lismo c¢npacial de varios sistemas orgénicos, pero todas tie-
nen sun funciones especificas como entidades aparte; los pa-
cientes nfectados de miltiples deficiencisa vitaminicas, - -
muegstran tras la administracién de una do las vitnminas ca--
rencialen, mejoras de los signos clinicos agsociadon con di--

cha vitamina, pero una ausencia de mejora asociada con la ca
rencis dn las otrag vitaminag.
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Las deficiencias vitaminicas pueden ser causadas -~
por una ingestidn inadecuada de alimentos ricos en vitaminas,
por la falta de factores protectores, en alteraciones de ab--

gorcidén o excrecidén y al hébito de ingerir alcohol u otros ~-
compuestos.

a).~- VITAMINAS HIDROSOLUBLES,

1.~ VITAMINA B.

La vitamina B est8 formada por varios compuestos --
que en conjuntc se conoce como complejo B, los cuales tienen_
una estructura molecular scmejante aunque van do la mis sim--

ple que es la Colina, hasta las més compleja (ue es la Vitami
na B 12 (cianocobalamina).

En conjunto sus funciones principalen son: ger esen
ciales para la accidén de las enzimes respsiratorias celulares
v el metabolismo intermedio y 1la formacidn de hemoglobina; -~
cuando existen deficiencias de complejo B, sicmpre hay ausen-
cia de varios compuestos del complejs al mismo tiempo., Las --
manifestaciones a grandes rasgos még palpables son: Beriberi_
v Pelagra a nivel general, pero refiriéndonos a cavidad bucal
1o partes més afectadas son, los tejidos blandos y los la .
hiog, pero vamos @ hacer un estudio por noparado y particular
de cada uno de los compuestos del complejo B.

VITAMINA Bl TIAMINA.

La vitamina Bl Tiamina, también conocida como Anti-
beribdrica, tiene poca resistencia al calor y se destruyye en
un medio alcalino, sus funciones principales gon:
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Mantener la integridad anatomo-£fisiolégica del
sistema nervioso-.

Interviene en el metabolismo de carbohidratos.
(actGa como cofactor en la descarbolixilacién
del &cido pirfivico y alfa cotoglutédrico).

3.- Mejora la produccidén de Insulina,

Estimula el apetito y la digestién (mejora la
secrecién de jugos digestiovos),

Deficiencias.~ La deficiencia de tiamina origina:

l.- Beri-Beri.
2.- Anorexia,
3.- Fatiga muscular,
4 .- Mlteraciones cardiacas,
Y refiriéndonos a la cavidad bucal, ocasiona una de
generacién gencralizada del sistema nexvioso (neuritis), la -~

lengua y la mucosa presentan hipersensibilidad, las encias -~

se muestran inflamadas y la lengua puede llegar a presentaree
edematosa y enrojecida,

VITAMINA B2 RIBOFLAVINA

La vitamina B2 es estable al calor, a la oxidacién
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y al medio alcalino, pero muy inestable a la luz; para reali-
zar adecuadamente sus funciones se absorbe en el intestino -
delgado donde se une a un grupo fosfato y a una protaina, pa-
ra actuar como una cnzima llamada Oxidasa (cuya funcién es -=
oxidar), sus principales funciones son:

1.~ Intervione directamente e¢n el crecimiento,

2.~ Intervieona en el metabolismo de carbohidratos y
aminodcidos.

Su deficiencia puede causar:
1.~ Falta de crecimiento.

2.~ Alteraciones visuales (sennibilfidad

3 la luz y
fatiga ocular).
3.~ Vascularizaci6én de la cbrnea,
4.~ Dermatitis Ceborreica alrrededor de nariz y

escroto.

Y sus alteraciones en cavidad bucal son: Glositis,
Estomatitis, Falta de coloracién en los labios, erosib6n de -~
las membranas mucosas de la boca; una de las alteraciones més

importantes es la presencia de Queilosis Angular unilateral o
bilateral.

(Fig. 3). ~ Deficioncia de ribofla-~
vina, obfcrvese la glositis y ~ -
queilosis angular,
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Esto es importante porque estas lesiones cn los la-
bios estén predispuestas a infecciones secundarias que pueden
ser causadas por hongos, bacterias o virus; las papilas lin-
guales se agrandan en primera instancia déndole a lz lengua -
un aspecto Granular, por esta causa se pucde presontar una co
loracidn magenta o rojo plirpura de la lengua, Se ha comprobas
do que los hijos de madres con deficiencias de Riboflavina -~

tienen mayor incidencia do malformaciones dentarias (fisura =
palatina).

VITAMINA B3 NIACINA

La vitamina B3 o Niacina también conocida como Aci-
do Nicotinico, la puede sintetizar el hombre por medio de un
aminodcido esencial que es el Tript6fano cn prosencia de vi--

tamina B6 con la que se asocia; sus funciones principales - -
son:

l.~ Interviene en el metabolismo de aminodcidos y
carbohidratos,

2.~ Interviene en el metaboliamo de pigmentos (sien

do el principal de Porfirina qua es un componen
ta de la homoglobina).

Su deficiencia ocasiona:
1.~ Pelagra.
2.~ Dermatitis (resequedad de la piel).

3.~ Trastornos digestivos (indigestidn),
4.~ Debilidad muscular,

5.~ Anorexia,
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6.~ Dolor abdominal

Cuando la deficiencia de Niacina ha sido muy prolopn
gada, el paciente sufre trastornos cerebro~espinales que 8c -
caracterizan por las tres D, Dermatitis, Diarrea y Demencia,_

cuando se llega a este eatado encontramos desorientacibén y --
pérdida de la memoria,

En lo que a cavidad bucal se rafiere, la lengua es
la més afoectada, ya que se vuelve adolorida ¢ inflamada o --
gea glopsitis, vamos a encontrar gingivitio y ostomatitis que_

son logs sintomas que aparecen en primera instancia y son la -
principal manifestacién del paciente,

En estadios avanzados se presenta Lengua Calva por
la descamacién de las papilas linguales, 6Goto empiezs en la -
punta y los bordes, avanzando hasta abarcar la totulidad de -
la lengua, sc observan indentaciones que snon las marcas que -
dejan los dientes en la lengua tumefacta, exlste dolor al ha-
blar, al comer y al beber, se produce descamacidn del dorso -
lingual y las papilas se necrosan.

La Gingivitis y Estomatitis estdn generalizadas al-
canzando hasta los labios que estén enrojedios y agrietados,
lan enciasn sangran con facilidad y es muy frecuente que se -
agocie con Angina de Vincent. Lo que si ne ha observado y es_
notorio es la baja incidencia de caries eon pacientes con
ciencia de Niacina, ya que los microoryaniswos acideogénicos

necesltan de la Niacina posra la formentaciOGn de los carbohi--
dratos y convertirlos en &cidos,

VITAMINA BG6 PIRIDOXINA

La vitamina B6 o Piridoxina so encuontra formada --
por tres compuestos, Piridoxina, Piridoxal y Piridoxamina, es
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estable al calor, la luz y la oxidacién y es soluble en aguay
para que realice su funcifn se convierte a Piridoxal 5-Fosfa-
to que ea su f£érmula activa, sus funciones son:

1.- Factor de crecimiento (asocfada con la Ribofla-
vina).

2,.- Interviene en la formaci6n de glébulos rojos.
3.~ Intervienec en el metabolismo de aminofcidos (en
la transformacidn de Triptéfano a Niacina).
4.~ Forma parte del grupo proteico de algunas Des-—

carboxilasas y Transaminaaan,
5.- Interviene em el metabolismo de lipidos.
6.-

Es indigpensable para el buon funcionamiento ~--
del sigtema nervioso .

¥ su deficiencia causa:
1.~ Anemia,

2,- Debilidad muscular.
3.- Dermatitis,

4.- Alteraciones nerviosas {(hiperirritabilidad).

5.- Pérdida de peso,

En los lactantes la deficiencia do Piridoxina origj
na convulsiones y puede llegar a causar retraso mental.

Espacificamente en la cavidad bucasl enconktramon:
queilosis Angular bilateral y Glositis, que son las leslonas_
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mis caracteristicas (como en lz figura 3), ademfs, encontra--—
mos que la lengua tienc un color parpura debido @ una atrofia
de las papilas especialmente en i punta, podemos cncontrar -
Glosodinia y edema, ésto ncasionadn por 1a glositis. Se ha sy
gerido que la Piridoxina os un inhibidor do la caries dental
pero ésto no esté completamente comprobado,

VITAMINA B12 CIANOCODALAMINA

La vitamina Bl2 o Cianocobalamina es una ¢ las mo-
1éculas nés potentes que se conocen, ademls es de las que ads
rdpido se abosrben en el intestino, tienen su molécula un dto

2o de Cobalto y su requerimiento es minimoy gus principales -
funciones soa:

SR+ 198

1.~ Interviens ¢a el metakolizno de
amincdcidos y lipidos.

2.~ Tiene ua papel imps

tLanktz oen Ly .o.LoIgnyecis,

3.~ Tiene un papel fundemental en el crecimicnto.

En su forma mis pevera la deficiancia de =iancceoba-
lamina de origen a una hnemia Pernicioga, la cual <o upa ane-~
mio macrocitica con médula 6ses meglablistica en donde no se
maduran los eritrocitos, loa cuales son d¢ mayor tamafio, pero
de poca o nula coloracién normal, porque se necesita cianoco-
balamina y hierro para la adecuada formacién de hemoglobina y
al faltar la cianocobalamina no es adecuada ¢ota forma«ibn, -
puede haber degeneracidn de lag caras laterales y poaterior -
de la M&dulya Espinal y de log nervios periféricos.

En la cavidad bucal vamos a cncontrar Glositis,
tomatitis e inflamacidén del conducto Gastrointestinal., La ma-
voria de log pacipntes con anemia perniciosa presentan: (loo-
ras linguales de brotes intormitentes que pucden durar hasta_
semanas, Toda la mucosa oral se encuentra hipersensible hasta

B~
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para comer, la lengua se¢ torna enrojecida y dolorosa, las pa
pilas se atrofian quedando el dorso lingual liso, y2 on esta-

dios muy 2vanzados  puede aparecer un blanqueamiento de las_
encias, ademis de Queilosis y Queilitis,

ACIDO FOLICO, ACIDO FANTOTENICO Y BIOTINA.

Estos tres compuestos del Compiejo B los vamos a --
tratar juntos, porgue casi todas sus deficienclas se presen--
tan en conjunto, éstos se encuentran en grandes cantidades en
los alimentos, por eso es muy dificil encontrar pacientes con

deficiencias de alguno de ellos, pero sus deficiencias se ma-
nifiestan como:

1.- Lesiones del ~onducto Gastrointestinal,
2.- Deficiente absorcisn intestinal,

3.~ Diarrea,

4.~ Trastornos géstricos.

5,~ Cefalea,

6.~ Parestesias,

7.- Dermatitis Descamativa,

Sus manifestaciones bucales son: Estomatitis genera
lizada, Glositis, Queilosis y Queilitis, se presentan zonas -
de ulceracidén en la mucona, la lengua se vuelve edematosa y -

con alteraciones en su color normal, atrofia papilar parecida
a la Lengua Geogr&fica, (Fig. 4).
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Fig. 4.~ ObJervese la lenqua
edematosa y la atrofia papi-~
lar caracterfistica.

La {inica manifestacibn sola que se presenta por ca
rencia de Acido Folico es la presencia de anemia perniciosa -
como en la falta de Cianocobalamina, pero se diferencia en --
que al administrar Acido Fdlico desaparccen los sintomas de -

anemia, pero las alteraciones neurolfgicas permanecen en la -
falta de Cianocobalamina,

2,= VITAMINA C.

La Vitamina C tambifn llamada Acido Ascdrbico, es -
de muy frdgil manejo, muy soluble en ayua, se altera por ca--
ior, luz y en un medio alculino, todos lon tejidos almacenan_
Vitamina €, pero los que tienen mayor funcidén metabdlica son
loa que slmocenan meyor parte de Vitamina ¢, por ejemplo; - =~
lon misculos. Sus funciones principales son:

L.- Interviene en la sintesis de Tejido Conectivo ~
{es necesaria pars la Hidroxilecidn de la Lisi-
~ na en la sintesis de Coligena).

