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INTROOUCCION: 

En la tiltirna dl!cada de este siglo, se hll venido de
sarrollando con gran auge la relación que existe ontre el me
tabolismo y las enfermedades sisténicaa, ya que mucho dependo 
el .buen funcionamiento del organismo de su estado rnetab6lico. 

Para mantener la llomeostasis, o sea el buen funcio
namiento metabólico del organismo, es necesario que 6ste se -
encuentre en buena relación con su medio ambiente, como nos -
lo dice el concepto de salud, pero cuando se pierde el equi-
librio entre el organismo con su medio ambiente, nobreviene -
la enfermedad, lo cual se manifiesta en un metabolismo inade
cuado que hace que se pierda la Homeostau i.o. 

El metabolismo general tiene qw1 mantener en armo-
nía todas las funciones del organinmo to111f1nuolo corno una sec
ción particular y como un todo en general y una de las partes 
primordi<'-les del metabolismo, la consti.tuye la nutrición de -
cada individuo en particular, ya que se h~ descubierto en cx
peri 'lentos recientes, la gran importancü1 qne tienen todos y 
cada uno de los componentes nutritivos que llevamoa al orga
nismo con la alimentación; así por ejc:n¡1lo. ae han descubier
to las iunc:tones que tiüncn Cilda una d11 1~1~1 vitaminan necen;:i
rias par;a Pl organismo :i He ha vi.sto lo ''Híl<!CÍ.fic<.i de c~tun -
Cuncion<w y uu 9r.an relación pani. nl m11nl.n1d.miento de la 
lfomeostanJ,1. Del :nismo modo, ~;e puede dncir que la función de 
lon lípi ilou, proteinas, etc., tienen (·:·J>"'·'r f icamentc una fun
ción quo da¡¡crnpc11ar y aunada a las funci<Hwu que roalizan to
dos lot1 dcm.1u componentes de la n 1.1trici6n, constituyen un to
do que conforma la espina dorsal del mut:Hbolismo •¡ así poder_ 
mantener al organiemo en buena relación con 6U medio ambiente 
y así nuuvurar la salud. 

El l.Jucn metabolismo no sólo depende de lau funcio-
nes quo realicen los componentes orgánicos de la dicta, ::d.no_ 
que rc.-qu lnrc de un modo es'.lnc ial las íunc ioncu cspecH lc::in -·· 



que realizan los compuestos inorgánicos, ya que éstos tienen 
un potencial motab6lico tal que los hace esenciales para la -
vida y en cualquier función que realice el organismo, están -
presentes en 1Myor o menor grado y alc¡unas voces en cantida-
des mayores que los compuestos orgánicos. Muchas veces y muy_ 
frecuentemento, tenemos sustancias compuestas de fracciones -
orgánicas o inorgánicas actuando en conjunto para realizar 
una función crnpecifica, la cual puedo ser esencial para la vi 
da: como un ejemplo de ésto pondremos la composición de la S.J! 
liva, important.isima para el Odontólogo: asi diremos, que la_ 
saliva cutti compuesta en un 95% de agua y 5% de compuestos o.r 
gánico<1 e inorg:inicos: los compuestos or<_¡:'.tnicos más importan
tes son: Glucoproteinas, Proteinas como 1 u l\lbúmina del sue
ro, G<lmma Globulinu y Carbohidratos, lon compuestos inrogáni
cos principales son: Calcio, Fósforo, Sodio, Potusio y Magne
sio: adem!is existe normalmente en la salivu Enzimas, factoren 
antibacteria~os, factores de coagulación (VIII, IX y X), fac
tor Hegman, asi como vitaminas (tiamina, roboflavina, niacina, 
pirodixina, ácido p¡:¡ntoténico, biotina, ácidCJ fólico y vit. -
Bl2). Además se cree que la saliva es el oriljon do los produg_ 
tos orgánicos e inorgánicos para la producción del sarro. 

Se puede decir por lo tanto, que la deficiencia me
tabólica se va a manifestar ele modo nntor [r, en la cavidad bu-
cal, ya que la boca forma parte de un todo orgánico y por lo_ 
tanto ne Vil a res en ti r tanto o más q11" •!l orbanismo en gene-
ral. 

1.0 que trata de explicar este trabajo, es la impor
tancia qun tienen los principales compuuntos nutritivos en el 
metaboli11mo y específicamente a sus mani [ca tac iones bucales, 
agre<Jundo laa deficiencias mctab6licau cnd6crinas y heredita
ri<ls qun tloncn un importante capitulo en crite trabajo. 



PROTOCOLO 

En la actualidad con el avance de la ciencia en el 
terreno de la medicina, se ha descubierto el importante pnpel 
que para la llomeostasis juega el estado metabólico de cadn -
persona. 

Se ha demostrado por estudios y análisis de labora
torio que muchas enf errnedades son causadas por trastornos me
tah6licoo y 6ston por lo general, no son manifestaciones loe.!!_ 
les, sino que son manifestaciones sistémicas del organismo. 

Por lo tanto, si estos trastornos en el metabolismo 
son manifestaciones sistémicas, atafien al campo del Odont6lo
go, ya que la Odontología como parte de la medicina, nunca -
se debe de considerar cano una entidad nosolóqica aparte. Ya 
que todo paciente que lleva a ver al Odont6loqo se le tiene -
que realizar un estudio clínico general no sol.nmente dirigido 
a la cavidad oral; adem~s, para el mejor plan de tratamiento_ 
se le debe pedir al paciente unos ana1isifl de laboratorio (en 
general) recientes y el Odontólogo por su parte, debe tener -
los conocimientos suficientes para saber interpretar los re-
sultados. 

Desde el primer semestre de la Cncrcra, se nos ha -
venido repitiendo constantemente que al nntac ante un pacien
te no se debo pensar únicamente en unos c!lentes enfermos o -
una encía enferma, sino como una persona Pnferma de los dien
tes o la encía vi6ndolo desde el punto do vista general, ya -
que muchas enfermedades tienen manifestaclonoo cUnicas en c2_ 
vidad oral y es mfis, algunas encuentran cm la cavidad oral -
sus signos patognomónicos. 