2.~ Ayuda a la cicatrizacién,
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3.- Ayuda a 1a sintesis de Anticuorpos {(por lo tan-
to aumenta la resistencia a Infecciones).

4.~ Ayuda a la sintesis de Mucina (capa protectora
del estémago).

5.- Se asocia con la absorcién d¢ Hierro {(por lo
tanto ayuda en Anemias).

La Vitamin® C actla principalmente sobre los tejidos
de origen Mesenguimatoso (tejido conectivo), por lo tanto --
agui es donde se resiente mis la deficiencis de esta vitamina,
en la cavidad bucal existe mucho tejido conoctivo, por lo tan
to la Vitamina C es importante para personas con problemas -~

parodontales, pues los tejidos bucales son eppecialmente su--
ceptibles a la carencia de Vitamina C.

La deficiencia de Vitamina C, tiane manifestaciones
muy diversas, la principal a nivel general es la presencia --
de Escorbuto, que es la incapacidad de loa tcjidos de sostén
para producir y mantener sustancias intercelulares, la forma-
cibn de hueso nuevo se detiene y las células Sscas toman un -
aspecto fibrobléstico, pero la funcidn osteoclistica sigue y__
puede conducir a la fractura de los huesos, ademfs, la capaci

dad de los capilares para penctrar cn el cartilago est§ dis--
minuida,

La deficiencia de Vitemina C refirifndonos a la ca-
vidad bucal, sc manifiesta por: una hiperplssia gingival infla
matoria presentando un color plrpura, la encis en esta situa-

cién sangra fécilmente y puede la inflamacién llegar a cubrir
todos los dientes.
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Fig. 5).- Obsérvese la hiper-
plasia gingival en un pacien-
te con Escorbuto, ademés la -
encfa asi sangra fdcilmente.

Cuando se padece de falta de Vitamina C, se nota -
un aumento en la respuesta de las encias ante cualquier irri-
tante local, produciéndose destruccidn del parodonto lo que -
provoca el aflojamiento de dientes.

Exigte irregularidad en la aposicifn de la dentina,
donde los Odontoblastos quedan acortsdos por lo que pierden -
st organizacidn normzl y se atrofian, La pulpa se vuelve hemo
rrégicn y radiogrdficamente se observan zonas de sustancia -~
caleificada amorfa, Esto se debe a que la colfigena no realiza

normalmente sus funciones, que son, la normal produccidn y --
montenimiento de las sustancias formadoras de cemento interce

lular, osteoide y dentina, que dependen de la adecuada admi--
nintracién de Vitamina C.

Una de las zonas wdn sonsibles a la falts de Vitamina
C en ol Céndilo de la articulaclidn Temporo-~Mandibular, agqui -
se aprecia un crocimiento incomploto de éste por la calcificg
cifn de la matriz cartilaginosa, cato predispone a enta zZona_
a3 sufrir fracturas por no estar cnlcificada adecuadamantoe, -~
Se han dancubicerto casos de pulpitis en carencia de Vitamina

A y C, puro &sto no ez un dato que haya sido comprobado rotun
damente.



-~ 36 -

En los niflos la presencia de Escorbuto causa hiper-
plasia gingival, retraso en la erupcidn de los dientes y ge--

neralmente al erupcionar tienen problemas de Giroveraiones y
Mal Posicidn, (Fig. 6).

Fig. 6.- Escorbuto infantil ,
obgérvese la hiperplasia gin-
gival, los dientes erupcionan

tardiamente,

b) .~ VITAMINAS LIPOSOLUBLES.

1.- VITAMINA A.

La Vitamina A es una vitamina muy Gtil por desarro-~
llar diferentes funciones y a diversos nivales del organismo;
es una vitamina liposoluble por lo que so caracteriza en ser_
muy estable a cualquier cambio fisico o quimico como calor,
luz, temperatura, otc,; como todas las vitaminas liposolubles
necesita del buen metabolismo de los lipidon para poder desa—
rrollar todo su potencial metabdlico, Lo Vitamina A existen
en dos formas, unia forma Activa, que es do origen animal, o -
sea que se vierte al organismo como tal y una forma llamada -
Provitamina A que es de origen vegetal v 86lo se obtiene de -
vegetalen muy coloridos o sea de los due contienen Carotenon_
(zanshoryag, jitomate, ete.) quo non lipidos de los llamados_
Asociadon del grupo de los Esteroles. Las principales funcio-
nes de la Vitamina A a nivel sistémico pon:
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Forma parte de la Pirpura Visual o Rodopsina -

(o sea forma parte del medio en quo se encuen--
tran los bastoncillos oculares que son los que

reciben los colores).

2.~ Se asocia con la formacién normal de

epitelios
y con la segregacién de las mucosas,

3,~- ActGa en el crecimiento (actuando en
tabblica del ciclo del &cido citrico
nil CoA,

la via me~
como Succi

4,- Estimula el apetito.

5.- Aumenta la diuresis,

Tiene accidédn sobre la reproduccién (actuande cn
el metabolismo de gunas hormonas).

Se requiere de una cantidad adecuada de Vitami
na A para la formacién de la porcién Hem de la Hemoglobina, -
claro que se necesita también Vitamina BG y minerales como --
Cloro, Hierro y Cobre, El requerimientodeVitamina A, estd re
lacionado con ol peso del cuerpo y por conamiguiente, si el pg
6o de un adultn ge mantiene relativamente constante, el reque
rimiento de Vitamina A es constante; tawbién en la formacidn_
normal de huesos y dientes se requiere dn Mucopolisacéridos vy

Sulfato deCondreitina, el cual para su formacién necesita de_
Vitamine A,

La deficiencia de Vitamina A guo debe tratar desde_
dos puntog do vista; Hipovitaminosis A o Hipervitaminosis A,
puesto quo es tan patolbgica una como la otra, pero en gene--
ral podumos decir que si disminuye la cantidad de Vitamina A
aumenta la probabilidad de infecciones; &uato es muy comiin so-
bre todo en la Hipoproteinemia, en la cual lo cantlidad de Vi-
tamina A circulante es adecuadn, pero su transportaci6bn ent§
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disminufda por la excesiva movilizacién de grasas que la Hipg
proteinemia ocasiona, &sto hace gque la Vitamina A ne mueva --
més lentamente o se estanque, por lo tanto aumenta lsz probabi

lidad de inflamaciones y de infecciones {sobre todo on raves—
timientos mucosos).

La Hipovitaminosis A o carencla vitaminica A refi--
riéndonos a cavidad bucal, ocasiona una dafectuosa apesicién_
y calcificacién de la dentina en gérmenes dentarios, nl hueso
del Proceso Alveolar tiene una produccibn alta, pero con hue-
so de tipo muy celular con lo que los Odontoblastos modifican
sus patrones de crecimiento resultando un desarrollo irregqu-
lar del hueao, cuando se hace una extraccién en un paciente -
con Hipoviteminosis A la cicatrizacidn, formacién y acomoda-=-
miento del hueso sufre retraso debido a quo hav un aumento de
las células de la Médula Osca y de las células inflamatorias__
crénicas en el hueso alveolar, las qua rotrasan este proceso_
al impedir que actilen normalmente loz Osteoclastos. Se ha ob
servado que la Hipoplasia del Esmalte puede ocurrir en niflos_

con enfermedades digestivas, asi como en la carencia de Vita-
mina A, Vitamina D, Calcio y Fésforo,

En la Hipovitaminosis A, sc observa una piel seca,
escamoss y Sspera, caracterizada por Hipoerqueratosis Folicu--
lar; la Queratinizacién de diversos cpitelios como el del ojo,
aparato respirotorio, digestive, genito-urinario y glindulas_
agociadas, se cambia por capds epitelialesn no queratinizadas,
Se han descubiorto casos de pulpitis en carencia de Vitamina_
A y Vitamina €, pero éwte no es un dato quo pueda darnos una
afirmacién contundente en este sentido.

L

La Hipervitaminosis A, es caracterizada por la toxi
cidad que repregentan grandes dosis de esta vitamina, on geng
ral prasentan sintomas como: Cefalea, Diarres y Marnos, pevo

especi{lcamente existen trastornos gastrointestinalon, Derma~
titis Eucomosa y Dolores Oseos; ya quo la hipervitaminosis A
ajerce afectos msg profundos sobre el hueso que gobro los ~ -
dientes. Fgto da como resultado un adelgazamiento generalina-
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do en huesos que puede terminar en una fractura esponténea, yu
que los Odontoblastos se reducen sin que se reduzcan los Os~-

teoclagtos, 6sto se observa de forma caracteristica a nivel -

de la cabeza del Céndilo Mandibular, pues aqui so nota bag--

tante la reduccién sustancial de tamafio, lo que ocamiona difi
cultad de movimientos, porque de cada lado la patologfa alcap

za grados diferentes de afeccién, ademés en los dientes se ob

gserva una disminucién considerable en el grosor de la dentina

sin alteracién notable en su calidad.

En la Hipervitaminogis A, se obscrvan los labios se
cos, escamosos, con tendencia al agrietamiento, se observan -
también las encias tumefactas, sangrantes y dolorosas, aqui -
se puedon observar estados de cefaleas frecuentes, epistaxis,
anorexia, nauseas y trastornos visuales (falta de agudeza vi=-
sual)., A veces se puede presentar doler en lan articulaciones,
debilidad muscular y en un caso extremo dolores Sseos sobre
todo en huesos largos, &sto es en cuanto al Motabolismo direg
to de la Vitamina A en funcién, pero hay que toner en cuenta
que ayuda a realizar muchas funciones metab6licas, ya sea en
pasos intermedios o terminales actuando unida a otras sustan
cias, ya sea como hormona y algunas veces como enzima,

2,~- VITAMINA D,

La Vitamina D c¢s una vitamina liposoluble, o sea -
que se disuelve dependiendo del buen metabolismo de las gra-
gas, es8 muy estable a factores como: luz, calor, temperatura,
etc., no existe en forma activa en la naturnleza, lo que - -
existe son sus precursores, que son ¢l Colesterol y el Ergos-
terol. Una combinacién de la Vitamina D o nea la Vitamina D3,
es la (inica que se encuentra en el organismo, y cuando entra
al cuecrpo los precurgsorces de la Vitamina D, se hidrolizan y
a partir del 7-Dehidrocolesterol y con ayuda de lon rayos --

solaren (via fotoguimica) se convierten en Calciferol que es
la forma activa de la Vitamina D,
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La Vitamina D regula el equilibrio célecico y fouafé-
rico al intewvenir directamente en el metabolismo del f6nfo--
ro; moviliza el f&sforo de los tejidos laxos, participa cen la
transformacién del f£6sforo orgériico en inorgdnico y en al mo-
tabolismo del fdsforo en el trabajo muscular, Por su accifn -
reguladora delmetabolismo del f£6sforo, la Vitamina D preside_
el del calcio, favoreciendo por una parte la absorcién de es-
te elementn y por otra convierte el féaforo orgénico en inbr-
ganico, pemitiendo con esto que gse forme en la. sangre Fosfa-
to *Q4lcico indispengable para la osificacién. Eleva los ni-
veles plasmSticos de calcio y fosfato, induciendo un sistema_
de transporte de calcio en los intestinos e induce a la movi-

lizacibén del hueso viejo mediante un proccso de mediatizacidn
celular,

La deficiencia de Vitamina D nos lleva a una abosr-
cién defectuosa de calcio, lo que producirfi Hipocalcemia y =
debido al déficit de calcio, la proteinu del hueso recién for
mado no se mineraliza, por lo que se presonta Raquitismo que
es el sintoma més significativo en carencia de Vitamina D, El
raquitismo se presenta en nifios en la etapa de crecimiento -

por falta de Vitamina D, Calcio y Fdsforo, pero e¢n los adul--
tos esta deficiencia ge manifiesta como Onteomalacia. Se pue~

de decir, que una conoentracidn equilibrada y suficiente de -

calcio y fésforo inorgénico an la sangre, disminuye la necesi
dad de Vitamina D y vicoversa.

Refiriéndonos a la cavidad bucal, vamos a encontrar
altoraciones tanto en Hipovitaminosis D tomo en Hipervitamino
gis D, La Hipovitaminosis D o deficiencina de esta vitamina, -~
ocaslona: manifestaciones raquiticas en loa dientes o sea, eg
pacion ensanchados de predentina, Dentina Interglobular e Hi-
poplania del Esmalte, la cual es muy notoria pues ue observan
grandey ospacios de dentina expuesta; el csmalte formado es -

defectunso y f&cilmente fracturable, ésto a causa de la Amelp
génesin Imper€ecta. (Fig, 7) Se ha ' observasdeo un notable ro--
trago en la erupcién de los incisivos permanentes on nifion --
cuya ingestiébn de Vitamina D es deficiente,
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Fig, 7.- Raquitismo por falta de
Vitamina D, obsérvese la hipopla
gia del esmalte y la dentina ex-
puesta.

El problema de la caries en falta de Vitamina D -~
se ha comprobado, ya que la incidencia do caries en dientes_
raquiticos y dientes normales es la misma, pero una vez ya -
instalado el proceso carioso, avanza mis r§pidamente en el -

diente raquitico que ¢n el diente normal, lo cual resulta --
bastante obvio.

De otra manera, cuando la ingestién de Vitamina D -~

es exagerada, el almacenamiento que ocurre en el higado se sa

tura, por lo que se presenta uha hiporvitaminesis D, la cual__
resulta tbéxica y ocasiona:

1.~ Calcificacién de tejidos blundos,
2.~ Pérdida de peso,
3,~ Cefalea,

4.~ Nausecas y vémito.

5.~ Algunag veces insuficiencia raonal.
r4

Refiriéndonos a la cavidad bucal, la hipervitamino—
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sis ocasiona:

1.~ Hipercalcificacién de la pulpa y ligamento parg
dontal.

2.~ Osteoclerosis de las mandibulas.
3.- An quilosis dental.

4.~ Irregular formacién de dentina.

La dentina y la pulpa se calcifican y podemos encon
trar radiogréficamente picdras pulpares, por lo que existen -
frecuentes ataques de pulpitis y degeneracibn pulpar conse--
cuentemente, porque cl conducto pulpar se va obliterando pau-
latinamente hasta quedar una pulpa diminuta y algunas veces -
se ha observado obliteracién total de la cémara pulpar.

3,- VITAMINA E.

La Vitamina E pertenece a2l grupo de vitaminas lipo
gubles, se¢ encuentra cen cegstado natural en tres formas distin-
tas Tocoferol Alfo, Tocofernl Bets y Tocoferol Gama. El Toco-
faron Alfa es ¢l mbég activo biolégicamente, los tres tipos o—
non liquidos oleosos, viscosos, insolubleg en el agua, esta--
bles al calor, a los Scidos y a la luz en ausencia de oxigeno
y sensibles a los rayos ultraviolets, los Alcalis y los Oxi-~-
dantey, algo que debe hacerse notar en que la Vitamina E no -
es destruida por la coccidn.

La Vitamina E se encuentra en todos los tejidou, no
se ha dnfinido con exactitud su funcifn, pero se sabe quo for
ma parte de diversos sistemas Enziméticos principalmente en -
¢l J¢ log Prdtidos; se Y encontrado que actGe sobre lap vita
minas, por ejemplo; se Babe que la Vitoamina E proteje contra_
la destruccidn de Vitamina A y C (tal voz por sug propiadades
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antioxidantes) pero no influye en la nocegidad de ellas.

En la Hipovitaminosis E se han encontrado:

1.~ Creatinuria,
2.~ Digtrofia muscular.

3.~ Leucocitosis.

Refiriéndonos a la cavidad hucal, se ha encohtrado
que existen alteraciones en el drgano Adamantino Con Hipovi-
taminosis E y da por resultado una despgimentacién dental, la
cual siempre va asociada de grandes cantidades de grasas po--
liinsaturadas., Pero el signo clinico clisico es la despigmen-~
tacién del esmalte el cual queda de un ¢onlor caracteristico -~
en el gue se puede observar perfectamente la divigidn entre_
esmalte y dentina y la afeccidén mfs fuorte ea en el Srgano --
adamantino, en el cual se observa:

1.~ lesiones capilares en la capa Papilar,

2.~ Edema de la Capa Papllar,

3.- Desorganizacidn Amelobléatica,

4.~ Alteracidn en el momonto de la atrofia de los

Ameloblastos y de la Capa Papilar,

Estas son las deficiencias de Vitamina E, pero cani
nunca se encuentran aisladas sino que van asociadas a otro -
tipo de padecimicntos sistémicos,
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4.~ VITAMINA K

La Vitamina K es una Vitamina dol grupo de las lipg
solubles o sea que se mantiene estable aunque actQien sobre -
ella diforentes factores fisicos o quimcon y por lo tanto ne-
cesita do la buena metabolizacién de los lipidos para que su
metabolinmo sea adecuado. La Vitamina K ue encuentra en esta-
do naturn) en dos formas: Kl y K2, ezistiendo ademfs varios -

compueston sintéticos afines en el aspecto quimico, dotados -
de igual actividad.

L2 Vitamina K es indispensable para la buena cogu -
lacién sanguinea, pues participa en le sintopin del Trombiné-
geno en el hpigado, sin embargo,no entra «n la composicién -
del mismo y quizé tampoco sea un producto intermedio que apa-
rece en el curso de la sintesis, Por lo tantm, la Vitamina X
es necesaria para el mantenimiento de los niveles plasmiticos
normales de Protrombina y de tres factores de coagulacibn --
(VII, IX y X), en los que probablemente la vitamina K influ--~
ye en el ritmo dela sintesis de estos factores (protefinas).
Los microorganismos intestinales sintetivan guficiente Vitami

na K para satisfacer las necesidades que ol hombre tiene de
olla.

No influye directamente en la coagulacién de la --
sangre, sino que actfia sobre el higado, o sea en la sinte--
sis de Protrombina, por eso un indice L jo de Protrombina -
tras una lesidén de Parénquima Hepatico, no puede modificar-

se por obra de la Vitamina K sino cuando tal lesién no sea -
demasiado grave,

La deficiencia de Vitamina K, provoca un retraso -
en lon tiompos de¢ coagulacibén en generuzl que es su sintoma -
mas iﬁportnntc y refiriéndonos & la cavidad bucal, sc obser-
va; Hemorragia Gingival, la cual disminuye cuando use admi--
nistra vgta vitamina, también se ha observado que la Vitami-
na K disminuye la cantidad de Scido producido cuando es in-

cubada con saliva, por lo quc se recomiondn dietas ricas on
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vitamina K para reducir la incidencia de caries, ésto ha fun-
cionado en algunos casos, pero en otros no se ha visto mejo-

riasparente, por le que esta teoria no estd probada con exac-
titud actualmente, ya que se cree que debe haber otro factor

que intervenga, el cual no ha sido determinado.

Grandes dosis de Vitamina K pon tbxicas y cuando &g
to sucedo, se crea una hipervitaminosis K en la cual encon--
tramog trastornos Gastrointestinales y Anemia,
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V. DEFICIENCIAS ENDOCRINAS

El Sistema Endocrino ajusta y relaciona las activi-
dades de varios Sistemas Orgé&nicos poniéndolos en condicio-
nes de hacer frente a las demandas camblantes de los medioas
interno y externo. Para realizar esta funcién, se cuenta -
con las Hormonas, las cuales son producidas por las diferen
tes glandulas de Secreciédn Interna y sc vierten a la circu-

lacién para regular los procesos metabblicos de los diferen
tes Tejidos Orgénicos.

Casi todos los aspectos de crecimiento y desarrollo
dependen de funciones endocrinas normales, por lo tanto los
tres tornos enddcrinos que tienen lugar durante el perfodo_
de desarrollo, pueden ejercer no s5lo Traztornos Metabdli--
cos sino también profundas Alteraciones Estructurales en ge
neral. Por lo tanto, las hormonas desempeflan también un pa
pel muy importante en el crecimiento y desarrollo de las Es
tructuras Bucales, por lo que es neccesario conocer el efec-
to que las disfunciones hormonales ocasionan.

Cuando se sospecha de un trastorno endécrino, se --
tiene que saber si las manifestaciones hucales gquardan rela
cién con el momento de dicho trastorno, por ejemplo, pode--
mos ver que ¢l momento de desmineralizacifn de los tejidos_
bucales duron, puede darnos la pauta para sospechar de alqu
na deficiencia hormonal en gemeral. La (xlontcgénesis impeg
fecta se manificsta sobre todo por deficiencias hormonales_
entre la 5a. y Ga. semana de vida intrautering o ya en la -

pubertad, pero los tejidos bucales son sunceptibles de es--
tos cambios durantn toda la vida.

Ademis los trastornos en
décrinos, afectan a

los maxilares de mancra mis notable en
la etapa de crecimiento y desarrollo; ahora vamos a empezar
un estudio acerca de las principales gléndulas de secrecién

interna que tienen importancia por sus sintomas de deficien
cia en la cavidad hucal.
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a). GLANDULA HIPOFISIS

La Glandula Hipbéfisis o Pituitaria, se encuentra --
colgando del Hipotadlamo y su posicién om en la Silla Turca_
del Esfenoides. Tienes tres l6hulos, anterior y medio poa-
terior, solamente el léhulo posterior es el que depende di-
rectamente del hipot&lamo, mientras que los Lobulos ante---
rior y medio tienen una conexibn vascular especial con el
Encéfalo y se forman a partir del Techo de la boca o szea de
la Bolsa de Rathke Calori embrionariamente.

El Lébulo anterior produce seis hormonas que son:

1. TSH. Tirotripia (estimula la Tiroides).

2. ACTH. Hormona estimulante de las Glandulas Suprarrena--

les.

3. STH. Somatropina Hormona estimulante del crecimiento.

4. FSH. Hormona Folficulo Estimulante.

5. LH. Hormona Luteinisante.

6. LTH. Hormona Prolactina o Luteotr&fica.

Las Hormonas FSH, LH y LTI, son llamadas también Go

nodotrépinas Hipofisiarias y se relacionan con la reproduc=
cibn.

El Lébulo Intermedio solamente produce una hormona_
que o8 la:

MSH. Hormona Estimulante de los Melanocitos ¢ sea qua_

actGa sobre la piel (sobre la Melamina para dar -
pigmento adecuado a la piel, pelo, ojos, etc.),
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El Lébulo Posterior produce solamente dos hormonas
que son:

1. HAD.- Vasopresina o Antidiurética, la cual va directa-~

mente al rifibn, causando vasoconstruccibn y resca
tando agqua.

2. Oxitocina. Ayuda a la formaci6én de leche en la mujer, -

ademés ayuda a que el parto se acelere contrayen
do el Gtero.

Todas las hormonas del Lébulo anterior excepto la ~
hormona del crecimiento son Hormonas Trépicas que regulan -
las funciones de otros &rganos endbéecrinos.

I. HIPOPITUITARISMO.

El Hipopituitarismo conocido también como Enanismo,
es debido a una disfuncidn de la Glandula Hipbfisis; en es-
ta enfermedad lo que més estd afectando es el desarrollo ~-
hormonal a nivel genecral, pues la mayoria de las hormonas -
dc la Hipbfisis tienen como Organo Blanco una gléndula es--
pecifica, por lo que esta insuficiencia puede conducirnos -
al llamado Enanismo Hipoficiario.

Los nifos son mis afectados en proporcibén que las -
ninas podemos observar que los pacienter tienen tallas y --
pesas en el nacimiento normales y el retraso general en el
crecimiento muchas veces no ce advierte rino hasta el segun
do vy tercer afio de vida y a partir de entonces se hace cada
vez mis patente. Las caracter{sticas sexuales y el desarro
llo en general evolucionan hasta el fin de la segunda déca-
da de vida, como sintoma fgeneral también se toma la palidez
de la piel; estos sintomas son visibles aunque el paciente_
tenya una alimentacibn halanceada y e¢s facil encontrar sin-
tomau de fatiga, debilidad muscular, diabetes insipida (Lo-
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dos estos enfermos son Hipoglusémicos) y osteoporosis.