Sobre todo si unapersona se cn~uontrn con uu mota-
boliamo alterado, un alto porcentaje do out:an nlteracionoa -
van a repercutir <1 la cavidad oral; por lo t;into, corronponde 
al Odontólogo reconocer y tratar cualquif! rn do catos trnr1tor
nos quo a veces sor/in solamente manifeutacJ.oncs sistétnlcan en 



cualquier parte de la cavidad oral y a vecen 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, nutricionalcs, patol6gicas y hereditarias1 cada una -
con sus caracter1sticas especiales, aunque a veces es dificil 
separar notas causas porque la sintomatologia do algunos tra.!!_ 
tornos puede combinar dos o más de estas causan como factores 
etiológicos. 

Por eso escog1 estos problemas como toma para mi T~ 
sis Profesional, porque considero que todo Odontólogo debe C.Q. 
nacer perfectamente cualquier sintomatolog1a quo ao presente_ 
en la cavidad oral y las deficiencias metabólicas presentan -
un amplio campo de estudios por sus manifeataciones generales 
y particulares que hacen necesario que el buen Odontólogo ten 
ga un conocimiento bien definido sobre el tema. 
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I.- DEFICIENCIAS PROTEINICAS. 

Las proteinas son moléculas de elevado peso molecu
lar formadas por arninoár.idos unidos por enlaces peptidicon -
(grupo amino con grupo carbosilo). Todas contienen en su mol§. 
cula C,H,O,N. principalmente y otros elementos en menor cnnti 
dad y las cadenas que se forman son cuando menos de 12 carbo:
nos. 

Las proteínas desempeftan papeles importantes en prg_ 
cesas vitales, funcionan como enzimas, hormonas, en la coagu
lación de. la sangre, reacciones inmunes, en tejido muscular, 
conectivo y dérmico y en matrices en calcificaci6n: además de 
contribuir al mantenimiento de la presión omnótlca y el P.H. 
adecuado, suministran calorías, la tercera parte do la prote
í.na del cuerpo es colágena, la albllmina y la lwmoglbina son -
proteínas homeostáticas mayores de la sangre y deocmpeftan pa
peles catalíticos en concentraciones pequeftas. Y algo notable 
es el hecho de que las proteínas que son los pr lncip¡ües autg_ 
res en el drama de la vida, desafían toda clauificaci6n por -
ser tantas sus funciones específicas. 

El hombre por consiguiente debe diariamente satisfa
cer sus necesidades~ proteínas y ésto lo consigue con la in
gestión de aumentos: para formar lan prot1}{nan tan importan
tes para la l1omcostau in: Bll defic ienc L"\ por lo tanto es la -
más fácil d(! detectar a largo plazo, ya que en baae al Nitró
geno se ve cuando se aprovecha una protof.na. 

Mediante pruebas de laboratorio uc nos dice que la
cantidad de Nitrógeno urinario es un indicador fidedigno de -
la cantidad de pcotcinall y aminoácidoll <lemolidos irrcversiblQ 
mente, ya que la pérdid<:1 de proteinas y amino5cidou <>n lan hQ 
C.-:c•: es muy baji1. Cuando la cantidad de Nitrógeno on dicta ºª·
igual a la <.le l;:i. orina, Ge está en BA1J1NCE NITROGENADO, y11 -·· 
que la nituaci6n rcnl para adultos sanon que inqinron protnl · 
nau ouíicicntC!u üt< aq1wl estndo en q•.10 la in'J(!nti6n y cxcni--
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ción de Nitrógeno son iguales. 

Cuando lns p~rdidas de Nitrógeno exceden a la in-
gestión de él y el balance nitrogenado es negativo, nos indJ:. 
ca que la persona tiene hipoproteinimia, lo cual quiero do-
cir que tiene una cantidad de proteínas a nivel corporal muy 
por debajo de los valores normales. 

HIPOPROTEINEMIA 

Etiología.- La hipoproteinemia so puedo presentar -
solamente por 4 factores: 

1.- Alimentación inadecuada en c11ntidad y calidad. 

2.- Trastornos digestivos de digestión o absorción. 

3.- Inadecuada utilización de los aminoácidos. 

4.- Traumatismos como fracturas o quemaduras en don 
de so pierde gran cantidad do liquidas ricos en 
proteínas. 

Síntomas.- Los síntomas caractoristicos son: 

1.- Edema. 

2.- Anemia. 

3.- AnoroKia. 

4.- Dobilidnd. 

5.- P6rdidn do peso. 

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

Cuando la hipoproteinemia se presenta en ninoa se -
conoce como s1ndrome pluricarencial infantil o Kwaehiokor y -
se presenta además: 

l.- Edema. 

2.- Retraso en el crecimiento. 

3.- Alteraciones en la pigmentaci6n do cabello y -
piel. 

4.- Hígado grasiento. 

Complicaciones.- Como sabemos la protoina colágena 
es la que más abunda en el organismo, pues repr.ononta alrede
dor de un tercio de la proteína total, las fibras colágenas -
en su estado natural son insolubles, éstas en el purodonto cQ 
mo en todo el cuerpo son producidas por los fibroplastos ha-
cia el medio circundante en fonna de un precursor. soluble - -
(tropocolágena) que es convertido subsiguien temen te en fibras. 
Cuando la pernona tiene hipoproteinemia, las uniones de la -
tropocolágenu son irregulares, quedando colocadon normalmente 
los aminoácickrn Glicina, Prolina e llidrox.i¡n:olina, pero la CQ 