Refiriéndonos a la cavidad bucal, vamos a encontrar
que el desarrollo oseo en general ez mAs retrasado que el ~
desarroullo dental, aqui también est& alterado el desarrollo
facial. La mandibula estd Hipodesarrollada sobre todo en -
sus dlmensiones verticales como consecuencia del acortamien
to caracteristico de la rama y por la falta de crecimiento_
del COndilo, lo que ocasiona una marcada Mal-Oclusibén con--
sistente en una aproximacién profunda al masticar, vamos a
encontrar también, Apifamiento Dental y una reducciédn de la
altura de la Apbfisis Alveolar, esto debido 1 que el maxi--
lar también estl retrasado en su crecimianto.

Los dientes ticngn tamafio y configuracibn normal, -
pero las coronas no hacen su erupcién completa, la falta --
obvia de espacio se debe al subdesarrollo de la mandibula.

El retraso en el desarrcllo de los dientes sc debe_
a la retencién de dientes caducos con rafces no reabsorbi--
das, por lo que existe un retraso en la erupcidn de dientes
permanentes, con el consiquiente retrans en la formacién de
rafces y generalmente cnecontramos Gpices muy abiertos. Es-
tos sintomas no son Patogndmicos del Nipopituitarisimo, ya -
que pucden aparccer on el simple retrano del ofrecimiento,-
pero siempre se prescntan tambhifn en ol lipopituitarismo.

Cuando a una persona adulta se le extirpa la Glandu
la Hip6fisis por cualquier patologfa (la m&s comGn es el --
cancer), se le presenta la disfuncibn Hipofisiaria y un ré-
pido descenso en la produccibdn hormonal normal sobreviene;-
2g8tas personas mueren a menos gue se les aplique un trata--
miento de reemplazamiento. Estas pernonas presentan ginto-
nas de fatiga, debilidad muscular, se¢ los empicza a formar_
Diabetay INsipida y Osteoporosis.

En lo que respecta a la cavidad hucal, encontramos:
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gue si no hay erupcidén total de los dientes hasta cse momen-
to, vamos a encontrar Apifiamientos Dentales causados por --
los dientes que no han hecho erupcién y por lo tanto se pre
senta también una Mal-Oclusién, encontramos Xerostomia y la
disminucién del flujo salival aumentard la susceptibilidad_

de los tejidos parodontales contra la inflamacién y la inci
dencia de caries aumenta.

2. HIPERPITUITARISMO

Cuando encontramos gue la Hip6fisis anterior estd -
alterada por cualquier patologia y ésta secreta grandes can
tidades de hormona del crecimiento (STH), ue va a producir_

una alteracién metabdlicaque en los nifos ne conoce como --
Gigantismo.

En esta alteracién, el exceso de c¢recimiento a menu
do se hace evidente hasta la puberta-d, ya fue cncontramos a
las Epifisis de los huesos abie:'o. todavia y se ha gbserva
do que la mayoria cierran a finales de la tercera década de
vida. En esta alteracibn existe también un retrado en la -
maduracién sexual, no se interfierc en la mineralizacidn --
de huesos y dientes. El crecimiento exagerado se nota cuap
do éste se hace mis pronunciado hacia las partes periféri--
cag del esqueleto, lo que quiers decir que se ha detenido -
el crecimiento longitudinal perc

rc a4 partir de ese momento, -
se ha podido observar crecimiento anormal de manos y pies,-

también hay alteracioneg en los tejidos blandos bucales, en
los huesos faciales y hay prognatismo mandibular.

Cuando en una persona adulta por cualquier patolo--
gia (la m&s frecuente es ¢l cancer) se interfiere en el me-
tabolismo adecuado de la Hipbéfisis Anterior, se produce una
alteracifn llamada Acromegalia: en esta onfermedad como sip
tomas generales vamos a encontrar: dolor de cabeza, trastor
nos vinuales {cambios en el campo visual o Heminnopsia Biw-
temporal) lo mbs importante es la proliferacién en la eovoly
cibén gradual de tejidos éseos y blandos de las manos, pibu_
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y cara o sea de las partes Acras del cuerpo (deo ahf el nom-
bre de Acromegalia).

Cerca del 25% de los pacientes dan pruebas anorma--
les de tolgrancia a la Glucosa (Diabetes Mellitus) y el 4%

de las mujercs afectadas, presentan lactacién en ausencia -
de embarazo.

El créneo e¢st& engrosado y las suturas cst@n muy --~
marcadas, los huesos faciales y los senos paranasales estén
agrandados. El incremento excesivo de log huesos Malares,-
Frontal y Basales se combinan con el Progriatiomo, producien

do asi los rasgos faciales grotescos dencminadous ¢n conjun-
co Facies Acromegélica.

La nariz es grande y los lablos e¢utin en Protusidn,
oxiste Glositis y la lengua tiene un rekorde Lobulado con--
aotable Hipertrofia de las Papilas. En algunot casos estén
afectados los Arcos Dentarios o sea agrundados, siendo la -
s alterada la mandibula.

El desarrollo de la mandibula y la presién de la --
lengua sobre los procesos alveolares, conducen a un relati-
70 Prognatinmo vy Espaciamiento de los dientes, las raices -
de los dientes presentan Hipercementosis y no son de mayor_
tamafio coms antes se pensaba. A consccucncia de todo esto,
s@ pueden pyesentar casos de Alteracionces Parodontales debi

do a la mal nclusibn y al trastorno metabbdlico de la mandi-
bula y de lon tojidos blandos.

La protusién de la mandibula es dobida al aumento -
an la Osificacion Endocondral del Condile y hay una resor--
3i6n del huano mandibular que produce un dngulo obtuso mbs_

notable en ¢l Angulo de la mandfibula vy aposicidn osea oh la
zona del Trabbéeculo Mentoniano.
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Se forman espacios entre los dientes de cada arca--
da, en parte causados por la presién de la lengua y en par-
te por fuerzas de separacidén provocadas por el contacto de_
los dientes al masticar.
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b). GCLANDULA TIROIDES

La Glandula Tiroides mantiene el metaholismo de los
tejidos a un nivel b6ptimo para sus funciones normales. La__
Hormona Tiroidea estimula el consumo de ox{geno de la mayo-
ria de las células del cuerpo, ayuda a regular el metabolis
mo de los Lipidos, Carbohidratos y s necesaria para el cre
cimiento y maduracién normales.

La Gl&ndula Tiroides, se halla situada en ©l cuello
por debajo del Hueso Hiodes a la altura de la V a VII Vérte
bras Cervicales; pesa unos 20 o 30 grs. y se desarrolla en_
forma diverticular a partir del suelo de la Faringe, vista_
por delante tiene la forma de una U o de una H, estd --
constituida por dos ldébulos, Derecho e Izquierdo unides por

un Itsmo o Lébulo Piramidal. Los Lébulos son movilizables.

Para su funcionamiento la Glandula Tiroides, debe -
ser estimulada por la Tirotropina (TSH), hormona que provig
ne de la Hipofisis Anterior y la secrecién de esta hormona_
estd a su vez regulada en parte por una retroaccidén inhibi-
toria directa que ejercen los niveles altos de Hormona Ti--
roidea circulante sobre la Hipofisig y ¢n parte a través de
necanismos nerviosos que operan medinte elHipotalamo.

Lia Gl&ndula Tiroidea secreta dos hormonas principa-
les que son: Tiroxina y Triyodotironina; en ausencia ocasig
nan resistencia disminuida contra el f{rio, lentitud mental_
y fi{sica y en los nifios lentitud mental y enanismo.

Por el contrario, el exceso en su sccrecidén conduce
a un desgaste corporal, nerviosidad, taquicardia, temblor y
exceso an La producciébn de calor. Algo clénico que se pre-
senta cuando la gléndula tiene una disminuci6tn en la concepn
tracién de yodo, es el Bocio.
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1. HIPOTIROIDISMO

El Hipotiroidismo o Cretinismo es debido a un apor-
te deficiente de Hormonas Tiroideas, puede ser: Primerc ---
cuando el defecto es en la propia glandula y dependiendo de
la presencia de bocio ge le llama: Hipotiroidismo No-Bocio-
80, el cual es debido sOlo a una disgencpia de la gléndula_
o accidontes intrauterinos o postnatales; o Hipotiroidismo_
Bocioso, on el cual.sec presenta Bocio y este puede ser cau-

sado por una forma Autosémica Recesiva en la sintesis hormg
nal.

Hipotiroidismo Secundario aqui la disminucién de la
funcién de la Tiroides es causada por una baja en la gecre-
cién de Tiroxina por la gléndula.

Entre los sintomas generales de Hipotiroidismo te--
nemos que, los nifios presentan enanismo, retraso mental, --
son barrigones y la lengua la tienen Hipertréfica y Salien-
te, la frecuencia del pulso a menudo cg lenta, los mlsculos
gon débiles y flécidos, esta debilidad muscular origina la_
Protusién Abdominal, la voz es ronca y de timbre bajo debi-
do a la infiltracifn de Mucopeolisaciridon en las Cuerdas Vo
cales. El desarrollo 6sco est8 mas retrapado que ¢l desa-~
rrollo dental y radiogr&ficamente ge obnarva un cierre in--
completo de las Di&fisis de log huesos,

En el Hipotiroidismo ¢l créneo en desproporcional-~
mente voluminoso, la osificacidn estd reirasada, la base -~
del crénco ¢s corta y la facies se desarrolla lentamente vy
su forma Nasoorbitaria se debe a la forma ancha y plana de_
la nariz. La lengua Hipertrofiada origina a veces el cie--
rre incompleto de labios, los cuales estfin engrosados y pé-
lidos, el maxilar y la mandibula son pequeilos en cspecial -

la mand{bula ya gue (fig. 8) el crecimiento Condilar ecsts -
muy disminuido.



Obsérvese el subdesarro-
llo mandibular en un ni-
Ao de 11 aflos con hipoti
roldismo, también se ob-
gerva el retrago ¢n la -
erupcidén dental.

fin lo que respecta a la cavidad bucal los pacientes
con Hipotiroidismo van a tener un notable retraso en la
erupcién de los dienten temporales y el retrase consccuente
en su caida da por resultado un retrasc en la crupcibn de -
los dientes permanentes, la terminaciéon de las rafces de --
los dientes permanentes es lenta y retrasa ¢l ritmo de erup
cién, el acortamiento radicular es muy comin.
te el retraso en la erupcibn de los diantes puede doberse a
una acumulacién anormal de Mucopolisaciridos alrededor del_
germen dentario en combinacidn con una completa
cién del tejido conectivo circundante.

Probuablemen-

desorganiza

En los nifos Hipotiroideos, no hay morfologfa den--
tal Patogmbnica, ya que los dientes se oncuentran en nimero
y tamafio normal, pero es muy comln la Hipoplasia del Esmal-
te tanto en dientes temporales como permanentes. En la dep
ticiébn primaria la Hipoplasia se limita a la zona de los --
dientos que se mineraliza en la vida fetal y en la Lactan--
cia y en los dientes Permanentes, la Hipoplasia del Esmalte
data dngde la Lactancia y primeros aiflos de vida (infancia),
localizandose principalmente en Incisivos y Primeros Mola--
res y raramente en premolareg y sequndos melares. La aposi
cibn de dentini estd muy desorganizada y retrasada y las --
clmaran pulpares estin mis anchas de lo normal.

La inclidencia de caries es igual para un paciente -
Hipot tronideo que para un individuo normal, pero el grado de
retragamiento en lo que hace que aumente la incidencia clf-
nicamente por la imposibilidad de una higiene hucal adecua-
da, ademds en ol 60% de los casos se encuentra una gingivi-
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tis de naturaleza inespecifica y crénica.

En adultos el Hipotiroidismo presenta las mismas al-
teraciones metabblicas que en los niflos, excepto en los tran-
tornos del desarrollo, pero aqui se ve afectado el metaboljs
mo Gonodal, que como sintomas tiene: facles inexpresiva, pa-
lidez dala piel y labios los cuales estén agrandados al ----
igual quo la nariz y oidos, existe a veces edema de la cara_
y sobre Lodo en los p&rpados, la lengua es hipertr6fica y la

voz se hace caracteristicamente ronca y estos pacientes pare
cen pensar lentamente.
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2. HIPERTIROIDISMO.