loc<ición de lon hidro:d<irninoácidos llidru;{ i prolinu e llidroxi.li 
cina ee muy irregular, quedando los esp~c1ou entre las fibr1-
llas de colá'-wna más abierton de lo norni.1 l, por eno en el mi
croscopio so observan suo segmentos un poco nroorfon e interc_e 
lados. Esto repercute definitivamente en lno fibras del liga
mento parodontal, las cuales al estar mtio r1eparadao e irregu
lares presentJn una fijación del diente en su alveolo dismi-
nuída en un 15% no habiendo problemas p:it:cnten de movilidad -
dental maniíienta, sino que se ha comprobi\do que es mlís fflcil 
debridar dienten de pacientes con hipoproteinemia. Esto a ni
vel parodonto, ¡>l'ro en general la colágena estlí dimninuida en 
función. 
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En la hipoproteinemia, la albúmina que ea la pro-
te~na que más abunda en el plasma y contribuye a la regula-
ci6n de la presión osmótica disminuya, por lo tanto hace que 
el liquido tisular y agua pasen a los taj idon ¡ el odema re-
sultante aumente la inflamaci6n de t(tj i.clon blandos ll causa -
de la disminución que el edemaproduco en la circulación. Ea
te edema se manifiesta en la cavidad bucal rmr una colora- -
ción más pálida de lo común de la encta y do toda la mucosa_ 
en general, también se nota la inflcunnción caracted.stica en 
toda cavidad, un sintoma que so pres<,nta con bastante fre- -
cuencia en estos casos en la Xcrostomia, sin que ésto impli
que que haya patología en las glándulas salivales. 

Haciendo presión sobre mucosa o encía se marca un¡¡ 
zona de Isqu~~ia, lo que es carücteríutico del edema por la -
falta de circulación sanguínea, despu6s de hacer presión se -
puede presentar en algunos casos zonaa de Cianosis do lenta -
recuperación. 

El problema del 4dcma que e1J prominente on especial 
en carencia de proteínas y vitamina "C", puede hacer difícil 
el ajuste de dentaduras totales sin causar molestias¡ suple-
mentes proteínicos administrados a pacicnton que necesitan -
dentadura total, reducen incluso a ltt mitad ol tiempo requeri 
do para citas de ajuste. Adernt\.s qua la,; prot;oinas ayudan a la 
l>uona cicatrizilcl6n. 

En la hipoprotoinernia baja ol tr.rnnporte de vitami
nil "A" y como ést;:i se necesita ele modo eupocial para evitar -
infecciones en revestimientos mucosos, <1umonta la proteínas -
muchas veces oca a iona disminución de vitaminas. 

La hipoprotainemia causa un aumanto de t\.cl<lo urico 
en süngre por lo que uo manifiestan ulntomuo do Got~ (ataques 
recurrentes do ortriLiH, dcpl\sitos <le uratoD en i.an .1rticul.a
cionos y ril1onm;), debido al aumento en la dontruccltm de [\el 
doo nucleicos y d(!lcucocitos ricos en ácido ui:ico¡ f•nto ya -
en estadios muy avanzuclos lle<¡¡:i a afectar la articlllaci6n tnm 
poro-mandibular en el Hquido .ii.novi;1l y a la ct\.pnllla inl:(lr-
.uticular, provocando dolor y cU f i.clll tad de movimienton; del_ 
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mismo modo en estadios avanzados puede llegar a afectar los 
músculos masticadores, porque aquí las personas con hipopro
teinernia avanzada presentan CREATINURIA (presencia de creati
nina en orina) y ésco puede servir corno comprobación de la -
exactitud de las recolecciones de orina en los estudl.os meta
bólicos. Asimismo durante la recuperación de parodontitis ag~ 
da o la pérdida de tcj ido a causa de ciruj 1a bucal, ol balan
ce de Nitrógeno es mayor el ingerido que el excretado, ésto -
es porque se necesitan rnlis proteínas para reparar el daño (ós 
to se conoce como balance positivo}. -

En la hipoproteincmia la grasa de reserva es movil.i 
zada para la obtención de energ1a pero los Hpidos estructurQ. 
les celulares se conservan. Adcmlis se produce un aporte defi
ciente de glucosa intracelular, por lo tanto la energía se cm 
pieza a obtener primordialmente de las grasac, por lo que se 
forma una Acidosis Cet6nica. 
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II.- DEFICIENCIAS LIPIDICAS. 

Los lipidos son unas sustanciiw que se c11rncteri-
zan por ser generalmente insolubles en a<JUa y muy solubles -
en solventes orgánicos como el ether: C\~ündo son ingeridos -
por el organismo, en el intestino se hldrnlizan (forman áci
cbs grasos, glicerina, monoglicéridos, <liglicéridos y trigli 
céridos) y son absorbidos por el intestino, los ácidos gra
sos con cadenas menoroB de 10 carbonos pusun por via porta -
al higado y los ácidog grasos con cadon¡rn mayores de 10 car
bonos se quódan en las vellocidades inteotinales donde se e~ 
terifican para formar sólo triglicéridos que se unen a vita
minas, proteinas y colesterol y constituyen los ki~"nicrones 
que pasan directamente al drenaje linfático y de ahi a la -
sangre de donde éon depositados en tejiclou •lcliposon donde se 
::.lmacenen (no se mezclan con el plasma porque lar.¡ proteinus_ 
los establizan). 

Los ficidos grasos que llegan al hígado entran en -
Beta Oxidación que los transforma en moléculas de Acetil CoA_ 
el cual se asocia con el ácido Pirúvico y entra al ciclo del_ 
ácido cítrico (ciclo de Krebs). 

Si la entrada del Acetil CoA ;iJ ciclo del ácido d.
tr ico es i.mpeclida o si no aumenta cuando se eleva el aporte 
de Acetil CoA, (mte se acumula, por lo que la velocidad de "' 
conclcnsuci6n del Acetoacctato CoA (compnncnte del ciclo del 
ácido cí.trico) aumenta y m~s ácido acetoacético se forma en -
el hiqaclo: entonces al no poderse combl11ar para entrar el ci
clo clol ácido cítrico, .los acetil CoA ao unen formando cuer-
pos cotónicos, lan cetonas resultantes no pueden ser oxidadas 
por los tejidos porque 6stos están excedidos y por lo tanto -
se ucumulan en la nan~ro, lo que nos da por resultado Aciclo -
si~ Cot6nica o Cetouin. 
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ACIDOSIS CETONICA. 

Los cuerpos cet6nicos son: 

1.- El Acido Acetoacético (uni6n de dos acetil CoA) 

2.- El Acido Beta Hidroxibut1rico. 

3 .- La Acetona. 