El aumento en la secrecién de las hormonas tiroideas
(Tiroxina y Triyodotironina) da por resultado el Hipoertiroi
dismo, el cual se caracteriza por: Nerviosidad, pérdida de -
peso, intolerancia al calor, presién del pulso aumentada, --
temblor fino de los dedos extendidos, plel caliente y suave_
y el metabolismo basal est& aumentadisimo (por el aumento de
su accibébn calorfgena). E1l Hipertiroidismo puede scr encau--
sado por diversos trastornos de la Gléndula Tiroides, inclu-
yendo tumores (benignos y malignos) o a tumores Hiporsifisia
rios. La caracteristica del Hipertiroidismo e«s la presencia_
de Bocio Exoftalmico {con ojos saltones) y coms dato impor--

tantes las nifas se afectan en mayor proporcibn que los ni--
flos.

No se aprecia un crecimiento desproporcionado de la
mandibula y el maxilar, la erupcidn dental es prematura aup
que no lo es demasiado en comparacibn con la erupcién nor--
mal, la incidencia de caries es igual a la de un paciente -
normal. En los nifios no se observan Alteraciones Osteopo--
réticas, pero en la pubertad puede haber alteraciones c¢n es

te sentido, algo que si es caracteristicc es el temblor lin
gual.

Cuando ol Hipertiroidismo se presenta en adultos en
contramog: hiporexitabilidad neurovascular, aumento calbdri-
co, pérdida de peso (a pesar del aumento en el apetito), --
inestabilidad emocional ¢ hiperactividad. Encontramos os--
teoporbsis por un aumento en la pérdida de calcio principal
mente del hueso de sostén del alveolo.

Muchos adultos son_
Hipoertiroidismo parecen desdentadon.

c). GLANDULAS PARATIROIDES:

Las Glandulas Paratirobdes son 6rganos de nocrecibn
interna cuya funcibétn es esencial para la vida, por lo gano-
ral son tres o cuatro pequefias gléndulas pero puede haber -
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hasta seis y su peso en conjunto es de aproximadamente 25 -
mg.; son de color rosa amarillento o pardo amarillento y se
encuentran en la mitad interna dc la cara posterior del co-
rrespondiente 16bulo de la Glandula Tiroides. En general -
se hallan por fuera de la cépsula de la Glandula Tiroldes,-
pero su situacién varfa, usualmente existen cuatro glindu--
las dos implantadas en los polos superiores de la Tiroides_
y dos en sus polos inferiores, por lo que de acuerdo a su -
gituacibén son llamados superiores o inferiores.

Cada Glandula Paratiroidea es un disco abundantemen
te vascularizado, los cuales contienen dos tipos de células
las Células principales, las cuales son abundantes, de cito
plasma claro y secretan la Hormona Paratiroides (o parator-
mona) y las células oxifilas qqe son menos abundantes pero -
mas grandes, poseen grénulos oxifilos en su protoplasma, --

contienen gran niimero de mitocondrias y su funcién os desco
nocida.

La Hormona Paratiroidea influye mucho en ¢l metabo-
lismo de calcio y fésforc ya que act@Ga aumentando la absor-
cién de calcio en el intestino, la movilizacién del calcio
de los huesos y la resorcién de calcio por la actividad tu-
bular renal, a su vez disminuye la concentracién extracelu-
lar de {osfato mediante un aumento en la captacibn de fosfa
to por las células y aumenta la excreciébn de fosfato por -

los nifiones, permitiendo por ello la movilizacién de mayor
cantidad de calcio.

En experimentos de perfusibn, sc ha probado que el_
nivel circulante de Calcio Ibénico actlGa directamente sobre_
las gléndulas paratiroides de una manera refeccionante para
regular la secrecidn de hormeona paratiroidea.
vel de Calcio Plagmitico es alto,
ésta se deposita en los huesos:
Plismitico es bajo,
viliza desde los

Cuando el ni
la secrecibn se inhibe vy
.cuando ¢l nivel de Caleio ~
la secrecibén aumenta y cl calcio se mo-

huesos al medio circulanto.
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El nivel normal de Calcio Plasmdtico es de 10mg/
100 nil, y los niveles elevados de Fosfato Plasmitico esti-
mulan la secrecibén paratiroidea, pexo solo porque disminu-~
ye el nivel de Calcio Plasmdtico ya que éate no actia so--
bre la géndula directamente.

No se mabe si la funcién paratiroidea es para au
mentar la actividad Osteoclastica o para afectar el trans-
porte de calcio por la membrana. Un efecto indirecto de -
esta hormona es aumentar la excrecidn renal de fosfato, lo
cual reduce la concentracidn de fosfato en suero, pero pa-
ra esto la Tiroides secreta la Tirocalcitonina cuyo efecto
es opueato al de la Hormona Parxatiroidea, o seca, inhibe la
resorcién bsea (se cree que actia para reqular la accidn -
de la Hormona Paratiroidea), pero este mecanismo estd in--
fluido por las demandas metabdlicas de calcio,

1. HIPOPARATIROIDISMO.

El hipoparatiroidismo es una enfermedad causada_
por el mal funcionamiento de las Glandulat Paratiroides, -
la cual produce alteraciones ya sea por felta o exceso de_
calcio circulante. El Hipoparatiroidismo puede ser causa-
do por una ausencia congénita (s{ndrome de Di-Goerge), co-
mo resultado de la extirpacién quirlrgica accidental o por

una legién de las Glandulas o por la nimple deficiencia pa
ratiroidea.

Entre los sintomas generales que se presentan en_
¢l Hipoparatiroidismo encontramos: tetania, diarrea créni-
ca, fotofobia, cataratas y ancmalias de piel ufas y pelo,-
puede haber parestesias y una gensacién de hormigueo en -~
los dedos de 1log pies, manos y cara. En lo gue respecta a
la piel ne pucde ver que es seca y agrietads, las uftas se
vuelven quebradizas y arrugadas con placaos de color blanco,

el cabello es delyado y puede haber completa pérdida del -
mismo.
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Radiograficamente se observa que la calcificacidn
es normal, perc en el créneo se ve que hay una calcifica~~~
cién simétrica y granular en los Ganglios Basales y se ob--
gerva un aumento en la densidad de los hucson, lo que es —--
una Osteosclercsis o sea presencia de cantidades aumentadas
de hueso calcificado que es cldsico en el Hipoparatiroidis-
mo. La cara es redondeada, se presentan mal oclusiones, la
denticidn no solo estd retrasada en relacién con la edad -~

cronolégica, sino que puede haber una retencién dental to--
tal.

En lo que respecta a la
mos que, hay desmineralizacibn en
el Hipoparatiroidismo se preserta en etapas de crecimiento
y desarrollo, encontramos también hipoplania del esmalte ~-
con surcos y hoyos en zonas de las superficicn dentales que
estuvieron en formacidén durante episodicz de tetania: (fig.
9) radiogrificamente el esmalte gque no ha hecho erupcién --
puede presentar hipoplasia o aplasia total del egmalte, ob-
servandose que lag capas de dentina scn irrequlares acen-—-
tuandose esta irregularidad en las zonas de crecimiento, al
gunos casos han presentado Displasia Dentinal total y puede
haber vasos sanguineos rodeados de tejidos calcificados. Se
han descrito casos de pulpitis en Hipoparatiroidisro.

cavidad bucal encontra---
esmalte y dentina; cuando

Fig. 9. Obsérvese la hipopla
gia generalizada del esmalte
en una nifla de 9 afios con hi
poparatiroidismo.

, Tanto los dientes temporalea comn permanentes ==
muestran una incompleta formacidn de lus rafcen y un premg
turo estrechamiento de los agujeros apicales. Se ha visto
que las cclulas de la Vaina de Hertwing son muy sensiblen
a1l Hipoparatiroidismo mientras que ¢l cemento de la rajz -
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es normal.

En el Hipoparatiroidismo un alto porcentaje de pa
cienten presentan también Candidiasin, este sindrome (causp
do por la Candida Albicans) parece ser heredado como un rasg,
go autosémico recesivo, la sintomatologia empieza por las -
ya descritas pero agravadas por la Candidiasis, en el dlti-
mo de los casos se afectan las Glandulas Suprarrenales lo -

que es una agravante de la enfermedad y conduce en la mayo-
r{a de los casos a la muerte.

Los sintomas caracteristicos son: pigmentacién cu
tinea generalizada con distribucién Addisoniana, el vello -

corporal es escaso y puede llegar a presentarse Alopecia tg
tal.

La Candidiasis origina Quielosis Angular, la cual
se extiende a toda la superficie labial, mejillas (interna~
mente), encfas, lengua y paladar duro.

La denticidn estd retrasada, mostrando los dien--
tes Hipoplasia del esmalte y a menudo estén revestidos con_-
deapojos blanquesinos cuya formacifn no ha sido bien defini
da, En el Hipoparatiroidiamo aumenta la susceptibilidad a

la caries y casi siempre los dientes non destruidos por cop
pleto.

La administracidén de grandes donis de vitamina D~
elevan el nivel de calcio plasmitico lo suflciente para ser
benéfica en el tratamiento del Hipoparatiroidismo.



- 62 =
2, HIPERPARATIROIDISMO.

Cuando la funcién de las glandulas paratiroides -
estd aumentada, se presenta el Hiperparatiroidismo por la -
excesiva secrecidén de Paratormona, producida por una Hiper-
plasia o Adenoma (neoplasia) de una o mas de las glandulas,
agui el nivel sérico de calcio entd elevado y el de fosfato
disminuido; el nivel sérico de Fosfatasus Alcalina suele es-
tar aumentado, esto se explica por que un exceso de Parafor
mona origina un aumento e¢n la excrecibén renal de fosfato, -
alterando la resorcién tubular, esto origina una moviliza--
cién de calcio del hueso en un intento para aumentar una re
lacifn constante entre los niveles séricos de calcio y fos-
fato; los valores de Fosfatasa Alcalina son altos y la ex--
crecién urinaria de calcio estd elevada.

Por lo tanto en el Hiperparatirolidismo en el pa-
ciente se encuentra en un estado de Hipercalcemia la cual =~
conduce a: depresién de la actividad neuromuscular, debili-
dad, anorexia, vomito y dolores abdominales y por el aumen-
to en la excrecidn de calcio con calcificacién tubular ten-
dremos Poliuria, por lo que en la mayoria de los casos se -

presentan Cdlculos Renales (por la precipitacién de fosfato
chdleico).

La pérdida constante de calcio nos lleva a una deg
calcificacidn generalizada siendo los huesos mas afectados_
los huesos largos, vértcebras, pelvis, crineo, mandibula y -
huesos del carpo y del tarso; pero lo mis caracteristico es
la resorcidn subperiostica del reborde radial de las Falan-
ges Medias de los dedos indice y cordial de la mano. En el

craneo es frecuente observar la calcificaciédn de los Gan---
glios Basales,

El hueso alveolar pregenta un ensanchamiento tra-
(fig. 10), en ocasionen presenta un agpecto excesji
vamente puntiagudo; ¢l aspecto radiogrdfico resulta del ~--

becular,
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adelgasamiento de las trabéculas por la actividad Osteoclfp
tica intensa y de la aparicién de las trabéculas neoforma--
das que experimentan calcificacidn incompleta, donde ge oh-
servan zonas radiolicidas semejantes a cquistes; la pérdida_
total o parcial de la lamina dura es un nigno caracteristi-
co del Hiperparatiroidiamo.

.

Fig. 10. Obsdrvese el ensancha-
miento trabecular del hueso al-~

veolar y la desaparicién de la -
ldmina dura.

andibula y el maxilar son afectados, -
los dientes en estas zonas se apiflan ¥y se aflojan (fig. 11),
las encias muestran gran inflamacién y ¢l espacio del liga-~
mento parodontal estd ensanchado, con 10 que se aflojan low
dientes, los cuales estdn vitales y los tejidos dentales du
ros no participan en la desmineralizacién.

ar

Fig, 1ll. Obsérvese el api-
flamiento dental en un pa--
ciente con hiperparatiroi-~
dismo, aqui los dientes se
aflojan por la falta de e¢n
pacio. Se observa también
una lesidn quistica.

La recidiva de un granuloma central de células gj
gantes o de miltiples zonasm radiotransparantes de la mand{-
bula, deben hacernos sospechar de Hiperparatiroidismo y por
lo tanto a realizar todos los exidmenes pertinentes.

En la insuficiencia renal crdnica con Hiperparatj
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roidismo casi siempre se chserva un ensanchamiento en la ca
pa de predentina y zonas de dentina interglobulares, por ~-

otra parte, se puede encontrar un esmalte defectuoso pero -
dentina normal.