Esto como se vió en el capitulo anterior puede ser 
causado por la hipoproteinernia, porque al no haber otras fue2 
tes para la obtención de la energ1a se utilizan las grasas: -
a ésto también ayudan los carbohidratos, para que losproduc-
tos de oxidación de las grasas entren de modo eficiente en el 
ciclo del ácido c1trico; de otro modo, se acumulan los cuerpcs 
cetónicos corno ocurre en la diabetes en <¡ue el metabolismo de 
la glucosa es insuficiente para permitir ln pronta oxidación~ 
de grasas, por lo que tenemos una acidoa.lu cetónica conducen
te a la excesiva excreción de bases o sodio y agua. 

Los principale::i sintomas son: 

l.- Anemia. 

2.- Debilidad muscular. 

3 .- Vómito (de episodios varinblos). 

Complicaciones.- Debido a la anornia generalizada, ~ 

la cavidad bucal manifiesta en toda la mucosa y enc:ia un co-
lor más plílido de le normal y se presenta'Xcrostomia, sin que 
haya' manif eotacioncs patológicas en dienten o parodonto que -
puedan tener importancia para llevar a cabo el plan do trata
miento, pero el signo patoynomónico de C5te estado patológico 
es el Aliento Acelónico (lícido) caractcri"lico, causado por -
el v6~ito el cual doja un olor penetrante. 
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b) , - COLESTEROL, 

El colesterol es un lipido uaociado el cual al in-
gerirso os rápidamente absorbido, la tnllyor parte es esterifi
cado en ol intestino y absorbido en cota forma por la linfa,_ 
el coleoterol es también sintetizado en el tejido hepático a_ 
partir del Acetato. 

Es el precursor de las Hormonas Eetoroides (minera
locorticoides y glucocorticoides) y de loo Acidoo Biliaros1 -
es eliminado al ser convertido en Acido C6lico en ol higado, 
el Acido c6lico se combina con la Taurina o con la Glísina -
para ser ei:cretado en la bilis. 

Complicaciones.- El nivel de colouterol aumenta cuan 
do se obstruye el flujo de bilis, en la hiporcolonterolemia -
hereditaria y en la diabetes mellitus no controlada, siendo -
su nivel elevado, se infiltra en ciertas lesiones de las par~ 
des arteriales, deformando los vasos y haci6ndolos rigidos, -
predisponiendo principalmente a enfermedades como: Trombosis_ 
cerebrales y Coronarias o Infarto del Miocardio, esta rigidez 
do los vanos oo llama Arteriosclerosis; la cual no tiene mu-
cha reli:ici6n con la cavidad bucal. Lo roforcnto a Hipercolos
terolemiu se trnlorá en el capítulo do dlnbotos. 

Cuando el nivel de colcritcrol un lrnjo (hipocolestQ_ 
rolemia o sea niveles más bajos de 120 1ng. por 100 cm.) y 
los ésteres del colesterol so acumulan en grandes cantidades 
en las c6lulas espumosas (c€lulas rcticuloondoteliales), en-
toncea tenemos, que se presenta un agrandamiento de las amig
dalas y una coloraci6n diagn6stica naranja hasta gris amari
llento do la mucosa Tonsilar, l:'aringea y Roctnl, ( fig. l) a -
~eces su presenta inflamaci6n de Ganglioo Linfáticos, Tino, -
Oazo e llÍ<Jadc llegando a 11fectar en el úlli1110 <le los caoon nl 
Sistema Nervioso Perifórico y en cate caon nfocta partlculnr
incnte a los músculos do los p5rpados (oribi.1:11l;iros) lou quo -
;->ormanocon semicorrados. 
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Fig. 1.- Obs6rvese el 
ngrandamionto de las 
nmtgdalan y la color~ 
ci6n patol6gica de la 
nucosa tonsilar por -
llipocolesterolemia. 

Lo característico para el Odontólogo es que él tie
ne la facilidad de detectar este padecimiento por la colora-
ción de la mucosa bucal y por el tama~o y coloración de las -
amígdalas primero que nadie y claro, mandar hacer inmediata-
mente unos análisis y remitirlo con su M6dico. 

, 
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III,- DEFICIENCIAS MINERALES. 

Los minerales son constituyentes que se hayan en -
constante cambio en todos los tejidos del organismo: aunquo -
son de los constitllyentes que se hayan on menor propcrción -
porque de algunos sólo se necesita menos do 1 mg. diario, tiQ. 
non un papel primordial en la llomcostasie. 

Algunos son componenten esenciales, otros sólo son_ 
adicionales, pero tienen en la mayoría de las veces acciones_ 
en las que se controlan unos en relación con otros, algunos -
realizan funciones para el mantenimiento de los procesos vit.!!_ 
les, mientras que otros ejercen alguna funci6n no esencial -
pero favol:able. 

El aporto necesario de minerales os ol 1nlis fácil -
de cubrir porque los requerimientos son min imou, ns i por - -
ejemplo, Sodio, Potasio, Cloro y F6sforo en cantidades sufi
cientes mantienen normales el P.H., la presi6n Oum6tica y 
los potenciales de membrana para la excitabilidnd de nervios 
y músculos. Además de constituir la estructura b~oica de -
huesos y dientes, los minerales ayudan a regular ol equili-
brio l\cido ntiaico do loo tejidos, forman parte de algunao -
hormonas, son parto do algunao onzimaB, son parte esencial. -
do loa pigmentos que transportan ol oxígeno y mantienen la -
irrltabilidad do lou tojidos. 

La mayoría do los minera les son L6xicos en graneles 
cantidades en relaci6n a su aporto mineral, así substancias_ 
como: Plomo, Bismuto, Mercurio, Arsénico y F6oforo por con~
tacto medicamentoso excesivo pueden causar cambios degenera
tivos e incluso necrosis de los maxilares, con lo que se au
menta la ouaceptibilidad a la infección y a la Ooteomielitis. 

Por lo mismo do su baja necesidad diaria, loo mine
rnlos au manifiestan deficionci1rn hasta quo los o!nt01nnn do -
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esta deviciencia están muy avanzados, así tenemos el caso do 
la Osteoporosis, en la cual la lesión no se descubre ni si-
quiera radiográficamente en su inicio, sino hasta que ha OCJ.!. 

rrido de 25 a 30l(. de pérdida de hueso, ésto se manifiesta OQ 
bre todo en el envejecimiento y en la Osteomalacia del emba
razo por una cantidad insuficiente de fluor; pero así corno -
hace dano la insuficiencia, la cantidad excesiva ocaaiona -
tarnbi6n patologíka, siguiendo el mismo ejemplo; el f luor es
tabiliza al hueso y a los dientes contra la Osteoporoeis, p~ 
ro su numento en loa niveles normales ocasiona Fluoroais, 
que dopondiendo de la severidad nos da el grado existente do 
ésta. 

En su metabolismo están muy relacionadon por el m~ 
tabolismo de Carbohidratos y Lípidos, porque por falta do -
carbohidratos los productos de oxidación do laa grnaas no en 
tran de modo eficiente al ciclo del Acido C1trico, ncumulán: 
dose cuerpos cetónicos con la consiguiente Acidoain C<itónica 
conducente a la excesiva excreción do metabolitoo o Sodio y 
Agua, descompensando así la Homeostasis. 

o),- CALCIO, 

El cuerpo adulto humano contiene cerca de 1, 100 gr. 
do calcio (l.5% del poso corporal), la mayor parto del cual 
se encuentra en el esqueleto y el sobrante se encuentra on -
el planma en parto unido a las porte!nas y on parto os difu
sible. 

El calcio libre (iónico) de los líquidos corporo-
los es ul que es necesario para la coagulaci6n do la onn<Jru, 
para la contracción musculor de los músculos cnrdiocoa y on
quol6tlcos y para ol funcionamiento do los norvion. Ademán -
el cnle!o es un importante conntituyonte do 111 su11tnnci11 del 
,;omento intracelular. 
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El calcio se absorbe en el intestino delgado por ne 
ci6n del Acido Clorhf.drico, que actúa ionizando al calcio y : 
a sí es como se absorbe, o sea que se vuelve soluble en ugun. 
Su metabolismo está ligado a la acci6n do la vita mina "D", lt1 
cual activada es 1.25 dehidroxicolecalciforol y actúa en lau_ 
células epiteliales para formar RNAm, el cual formará una prQ 
teína que incremente la actividad del mucnnismo transportador 
del calcio. 

L<l Glándula l?aratiroides secreta la Paratohormona, 
la cual 11umenta el nivel de calcio en sangre, por lo que su -
efecto oo aumentar la resorción 6aea, lo cual libera más cal
cio a loa liquidas del cuerpo, no se sabe si esta función es 
para aumentar la actividad Osteoclástica o para afectar el 
transporte de calcio por la membrana. Un efecto i.nd irecto do 
esta hormona es aumentar la excreción renal do foufato, lo 
cual reduce la concentración do fosfato en el Olll!ro. 

!?ara neutralizar la acción de esta hormonn, la Glá12 
dula Tiroides secreta la hormona 'l'irocalcitonina y uu efecto_ 
es opuesto al de la l?arathohormona o sea, inhibo la resorción 
ósea (so cree que actúa para regular la acción do la ParatohoL 
mona) pero este mecanismo está in fluído por las dcmnnclas mctQ. 
b 6licaa del calcio. 

cuando ol modio intestinal en dcido se aboorben ma
yores cantidades do calcio, por lo que lno dictas ricas en -
fósforo forman s6lo Foafoto Cálcico, por lo que se inhibo la 
absorci6n clel calcio, también es inhibida on dietas ricas on 
grasa, porque sólo no forman jabones inoolublcs do calcio. 

Para nu buena motabolización el cnlcio debo combi-
nnree con proteíni"ln, vitarnintJs "C" y vitamina 11 A 11

, lau cunlcs 
non necosariafl p.:irn formar matriz do colágena para lil culcifi 
cación y Sulfato de Conclroitina para l;:i formación do lrnouoo y 
dicntos correctamente. El cnlc:io de los huoson en tlo clo11 ti-
pon: uno de ronorv<J fácilmnnte intercnmhiable y un clopónJ to -
de cnlcio establo c¡u<~ sólo se intercambia 1011t11monte, ol cnl-
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cio del plasma está en equilibrio con el calcio 6seo fácilmen. 
te intercambiable. 

Deficiencias.- •ran pronto como ue depositan junto ll 

los huesos y dientes las fibrillas de colágena (fonnadas por 
los fibroblastos) aparecen an éstas puntitos de fosfato da -
calcio, los cuales so fUnden finalmente y dan bandas da mate
rial electrónicamente denuo: cuanod exiuLe una defectuosa ab
sorción del calcio por deficiencia de vitnmina "D" o por cual 
quier enfermedad ren<il, a menudo se produce hipocalcemia y -
debido al déficit de c<ilcio, la proteína del hueso recién Jiof. 
macla no se ¡¡¡ineraliza por lo que se presenta Rqquitismo, el -
cual casi siempre es generalizado y por lo tanto tiene sínto
mas importantes para el Odontólogo. 

Si esta deficiencia se presenta un nií'los, o sea que 
están en etapa de desarrollo, encontramos Outeomalacia (cap-
taci6n deficiente de minerales por los huouou) sobro todo en 
la mandíbula y en el peor de los casos se presente OsteoporQ 
sis (menor cantidad do huesos por unidad do volumen), en am-
bos casos la movilidad mandibular está afectada y puede haber 
dolor a la masticaci6n en los dienten o 11 nivel de la articu
laci6n Tomporo-mandibular, 6sto ne ve en cnsos ya muy severos 
y claro está, preaenla preclisponici6n n Infecciones. 

Lo clásico ele l.a f<ilta de calcio en la cavidad bu-
cal es la Hipoplasia del eom<ilte, porquo nl calcificarse el -
esmalte pueden hallarse conticladcs irnporlm1les de calcio en -
la matriz entre los Arnelobl<iatos y lan fibrillas qua ahí se_ 
adhieren, pero en la dcfi.cicncia de calcio c;:isi eu nllla la -
cantidad de calcio que so observa F~tudiando estoa dientes, -
porque están afectadas lno fibrill~~ de colágena, por lo tíln
to au disposición es irregular además que la captación de cal 
~io ou casi nula por no prenentarse S~lfato ele Contoitina, -
que oo indispcnaable parn L:i fi jaci6n c!ilcicn. 