En las zonas de apifiamiento dental es muy frecuepn
te la aparicidén-de ttumores orales o épulis.

d). PANCREAS

El pancreas es una glandula exbcrina y enddcrina a
la vez, es un Organo blando carnoso con muy poco tejido co--
nectivo, compuesto por cabeza, cuerpt y cola; la unién de la
cabeza y el cuerpo se llama cuello. Esta glandula es retro-
peritoneal (afuera del peritoneo) y se encuentra ubicada ---
atras del Colon Transverso y por debajo del higado, el peso
medio de la gléndula es aproximadamente de 90 gr. en el hom-
bre y 85 gr. en la mujer.

Laporcién exdcrina del Pancreas ge compone de uni-
dades secretorias que son los Acinos Pancreaticos, cada uno
de ellos estd formado por cierto nimero de células glandula-
res dispuestas de forma que sus secreciones (jugo pancredti-

co) se vierten en un sistema de conductos que desaguan en el
duodeno.

La porcién enddcrina de la glindula se compone de
pequeiios grupos de células llamadas lslotes Pancredticos (o
Islotes de Languerhans) diseminados en el esperor del Srga-
no. Cada islote se halla ricamente irrigado por capilares

en los cuales las células descargan la hormona llamada Insy
lina.

La insulina, secrctada por los islotes pancrefiti-
cos, es importante en el metabolismo de los carbohidratos,-
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actila probablemente también como hormona del crecimiento, -
se emplea en la terapéutica de la Diabetes Mellitus, frecuep
te e importante trastorno del metabolismo de carbohidratos.

La porcién del Pdncreas que secreta el jugo pan--
credtico es una gldndula alveolar compuesta, semejante a --
1las gldndulas salivales, en estas células son formados gra-
nulos conteniendo las enzimas digestivas {grdnulos De 2imb-
geno) que son descargados a la luz de los conductos pancrép
ticos, eatos pequefios conductos se unen en uno mayor llama-
do Conducto de Wirsung gue usualmente se une al Colédoco pa

ra depogitar todas las secreciones hacia el intestino delga
do.

1. DIABETES MELLITUS

La Diabetes es una enfermedad poligénica, crdnica,
metabdlica que presenta una disminucidn o la tolerancia de -
carbohidratos; en pacientes afectados de Acromegalia, sindro
me de Cushing o Feocromositoma se presenta también este trag
torno asociado, Existen dos formas de Diakbetes Mellitus gue
gon: Juvenil en la cual empieza a manifestaorse ests altera--

cién antes de los 20 ahos y el tipo adulto cuyo comienzo sue
le ocurrir a partir de¢ los 30 ahos, los s{ntomas generales -

son los mismos para loun dos tipos de Diabetea Mellitus y pue
den ser graves, moderadon y leves y son:

1. Polfagia.
2. Polidipcia,
3. Poliuria,

4. Debilidad

5. pérdida de peso (en especial en j6vanes).
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6. Obesidad (en personas mayores)

7. Prurito generalizado.

Aproximadamente 2 loa 15 afloa de haberse presenta=-
do la lesidén ademias del agravamiento de los sintomas encontrg
mos alteraciones en otros Srganos, en particular en las arte-

rias, a éstas siguen una retinopatia, nefropatia y hepatopa-~
tia diabéticas.

En lo que se refiere a la cavidad bucal, ¢l pacien~-
te diabético tiene su primordial afeccién en el Parodonto, --
aungue no existe un sgno patognoménico
observan las encias inflamadas y de un
log tejidos blandos parecen edematosos y agrandados; las bol-
sas parodontales son profundas y en la mayorfa de loa casos
originan abscesos parodontales recidivanten, se prcduce una_
abundante depositacidn de despojos y de sarro por 1o que la -
susceptibilidad a la caries aumenta sobre todo en una higiene
bucal descuidada, ademis, se encuentra una dieminucidn en el_
flujo salival lo que contribuye a la formacidén de caries de =
evolucidn ripida. La resorcién osea es ripida y es en senti-

do horizontal, los dientes se apifan y aflojan.
fig., 11).

en especial, pero se -
color rojo intensc y -~

{coro en la -

Ilos pacicntes diabéticos muestran una disminucién -
en la resistencia a las infecciones generalizadas y localiza-
das; los nifios a menudo han sido llevadon al hospital en esta
do de coma diabético tras una simple extraccidn de un diente_
abscesificado o una infeccidn periapical aguda en un diente -
temporal. Los focos bucales de infeccibn de origen parcdon--
tal o periapical deben ser eliminados sobre todo en pacicntes
diabdticos; si se requiere una intervencifn quirdrgica, hay -
que valorar primero el cstado didbetico del paciente e innti-
tuir un adecuado tratamiento pre y postoperatorio.

El metabolismo de los carbohidratos tienc mucha rel:
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cién con el buen funcionamiento en general del cuerpo por -
ejemplo en la diabetes no controlada siempre vamos a oncon-
trar Hipercolesterolemia, porque el metabolismoc de la ¢luco
sa es insuficiente para permitir la pronta oxidacién de las
grasas por 1o que sus productos de oxidacién no entran de -
modo eficiente en el ciclo del Acido citrico, por lo que se
acumulan y se forman una acidosis Ceténica, que es una de -
las complicaciones de la Diabetes no controlada, dédndonos =
el olor acido (aceténico) del aliento
por lo tanto se decbe combinar un buen
teinas, minerales y vitaminas para la
Homeostasis en un paciente didbetico.

que es caracteristico.
aporte tanto de pro--
conservacién de la -
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VI. DEFICIENCIAS HEREDITARIAS.

Las deficiencias hereditarias con respecto al me-
tabolizmo estan continuamente definiéndose y aumentdndose -
en forma acelerada, el mayor conocimiente con que se cuenta
hasta nuestros dias estd en relacién con los defoctoa enzi-
miticos recesivamente hercdados, pero se ecgtan descubriendo
defectos relacionados con deficiencias proteicas cstructura

les con herencia dominante, pero cstos desgraciadamente

no
han sido definidos del todo,

Los defectos hereditarios metablicos en relacidn_
a la cavidad bucal, son en su mayoria
dad enzimdtica o via metabélica en la que lan diferentes ep
zimas ejercen su accién. Ahora vamos

a ver las deficien~--
cias hereditarias mds caracteristicas por su sintomatologia
bucal.

defecctos en la activi

a). ACATALASEMIA

La Acatalasemia o enfermedad de Takahara se mani-
fiesta como una deficiencia generalizada de la enzima Cata-
lasa, esta enfermedad es hereditaria como un rasgo autosdmi
co recesivo, ya que se han porcentizado los resultados en =
familias con este problema y en 60% de los pacientes de -~-
csas familias presentaban los sintomas; lan lesiones sblo -
se presentan en la cavidad bucal Qnicamente y pueden ser --
asintomdticas (en un 25% de los casos)

o pregentar lesiones
leves, moderadas © graves.

El sintoma mds caracteristico es la presencia de_
pequefias ulceraciones dolorosas, crateriformes, gangrenosas
en las encias libres quecuran espontaneamente (fig. 12) es-
ton lesiones aparecen a los dos o tres anos después de la ~
erupcion de los dientes, en los casos graves las lesionen ~
progresan hasta afectar la totalidad de lap encias libres,«~
gequidas de la resorcidn y pérdida dsea progresiva.

[4



Fig. 12, Obsérvese la ulcera--
cién gangrenosa a nivel de la -
encia libre en un paciente con
acatalanemia.

s ey

El ligamento parodontal, el proceso alveolar y -~
encias contiquas son afectados por el proceso gangreng
so, dando origen al aflojamiento.y caida de los dientes; -
tras la caida de los dientes la mayoria de las lesiones cu
ran espontineamente, pero otras progresan hasta llegar a -
afectar al maxilar o a la mandibula con secueatracidén bsea
e invasién del Antro o de la Cavidad Nasal.

las

Se ha demostrado que la Acatalascemia es una en--~
fermedad genéticamente heredada por los resultados en los_
exdmenes clinicos y bioquimicos de los padres de niflos --~
afectados, el resultado nos dice que en familias en lasg -~
gue ha habido un nifio Acatalasémico alrededor de una cuar-
ta parte de los hermanos resultan también afectados inde--
pendientemente de su sexo. Existe un exceso de matrimo~--
nis consanguineos entre los padres de nifiog con esta enfer
medad; ademds si esta enfermedad fuera determinada por un_
gen autosdmico recesivo, cxceptuando una mutacidén, los pa-
dres serian Heterocigotos (tendrian un gen normal para la_
pmw duccién de Catalasa y un gen anormal). En este caso se
diria que no producird tanta cnzima como una persona Homo-
cigota para el Alelo normal, por lo tanto la Acatalasemia_
se hereda como un rasgo autosbmico recesivo.

b). HIPOFOSFATASIA

La hipofosfatasia es una enfermedad heriditaria_
caracter¥.ada por valores sericos muy bajos de Fosfatasa -~
hlcalina, ademis por la presencia de Fosfoctanolamina en -

la orina y en el plasma y por anomalias enquelétcas y caf-
da prematura de los dienten.
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Por lo regular el primer signo de la enfermedad -
es la pérdida espontdnea de los dientes primarion sin resor
cién de las raices, en algunos casos se produce lipercalce~
mia, lesiones renales, falta de calcificacidn de la boveda ~
craneal y sinostasis prematurs de la bdveda craneal.

Los hallazgos clinicos bucales en esta ¢nfermedad
son atribuibles a defectos en la formacidn del hucso y del_
cemento, a sinostosis prematura del crdneo o a hipercalce--
mia que es un dato frecuente pero no constante. Cuanto an-
tes haga su aparicidn la enfermedad, mids qgraves son las ma-

nifestaciones y peor es el pronGstico, ya gue cuandc apare-

ce instrauterinamente, los niflog nacen a menudo muertos con

una inadecuada osificacidn de las cavidades craneal y tord-
gica. Dependiendo del momento de aparicidn de la erferme--
dad se clasifica en tres tipos clinicos que son:

1., Hipofosfatasia Infantil. Eata ne presenta al
nacer o antes de los seis meses de vida, los sintomas en -
los lactantes son: convulsiones espasmdédicas, detencidn del
crecimiento ponderal, disnea, cianosis, vdémitos, conatipa--~
cidn, calcinosis renal e insuficiencia en la calcificacibn
de la bdveda craneal y del eaquelet® tordcico. La cousa de
la muerte en los neonatos sc debe a ura lesidn renal rasul
tante de la hipercalcemia o de una insuficiencia pulmonar -

o cardiaca secundaria o a un defectuoso desarrollo del to--
rax.

2. Hipofosfatasia Juvenil. Esta anarece después
de los secis meses de edad y pucede manifestarse por una pér-
dida prematura de los dientes en un paciente sia otros gig-
nos de enfermedad o por marcadas alteraciones en 1los huesgos
parecidus al raquitismo con zrqueamiento de lss piernag y -
ensanchamiento en los extremos aec 1os huesos largoo.

3. Hipofoafatonia Adulta, Sc conoce a menudo ¢n-
pacientes de nspecto normal on los que ¢l eximen ralogrifi-



co revela pequefias alteraciones como seudo fracturas, los -

extremocs metafisicarios de estos huesos presentan zonas de_
osificacidn.

Una de las primeras manifestaciones de la enferme
dad es la pérdida de los dientes primarios anteriores, que-
pneden caer egpontineamente o aflojarse tras un traumatismo
leve, puede haber caida de los dientes en un paciente tan -~
levemente afectado que puede no existir evidencia radicgri-
fica de la enfermcdad; los dientes mis frecuentemente perdi
dos son los Incisivos Centrales y Laterales Mandibularey --

primarios, lueyo los Incisiws Maxilares y muy rarzmente --

los diertes posteriores. los dientes pueden estar excesiva

mente salidos y flojos en el alveolo sin evidencia de alguna
alteracién gingival o parodontal; radiogrificamente log =---
dientes primarios poseen grandes cdmaras pulpares y conduc-
tos radiculares algunos tan marcados que parecon dienteg con
vaina (fig. 13), en algunos nidcs se encuentron evidencia -
radiogrifica de pérdida deea a partir de la cresta alveolar.

Histolégicamente las alteracones mis significati-
vas en los dientes consisten en la reduccidn en o) grosor -
de la dentina, en hipocementogénesis y la presencia de po-~
cag fibraw parodontales que demurstran la sorca adherencia -
cemental, el cemento puede faltar en gran parte de la zuper
ficie de 1a rafz o puede existir en peauenas zonas disemina
dus {cementogénnsis imperfecta), las fiuras porcdontoles -~
son escauan y subdeearrolladas,

Fig, 13. Obsérvese lo am--
plio de las cdémaras pulpa-~
red en dientes temporales en
pacientes con hipofosfatasia.
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La dentina posee tibulos normales con una modera-
da cantidad de dentina interglobular y osteodentina que evj
dencia células incluidaa, en especial en la porcidén radicu-~
lar de los dientes. En estudios histoquimicos se ha demoa-
trado que la actividad de la fosfatasa alcalina en tejido -
pulpar en paciente con Hipofosfatasia es muy bajo en compa=~
racidén con los pacientes normales.

El cartilago raquitico de un paciente con Hipofog
fatasia no calcifica en el suero nommal, pero el cartilago
de un paciente con raquitismo si calcifica en el sueroc de =
un paciente con Hipofosfatasia, lo que indica que el defec~
to en la calcificacién de la enfermedad no ecn consecuencia_
de un producto de actividad demasiado bajo de los iones --
calcio y fosfato. Por lo tanto la mayor parte de la eviden

cia suglere que la Hipofosfatasia se hereda como un rasgo -
Autosémico Recesivo.
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c). RAQUITISMO HIPOFOSFATEMICO

El Raquitiamo Hipofosfatémico es una enfermoedad -
hereditaria, la cual presenta los signoa de raguitiomo pe-
ro es insengible a dosis altas de Vitamina D. En estn en--
fermedad el defecto es la Hipofosfatemia asociada con una -
disminucién en la resorcifn tubular renal de fosfato inorgi
nico en ausencia de otras anomalias renales, funcionales vy
morfolégicas; la hipofounfatemia se hereda como un rasgo do-
minante ligado al cromosoma X, algunas de las personas afec
tadas presentan sintomas de Osteomalacia sobre todo er hom-
bres que no responden a dosis de vitamina D, ademds se pue~
de demostrar una disminucién de la absorcién gastrointesti-
nal de calcio en niflos afectados de raquitismo.

El Raguitismo Hipofosfatémico s¢ reconocié como -
un tipo de raquitismo que era resistente a las habituales -
dosis de Vitamina D y se han catalogado cuatro tipos de pra
cesos clinicos relacionados con esta enfermedad que son:

1. Hipofosfatemia Asintomdtica.

Adultos con Hipofosfatemia con evidencia de -
raquitismo curado enla infancia.

Adultos que prescntan Osteomalacia activa.

4. Nifios con raquitismo activo.

No se sabe exactamente cuando aparece por priiaera
vez la Hipofosfatemia en lao lactancia, 8in embargo la denti
na adyacente a la regién ocupada por la 1{nea neonatal en -

los dientes normales es defectuosa, lo que indica que el de-

fecto exiute desde el nacimiento; esta enfermedad tiene su

bage en un aumento de la excrecién renal y en una disminu--
cién de 1a resorcidn tubular renal de fosafato, pero la uni-
ca anomalia detectable en los pacientes con Hipofosnfatemio_
sin raquitismo u Onteomalacia c¢s una marcada disminucidn en
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la talla en comparacién con personas normales, aqui encon=-~
tramos que el nivel sérico dp calcio y el valor de la Forfy
tasa Alcalina son normales y la determinacién del Fosfato -
Inorgénico es baja por lo que se dice que el signo mds fre-
cuente de esta enfermedad ea la reduccién de estatura.

Las familias estudiadas con este defecto marcan =
que los varones presentan mas frecuentemente raquitismo o ~
evidencls de raquitismo curado que las mujeres, estos adul~
tos pueden pregentar un combamiento lateral y anteroposte--
rior de lasn piernas, abombamientc frontal y occipital, esta

tura baja, trabeculaciones touscas y zonas rarificadas en el
hueso.

rdemds de la clésica baja estatura, existe un cre
cimiento maxilar v finalmente mandibular; mientras que la -
edad esquelética estd retrasada, laedad dental es normal, -
encontrando aqui que el nivel sérico de crlcio es normal, -
la actividad de la fosfatasa alcalina es normal y el valor
del fosfato inorgdnico es bajo. Algunos adultos presentan_
ostecmalacia activa y evidencia de raguitismo antiquo, ade-
mis de las alteraciones Oseas ya descritas estos pacientes_

presentan seudofracturas y elevacidén de la actividad sérica
de fosfatasa alcalina,

En la infancia el trastorno afecta mds a hombres-~
que a mujeres, esto se manifiesta cuando ¢l niflo empieza a
caminar, avnque pocos pacientes presentan creanecestenosis_
convuleiones, atonia y debilidad muscular on los primeros -~
aftos de 1la lactancia: log halhzgos radiogrificos son los -~
del clédsico raquitismo por deficiuncias de Vitamina D y en-
contramos cnganchamiento y deshilvanamiento de las regiones
epifisiarias de los hueos largos, combamicuto, acortamiento
y enganchamiento de los huesos larqgos scudofracturas, defor

midades de crineo y torax y protuberancias osca3s en log ---
puntos de adherencia de los mﬁscglos mayoren.

Refiriéndonos a la cavidad bucal las manifestacig
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nes mds frecuentes en

pacientes con Raguitismo Hipofosfaté-
miso son la presencia

de abscesos gingivalen, fistulas o le
sones periapicales en dientes gue parecen estar clfnicamen-
te sanos, es decir en ausencia de causa evidente de¢ lesio--
nes tales como afecciones pulpares tras un traumatismo o le
siones de caries. Las alteraciones dentalen en pacientes -
no tratados con dosis altas de Vitamina D son similares en

dientes temporales y permanentes y se puedon presentar en -
pacientes sin evidencia de raquitismo. Se ha observado ---
erupcifn tardia de dientes en alqunos pacientes pero esto -
no es un dato caracterisgtico; lag radiograff{as muestran la

presencis de grandes camaras pulpares (fig. 14) y en algunos
ientes cuernos pulpares agrandados que se extienden hasta_
la unién dentino-adamantina y zcnas radiotransparentes y --
periapicales tipicas de abscesos granulomas o quistes.

Fig. 14. Obdervese el tamafio de
las camaras pulpares las cuales -
llegan a la lfnca ameloadamantina

En estudios histoldgicos se ha deostrado que el -~
tejido pulpar resulta infectado por micruorganismos que lle~
gan a la pulpa a través del defecto del cuerne pulpar exten
dido, el esmalte situado sobre cute deteclo es a veces hipo
plasico. Cuando hay una fractura en ¢l esmalte o este se -
desgasta por atriccién, la pulpa puede quedar expuesta. Por
toda la dentina en los dientes permancntes y extendiéndose -
desde la pared pulpar hasta la regidn de¢ la linea neonatal -
de los dientes temporales, las coronas y lag raices estan --
compuestas de dentina interglobular hipocalcificada.

En los pacientes que han sido tratados intermiten-~
temente con dosis altas de Vitamina D durante la Odontogéne~
8in, sc producen bandas alternantes de dentina de aspecto nor
mal y de dentina interglobular, si la enfermedad gse diaghos-
tica y trata con dosis altas de Vitamina I a una edad temprg
na, la denticidn secundaria puede desarrollarne normalmente o
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incluso originar una completa obliteracién de la cdmara pul-
pai.

La matriz de la dentina parece normal y las fibras
de Thomes son normales en cuanto a tamalo nimero Y disposi--
cién tanto en la dentina primaria como secundaria, pero en -
los pacientes no tratados la dentina secundariz también mueg
tra un nimilar defecto interglobular. Las microradiografias
demuestran que la calcificacibén del esmalte c¢s regular e in-
tensa, pero la dentina es defectuosa en todas partes con la
posible excepcidn del estrato cortical. (Fig. 15)

Fig. 15. Obsérvese la defectuo
sa calcificacidén de la dentina
y la buena calcificacidn del -
esmalte en un paciente con ra-
guitismo hipofosfatémico, tam-
bién se observan los cuernos =-
pulpares agrandados hasta la
linea dentinoadamantina.

En numerosos estudios renulta evidente que la Hipe
fogfatemia es un rasgo ligado al Cromosoma X, dado que el --
gqone og transportado por este croimopoma,

log varones afecta
dos por lo tanto traspasan gu cromogoma X

4 la totalidud de-
puy hijan, pero a ninguno de sua hijus (cromosoma Y) las hem

bras afectas, en conjunto traspasan su cromosoma X aproxima-
damente a la mitad de sus hijas y a la mitad de sus hijos, -
gin embargo, no sélo presentan las hembras alteraciones =-e--
oseun con menor frecuencia que log varones, sino que también
tienden a presentar unos valores séricon medios de fosfato -
inorginicos mayores que los varones.
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d) . HIPERURICEMIA,

La Hiperuricemia o gota juvenil es una enferme--
dad hereditaria muy rara en los nifios, su porcentaje de in
cidencia es menor de 1%, las principales curacteristicas -
del sindrome consiste en una anomalia del metabolismo del
Acido Urico que origina Hiperucemia, retrasoc mental, paré-
lisis cerebral espdstica y mordedura autodemtructiva.

La Hiperuricemia se presenta desde los cuatro me
geg de edad, cn los dos primeros aflos de vida los nifios --
presentan problemas en la alimentacién con una defectuosa_
ingestidn de alimentos y presentan a menudo episodios de -
vémitos acompafados de periodos irregularcs de Hiperpire--
xia: a la edad de 1 o 2 afios, presentan hematuria y una ~-
cristaluria de Acido Urico o eliminan cdlculos urinarios -
como primeros signos manifiestos de aumentn de la excrecién
de Acido Urico, al mismo tiempo, se han encontrado eleva=-
dos niveles de Acido Urico en sangre que opcilan entre 9y
11 mg./100 m3 (lo normal es de 2 a 4 mg./100 cm3).
malia bioquimica mas
racién de Glicina en
estudios nos indican
te 20 veces superior
estudios se realizan

La ano
notable en estos niflos es la incorpo-

le Acido Urico urinario, ya que los -
que incorporan Glicina aproximadamen-
2 la de los adultos normales {estos -
con Glicina marcada con carbono 14).

Esta enfermedad hereditaria en c¢) hombre es la -
finica en la cual, m3s bien una deficiencia enzimdtica que_
un aumento primario en la actividad enzimdtica, lleva a un
aumento en el producto temminal; esto sugicre que la enzi-
ma puede estar implicada en algin aspecto del mecanismo re
gulador normal de la sintesis de la Purina.

Los niflos afectos no ganan peso adecuadamente y_
no se¢ desarrollan con normalidad, esto se monifiesta por -
ejemplo, hacia los 5 meses de edad en donde no pueden co--
ger objetos o sentarse por si mismos ¢ incluso al final de
la infancia no pueden sentarse o permanccer de ple sain apo



yarse; antes del afio de edad, log Reflejos Tendinoson Pro-
fundos son Hiperactivos, por lo que se manifiesta uniy Co--
reoatetosis manifestada por vigorosog movimientos de¢ des--~
granamiento y arqueamiento de la espalda. ¥l desarrollo -
del habla estd retrasado pero los niflos parecen comprender
mejor de lo que su expresidn verbal indica,

El rasgo de comportamiento mds llamativo en eg~-
toy nifos es la Mordedura Autodestructiva, en la que se le
tiene gue poner al nifio unas envolturas manuales en f{orma_
de guantes de boxeco, estog pacientes deben ser mantenidos_
de esta forma a ser posible con las manos adccuadamente --
atadas en todo momento, para prevenir la mordedura destrug
tiva de los dedos de las manos. Se puede creer muchas ve-
ces que este comportamiento es una manifestacidn de aneaste
sia perc no es correcto; si se quitan las onvolturas manua
les, el niflo se asusta pero no obstante, la mano va direc-
tamente hacia la hoca. Cuando se comen a s8{ mismos cmtos -
niflos, lloran como si tuvieran dolor pero cuando se les su
jetan las manos, ostog pacientes se comen sus propios la--

bios, llegando la destruccidn hasta donde alcanzon sus --~
dientes. (fig. 16).