La hipoplosio del esmalte ·puedo ocurrir on nino11 --
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por enfermedades digestivas sobre todo por: carencia da vit11mi 
na ''A." porque se necesita ésta para formur compuestos para la 
fijación del calcio, además en carencia d(I fósforo también se 
presenta hipoplasia del esmalte. 

La mayoría de las vecca no eatá afectado el ligamen 
to parodontal, solamente lo que so manifioota clí nicamento os 
la hipoplasia del esmalto: muy raras vecou so presentan raíces 
enanas, poro por lo general loa diontos no presentan formación 
completa del ápice radicualr, además do quo la forma de las -
raíces es irregular por la formación tan diapareja de las ca-
pas de calcificación. 

b).- FOSOFORO. 

La mayor cantidad de fósforo del organismo está ín
timamente asociado con el metabolismo del calcio y por lo 
tanto de huesos y dientes. 

Se utiliza para la formación do fosfatos orgánicos 
más permancntoo y do fosfolipidos, fonfoproteínas, fosfátidos 
nerviosos y culooprotoínas de las c6lulan: proporciona enla-
ccs de alta energía to los como el A'rP, importan to en la con-
tracción muscular, forma parto de algunnu coonzimas que sir-
ven para desc11rb~xilar y transaminar a vnr.ios aminoácidos - -
esenciales como: Tirosina, Triptofano y nrginina, además for
man un paso intermedio en el metabolismo do las grasos y car
bohidra tos. 

Su función principal ea que oatá oiompre nctunndo 
en contro-posición al calcio para mantener un equilibrio on -
el P.H., prosi6n oamótica y en potoncialoa do mombran11 puru -
la exciLnbilidad de nervioa y m6aculos, en nsln función toman 
parte importante tambi6n ol aodi.o, potasio y cloro. r,., c11nti.
dad de íoafntos abaorbida está en relación inversa con la can 
tidad drJ calcio excretada, ndomfia quo guanln relación con la-
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cantidad de vitamina "D" de la dieta. 

Su nivel se aumenta en el hipoparatoroidismo, en -
la excesiva ingestión de vitamina "D" y en enfermedades como1 
Nefropatías y Hepatopatías y su nivel di11minuye en: l!iperpa
ratiroidismo, Hiperinaulinismo, Diabeto11 Mellitus y en los -
procesos en loo que la absorción del inltiatino está doscompen. 
sada. 

Su relación con el metabolismo dol calcio se debe -
a que para la calcificación de huesos y cli.ontes siempre se d!l_ 
posita junto con las fibras de colágena, aulfato de Condroiti 
na y fosfatos de calcio, siendo ése su papel más importante. 

Deficiencias.- Es dtfícil poder separar lao compli
caéiones por deficiencias de fósforo de lan deficiencias de -
calcio y vitamina "D", ya que casi todon no rolncionon entre 
sí, por lo tonto la deficiencia de fosfaton también se va a -
manifestar primero como Raquitismo generalizi:ldo con la clási
ca debilidad muscular, síntomas de Anemia y ya refirilindonos 
a la cavidad bucal tendremos Osteoporosin, Osteomalacia, lo 
que predispone a fracturas de huesos e infecciones, centrali
zándose coh más frecuencio esta patologio al hueso mandibular 
a todos sus n ivelos, incluso las in cera ion en muscularas están 
débilmente inccrtaclao, por lo que so explica el cansancio a -
la masticación en diontes y a nivel do 111 <Hticulaci6n Tempo
ro-mnndibulnr. 

Por encontrarse bajo los nivolou do calcio y los do 
fósforo encontramos que lü capncidad do loo Odontoblastos y -
Ostooclastos para formar motriz no está altornda, pero no so 
calcifica adecuadamente esa matriz por lo quo hay un aumento_ 
de éuta en la dentina, con lo cual no víl ¡¡ tonar el noporte -
adecuado, ndomás, qua se forma Hipoplasla clol esmalto y on -
algunos casan ni siquiera aparece esmalte, oolamontn dontin¡¡ 
semic:<1 lci. f icada. El hueso alveolar también oc res i<:in to, tiono 
su forma normal, poro no llega hastil su nivel normal, qutJ<lan
clo el hueso c;ilcificaclo innclocuaclnmonto y pormnnoco como To--
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jido Osteoide, con lo que la retenci6n de los dientes en los 
alveolos está muy dioimuladai aquí se observa tombi6n que el 
Apice Radicular no eotá totalmente cerrado, sino qua se en-
cuentra abierto y las raíces tienen forma irregular. 

c) • - .filfilIB.Q 

El hierro os un mineral considerado en un grupo -
llamado Oligoolemontos, lo que quiere decir 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 pequona su papel no sea importante, on ostudioa rea
lizados so ha descubierto que su presencia os esencial para_ 
el buen metabolismo general del organismo. 

El 7CJX, do hierro corporal se encuentra en forma de 
Hemoglobina y el 3CJX, restante se encuentra unido con otros -
minerales y depositado para su almacenamiento en los huesos_ 
y en el hígado: el hierro que está almacenado, está en cam-
bio constante aunque la excreción diarin aen mínima. Para la 
formación correcta do Hemoglobina adomfiu del hierro, son ne
coaerias la vitamina Bl2, ácido f6lico y cobre, corno catali
zador o seo que el motnbolismo del hierro está en relación 
con el metabolismo do protcínll!J para podor forrruJr adecuadamen. 
to llernoglobina, que os el pigmento rojo <¡lle transporta el - -
oxtgono en los Eritrocitos. La Hcrnoglobinn está constituida -
do 1\ subunidados formadas por el grupo Jlomo (hierro) y unida
des do polipéptidoa que forman la parte Globina de la molcéu
la. 

El papel principal de la Hemoglobina cu la fijnción 
y tranaportaci6n del oxigeno para formar Oxihorno9lobina1 el -
que recibo el ox[gono co el hierro porque au función en nor -
aceptar de oloctronen. El hierro tiene quC! paoar por un proc~ 

so de cntabolizaci6n para poder quedar en forma Porrean y oal 
ser utilizado, para lioto ln porción llnmo de la Hemo9lobl11n dQ. 
be ser o in te ti zadíl D partir do l;:i Glicina y de la Succi n 11 Col\ 
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por lo que su metabolinmo se relaciona con el rnet11bolismo de 
proteí.nas y vitamina11 principalmente. El Est6rnago lll! el que_ 
ioniza al hierro a partir del ácido clorhídrico paro dejarlo 
en forma ferrosa (para ser abosrbido) y así ser envi.ndo a -
realizar sus funcionea. 

1'1 hierro puede ser inhibido pnrn su abtiorci6n por 
el Acído Fitico (que se encuentra en coroolcs) forrnondo com-
puestos inoolubles en el intestino, lo miumo haco11 Fosfatos, 
Oxalatos y el jugo Pancreático. Un foctor que regulo la capt!!_ 
ci6n del hierro os la cantidad del m amo un las c(Jlulas do la 
mucosa intestinal y el término Bloqueo Mucoso ha uido emplea
do para definir la propiedad de las mucos1rn de impo<lir la ab
sorción del exceso del hierro ingerido, aunque la oxcreci6n -
del hierro diariamente es muy pobre porquo la mayad.a se si--. 
gue conservando en intercambio dentro del cuerpo, outo e:l el 
hombre adulto normal, ya que las mujeres pierden casi el do-
ble que los hombree debido al hierro adicional perdido en la 
sanqre derramada durante la Monstruaci6n. Poro cata cantidad 
se ;ompensa debido a que la ingestión do hierro os igual a -
las pérdidas, ésto se debo al bloqueo mucoso que existe en -
las células intestinales, o oca que gonerclmonte ol organismo 
recobra solamente de 3 a 6% del hierro ingerido diariamente -
para compensar su carencia. 

Cuando loa Eritrocitos vicjon non destruidos en el 
a is tema Retículo Endotoli<i 1, la porción !lomo es acpnrad<i y -
convertida on Dilivordina y despu6s do <loacarboxilarso en Dl 
lirrubina, la cual os excretada por la bilis, poro ol hierro_ 
os reabsorbido por lan vollocidados intontinales y os vuelto_ 
n usar en la síntesis do Hemoglobina. 

Deficiencias.- Si se pierde sangrol del cuerpo y la 
deficiencia del hierro no es corregida o si alg6n paso ya oca 
intormudio o terminal del proceso metabólico del hierro outá_ 
alterado o si la absorción y excreción son anormales, ol ro-
nultado on una llnomia Forropriva, cuyos s!ntomaa non: 
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1.- Debilidad muscular (debido al deficionto aporte 
de oxígeno). 

2.- Fatiga (por la misma causa anterior). 

3. - Palidez (debida a la disminución de llomoglobin<t 

4,- Anorexia (debido a que el intestino ootS todo -
el tiempo en bloqueo mucooo), 

En la adolescencia, así como on ol embarazo, se in
curre fácilmente en la anemia por carencia dol hierro, pues -
el crecimiento supone un aumento en la formación de Hemoglo-
bina; también cuando un individuo subre la Gastroctomía par
cial aumenta la probabilidad de que se proaonto anornia, por-
que en el estómago es donde el hierro es trana formado a la -
forma ferrosa para su absorción, por eso li:t nnomin así es re
lativamente frecuente. 

Al contrario, si en vez de haber diominución de hi~ 
rro existe un aumento por ser mayor la cantidad abosrbida por 
la excretada (se rompe el bloqueo mucoso) entonces resulta -
una sobre carga do hierro en donde, la Ferritina y la ílomosi
derina (pigmentoo biliares) so acumulan en los tejidos cuando 
lu sobrccnrga ea prolongada y éstos clcp6n l.tos nos dan la Hom.Q. 
cromatosis, cuyoo síntomao son: 

1.- Pigmentación do la piel (cobrizo opaco). 

2.- nano pancreático con diabotou (diabetos bronce~ 
da). 

3.- Cirrosis hepática. 

4,- Atrofia gonadal. 

En la cavidad bucal la carencia do hierro afoctn -
rlo modo especial n los toj idos suceptibloa do llno:xln: nat to
nemos, que los carr illoa tienen un color parduzco ganara liza-
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do y es característica la disminuci6n del flujo salival (esta 
causa no se ha definido del todo). Como tejido sucoptible do 
anoxia está el ligamento parodontal, aquí la enc1a tiene un -
color más pálido de lo normal, existe ligera retracci6n gene
ralizada de la misma y por lo tanto aumenta la posibilidad de 
que se presenten Bolsas Parodontalea. So han descrito casos -
de Pulpitis en carencia de hierro pero no es un dato que se -
pueda afirmar contundentcmonte. 

d) .- MAGNESIO. 

El magnesio es uno de los conatituyentea minerales 
principales del organismo, tanto que su presencia se ha defi
nido de esencial. 

Anteriormente se conocía sólo l" funci6n del mngne
sio en la activiaci6n de la Fosfatasa Alcnlina, p<Jro on estu
dios recientes so ha descubierto que ésto ion activa centena
res de enzimas, por ejemplo; sirve para reacciones on que in
terviene el A'l'P y el Acido Pantoténico, el cual forma parte -
de la molécula de Coenzima A que desempcí'I~ un papel importan
te en el metaboliamo de energía, ya sea quedando como /\cotil_ 
Coenzimn 1\ o como Succinil Coenzima 1\ un nl ciclo del ficido -
uítrico. Cuando lo f!ncontramos en la molócula de succinil Co
unzima A so utl.lizn f!n 111 síntesia tlu llnmo<¡lobina. 

El nivel a6rico de magnesio puedo estar aumentado -
cuando existe Les i6n Hcna 1, Hipertons i6n l'noncial, Arterios
cleros ie y Artritis Hipertrófica y está diominuído on la de
ficiencia de magnesio debida bien a una bnja ingcsti6n o bien 
a una Diarrea gra•Je. La mayor concentraci6n de magnosio en el 
organiomo so encuentra en los huesos, en dionteo nn encuentra 
en una proporci6n relativamente baja pero ot es uno do ouo -
compnnnntca estructurnlca normales. 