En un examen c¢linico encontramos que los rifiones
se cncuentran agrandados y microgcOpicamente existen gran-
des depbsitog focalen de cristales de Urato rodeados por -
células gigantes rcactivon. F1 cerebro mucstra numerosas_
‘zonas de necrosis focal que contiene Uratos rodeados de zo
nas desmielenizadas especialmente en la sustancia blanca.

Fig. 16. Obsérvese la mordedura
autodestructiva que es el signo

mis notorio en pacientes con hi
peruricemia.
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Esta enfermedad s6lo se ha presentado en varones y

los estudios indican que es una forma de herencia rocesiva -
ligada al cromosoma X.

e). SEUDO-HIPOPARATIROIDISMO

Bl Seudo~Hipoparatiroidismo es una enfermedad de -
tipo hereditaria, caracterizada por una combinacién variable
de caracterfisticas anastémicas y las anomalfas séricas del Hi
poparatiroidismo, pero difiere de éste en que la secrecibn -
paratiroidea tiene poco efecto en la conexidén de la Hipocal-
cemia y de la Hiperfosfatemia.

En gencral los pacientes con Seudo~Hipoparatiroi--
digmo son de talla baja, con cabeza y facies redondeadas y -
poseen uno o mas metatarsianos o metacarpianos cortes, con -
cortedad en los dedos correspondientes; a veces estos paciep
tes presentan formacién de hueso ectbpico en la piel y fas--
cias exocstosis y deficiencia mental.

Algunas caracterinsticas del Hipoparatiroidismo --
Idiopdtico pueden scr encontradas en pacientes con Scudo-Hi
poparatiroidismo por ejemplo: cataratas, hipoplasia de las_
uflas, convulsiones tetanicas, calcificaclones en la regidn_
de loz ganglios basales, hipocalcemia e hiperfosfatemia, Co
mo muchos nifios con Seudo-Hipoparatiroidismo presentan con-
vulaionea tetdnicas y pueden tener un retraso mental leve,_
go les puede considerar errdncamente como Fpilépticos.

Como las gecreciones tiroideas casi no tienen efeg
to sobre la Hipocalcemia y la Hiperfosfatemia, no se produce
una diuvresis normal de fosfatos, por lo que la calcemia y ~-
los valores de fosfato son anormgles, ademin, como a veces =
laa glandulas paratirojden son de mayor tamafio, nos hace cop
firmar que la enfermedad se debe no a una carencia de hormo-
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na paratiroidea, sino a un defecto en un organo terminal. En
el Seudo-Paratiroidismo se encuentran niveles séricos muy a),
tos de hormona paratiroidea y la secrecién de esta hormona -~
reaponde normalmente al control fisiolégico por los nivelea_
de calcio, cabe decir que esta hormona ejerce su efecto a -~
través de la estimulacién de la Enzima Menilciclasa para -~
producir adenosina 3-5-monofosfato (AMP ciclica), de donde =~
se sabe que en el Seudo-Hipoparatiroidismo existe una defi~-~
ciencia de Adenilciclasa sensible a la hormona paratiroidea_
en el hueso y en el rifén., Entre los sintomas podemos decir
que la totalidad de las caracteristicas del Hipoparatiroidis
mo Idiopdtico con excepcidén de la Candidiasis (que afecta ==~
principalmente mano, cara, y cavidad oral), se presentan en
el Hipoparatiroidismo, ademds estos pacientes con frecuencia
gon obesos, presentan retraso mental leve y tienen una fa-=--
cies inexpresiva que se puede comparar copn el Parkinsonismo.

En lo que se refiere a2 la cavidad bucal, en ¢l Seu
do-Hipoparatiroidismo podemos obhservar: que la denticién tem
poral puede brotar tardiamente, como una caracteristica so--
bresaliente encontramos que existe una cxfoliacién normal de
los dientes temporales con resorcién normal de las ralces pe
ro un notable retraso o falta de erupcidn de los dientes per
manentes en algunos paclientes, o solo a una porcifn de la --
dentici6n permanente, particularmente los premolares y los -
segundon y terceros molarcs; cuando nolo catd afectada una -
parte de la denticidn, los dientes no sc afectan de forma —~-
fortuita sino en grupos concordes con secuencias de desarro-
llo normales, por lo que cstas alteraciones dentales son se-

cundarias al desarrollo de las alteraciones quimicas del Seu
do-Hipoparatiroidismo.

Tantc el esmalte como la dentina presentan altera-
ciones hipoplasicas en algunos pacientes; la forma generalde
la corona puede ser normal y el esmalte presenta hoyuelos o
gurcos pero e de grosor normal (fig. 17), las alteraciones_
del esmalte conaisten en grandes foveag distribuidas al azar
en las coronas de los dientes afectados, cerca del cuello de
los dientes se encuentran surcos de esmalte hipopldsico que_
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circundan la corona, pero el esmalte es duro y brillante nin

decoloracién o zonas yesosas en los dientes no salidos 0 re-
cién salidos.

Fig. 17.~ Obsérvese la superfi
cie del esmalte con peqguefcs -
hoyuelos redondos distribuidos
al azar por todo el esmalte.

Las radiografias muestran un notable
desarrollo de las raices, ademds de hipoplasia
las raices son cortas y las camaras pulpares y
radiculares son grandes, los agujeros apicales
tos y la dentina de los bordes de los agujeros estd a menudo
engrosada y distorsionada. Casi todos los pacientes con Seu
do-Hipoparatiroidismo presentan Célculos Pulpares on forma -
de daga en la regién de las astas pulpares tanto en los dien
tes temporales como permanentes (fig. 18), esto sc¢ nota aun-
que no haya una falla visible de camalte.

retraso en el
del esmalte,-
lon conductos
euytdn abier--

Fig. 18, Obsérvese la calcifica--
cibén en forma de cufia en las pas-
tas pulpares en pacientes con seu
do-hipoparatiroidismo.

Las ;Eveas y surcos del esmalte aparecen en forma_
de indentaciones en la superficie, pero no se extienden hag~
ta la linca Amelodentinaria. HistolSgicamente el ecsmalte eg
t& normal, las lineas de crecimiento de Retziuz, siguen el -~
contorno de la guperficie combdndosc bajo las foveas en mon-
tido tangencial a la pared del defecto, las llamadas Y{ncan _
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de agresidn, tipicas de los defectos hipoplésicos del eamal-
te, corren paralelas a las lineus de Retziuz desde el fondo_
de la fovea hasta la unidn dentinoadamantina; los prismas del
esmalte a pesar de todo es regular e intensa y las microfotg
grafias y los cortes demscalcificados muestran dentina inter-
globular distribuida por todo e} diente, pero més pronuncia-

da en las paredes apicales distorsionadas, donde encontramos
tambidn osteodentina.

Se ha sugerido que ¢l defecto del esmalte represen
ta una lesibén que se produce en el lecho vascular que rodea_
al Srgano adamantino, a una falla parcial en la vasculariza-
cién del reticulo estrellado o a un fallo selecto de alqunas
asas capilares a funcionar adecuadamente tras la vascularizag
cibén del reticulo estrellado, esto podria explicar la distri
bucidén de la hipoplasia cbservada; algo raro es que existe -
cierta evidencia de que la distribucién de la hipoplasia es
algo diferente en hombres y mujeres. El Seudo-Hipoparatiroi
dismo es un rasgo ligado al cromoscma X.

La evidencia de determinantes genéticos del Suedo-
Hipoparatiroidismo, se basa en la presencia de Seudo-Hipopa-
ratiroidismo en hermanos vy padres con esta enfermedad. los_
familiares de enfermcs con Scudo-Hipoparatiroidismo, no mues
tran una transmisibén hembre a hombre, pero evidencian una re
lacidén mujer a hombre de 2 & 1 entre lum personas afectas.

Latos son los criterios que ratifican que csta enfermedad es
un rasgo dominante ligado al cromosoma X.

Otros des defectos hereditarios importantes y que_
estdn fucra del Seudo~Hipoparatiroidismo son:

1. DENTINOGENESIS (HEREDITARIA) IMPERFECTA, Tam-=
bién llamada Dentina Apalascente, en la cual el esmalte es =
normal pero la dentina se forma de manera imperfecta, lo =-~-
cual hace que ¢l camalte se fracfure y se elimine; la denti-
na expuesta se degsintegra ripidamente quedando polamente pe~
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quedios muiones, Esta enfermedad se ha comprobado que ae¢ he

reda como un rasgo autosdmico recesivo ligado al cromosoma_
X y no presenta otros sintomas.

2. AMELOGENESIS (HEREDITARIA} IMPERFECTA. Es un
defecto en el esmalte, al cual encontromos delgado e hipo~-
plédsico, que sec gasta y desaparece rapidamente dejando ex--
puesta la dentina subyacente, la cual sme va gastando causap
do un dolor muy fuerte por lo que estos dientes por lo geng
ral son extraidos; se hereda como un rasgo dominante ligado
al cromosoma X. A diferencia de la Dentinogénesis Heredita
ria Imperfecta agui se ve hipoplasia del esmalte y en aque-

1la desaparece en pedazos pero histoldgicamente el esmalte_
estd sano.
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CONCLUSION

Ia importancia de la mantencidén y conservacién --
del buen metabolismo de los pacientes del Odontélogo, gqueda
expuesta en este trabsjo, ya que nos permite conocer las --
‘principales deficiencios metabélicas y sus manifeataciones_
a nivel general y en particular a nivel bucal; definitiva--
mente estos trastornos no son todos los que podemos encop~-
trar en la préctica de la Odontologia, pero ai son los mis_
importantes por su relativa frecuencia de aparicién.

Estas enfermedades deben ser conocidas por el ---
oOdontdlogo porque la mayoria son enfermedaden sistémicas y_
por lo tanto tienen manifestaciones en la cavidad bucal, es
més, algunas tienen su signo patognomdénico en la boca y el
OdontSlogo puede ayudar a instituir el tratamiento adecuado.
Cabe mencionar gue el drca de cabeza y cuello y en especial
la cavidad bucal, muestran mds facilmente lon sintomas ex--

ternos de carencias metabdlicas, en especial las nutriciona
les.

Se ha dado en este trabajo especial atencidn a --
las deficiencias metabélicas nutricionalea por ser las que_
se encuentran con mids frecuencia y se puede decir que a me-
dida que la practica de la Odontologis preventiva se haga -
cada vez mis extensa, la guia de nutricibén llegarad a ser --
una parte mayor de la Odontologia cotidiana.

Las manifestaciones de estas enfermedades estan -
claramente tratadas en el contenido, sobre el tratamiento -
podemos decir que se realiza Gnicamente suprimiendo las de~,
ficiencias o eliminando los excedentes zeqgn el caso: mu---
chas de estas enfermedades se presentan al mismo tiempo y -
hay que dar la terapcéutica adecuada en forma individual, --
hasta que desapzrezcan log ﬁintOpas en gu tatalidad, Para_
el tratamiento de las deficiencias enddcrinan, es primor---
dial, estar checando y valorando constantemente los exdmes=-
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nes de laboratorio para poder instituir la terapéutica co--
rrecta; las deficiencias hereditarias son las mas dificiles
de tratar y aqu{ también serin indispensables los exémenes
de laboratorio para poder tener la terapéutica adecuada.

por 1o tanto, para terminar, el Odont6logo serd -
muchas veces el gue primeramente localice los s{ntomas, pe-
ro es ¢l especialista el que debe mandar la terapéutica a -
estos pacientes, ya que él es el que tiene los conocimien--
tos mas profundos en este terreno; por eso es tan importan-
te gue ¢l Odontdélogo reconozca estos sintomas porque ataden
1a mayor{ia de las veces su campo y asi poder remitir al pa-
ciente con conocimiento de causa y poder asi, mer tratado -
lo mds oportunamente posible.

Podemos decir que los requerimientos de nutrien--
tes para la buena salud general, son también requerimientos
para la buena salud bucal. Es Academismo innccessrio pre--
tender asociar los alimentos y sus nutrientes cspecificamen
te con efectos sobre la salud bucal, a fin de justificar su

importancia, cuando la salud general del individuo es el --
problema real.
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