Doficiuncins.- La deficioncin de mngnonio on ol hom 
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bre se nota solamente en la desnutrición, donde los pacientes 
presentaban unos niveles séricos de mangeeio muy bajos, pero 
sus niveles de calcio eran normales. Todos presentaban Teta-
nia, Espasmos, Convulsiones y una acentuada reacción a los e~ 
túnulos mecánicos y auditivos. 

Refiriéndonos a la cavidad bucal, el magnesio tiene 
solamente significación en la formación hin.tológica de los -
dientes, ya que se encuentra nornmlmonto on los huesos do ca
ra y cráneo, pero su significado bucal sólo es en relación a 
dientes. Así observamos que en mayor la concentración de mag
nesio en el seno del esmalte intacto y va disminuyendo confo~ 
me se acerca a la superficie; la disminución del magnesio en_ 
el esmalte cariado, refleja una baja concontración de 6nte en 
las cercanías de la lesión durante la rocristalización o una 
pérdida durante la desmineralización, 

Se ha demostr;:ido que con la dinminución do magnesio, 
el esmalte de los dientes es mucho más sucoptible a la acción 
cariosa, este: síntoma es conocido porque ol hacer estudios en 
esmalte cariado, se ha visto la disminución de magnesio; de -
otra manera, al aumentar la concentración de iones magnesio, 
se puede interferir en la formación de llidro>·ia pa ti ta, en don. 
del el magnesio puede sustituir al calcio en un intercambio -
de iones homólogos, donde los criatalou conservarán la misma 
configuración estructura 1, roro la ron i.ot.oncia a la compre--: 
::i i6n oo un poco menor. Sol;:imcn te e o ton intl icios son los cono
cido a u obre la formo cJo a ce ión del m<o<JIHltl io a ctua lmen to. 

e),- SODIO - POTASIO, 

La mayor parto del sodio existente en el organismo 
os oxtra celular; alrededor del 90% do la baso total del pla~ 
ma ou aodio, El sodio que no forma parto do los líquidos in-
toraticiales o extracolularco so oncuontra en los huoaoo y en 
el cartilago; loa iones sodio dosempol'lün un import<into papel-
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en el mantenimiento del equilibrio l\cido-Blisico y do la Pre
si6n Osm6tica mateniendo los gradientes de concentración en_ 
contrapunto con el potasio (bomba de sodio) para lo cual tiQ 
nen ayuda de las proteínas y de algunos otros iones. 

La mayor parte del potasio dol cuerpo es IntracelJ! 
lar. Su disposición en el organiamo ea opuesta a la del so-
dio, ya que el potasio es mucho máa abundante en el interior 
de las células. Loo signos de deficiencia de potasio, son -
principalmente, disminución de la irritabilidad muscular y_ 
trastornos de la conducción y la contractibilidad del múscu
lo cardiaco, por lo tanto, es obvio decir que la relaci6n -
Sodio-Potasio sea esencial para la vida. 

Entre las funciones principales que realizan el SQ. 
dio y el potasio, están; Mantenimiento norm11l del P.H., pre
sión osmótica, y los potenciales de membran;i para la excita
bilidad de nervios y músculos, claro que ónto depende do que 
se encuentren en cantidad suficiente y adomlis son ayudados_ 
en estas funciones por otros aniones como Cloruro y Fosfato. 
El sodio actúa extracclularmcnte y el potaoio intracelular
mente, en condiciones normales son conducidos al riñón don
de se reabsorbe la mayoría desalojando una mínima parte; oc 
balancean mutuamente en r;izoncs caracteríoticas mnntenidns -
por lno funciones hormonal y renal normales. 

En rclaci6n riodio-potasio, da cuoni:a en grnn parte 
del metabolismo basal y el metabolismo porque mientras mayor 
sea la tasa de bombeo, mtio l\DP so forma y luego por l~ Fon-
for ilación Oxidativa se forma ATP. En unn dieta baja en calQ. 
rm (carbohidratos) se pierde sodio, por lo tanto hay llflíl -

baja on el peso corporal debido a la p6rdida de agua cnunada 
por unu anormal presión osmótica por la mayor cantidad <k P.Q. 
tasio y menor cüntidad de sodio; ésto oc puedo ver clara111.,ntc 
<:in la Acidosis Cctónica o en la Diabetes porque los cuel.'pna -
de oxidnción de las grasao no entran de modo eficionto nl ci
clo de ~ciclo cítrico, lo qua da por rcoultado una oxcc~Jva -
excreci6n de baaos o 3odio y agua. 
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Deficiencias.- Los iones sodio y potasio non los -
constituyeintes inorgánicos más abundnntes de la si'l llva y so -
ha observado que la concentración de ion sodio, aum(luta con -
la velocidad del flujo salival y la concentración dol ion po
tasio permanece igual aunque aumenta !n velocidad dol flujo -
salival. 

Esteroides como lil Dosoxi1:.1rticosterona y ln hormo
na Aóon0corticotropica producen una ~isminución en los nivo-
les do <:nlr.io y aumenta en lon nivelen de potasio; para neu-
trdliznr ul Acido Carbónico de los ~~idos org§nic~s produci-
dos durnnte el metabolismo so d~~~ ~i potasio intracelular -
y al sodio extracelular, que entran ~n reilcci6n par¡¡ neutrali 
zarlo, uoando cloruro como anion i1::,...:irf:ilnte par¡¡ m<intener la_ 
electronagutivi~aa. 

"'·. dUmont.o de potasio y Clsminuci6n de nodio, se -
rn:o~:.ic".! cu.,11do l:i función rcnnl 'lS dcfectuonn y la excreción_ 
do put~sic ".!s inferior a lo normul, ésto puede ocurrir en prQ 
>"Cncia de unn Lisis Histica masiva que libcr<1 pota:iio de las_ 
céluiils, co::io ocurre en el Asmil Bronquial aguda y en la Dcs-
hiarat<ición gr~''º· L<l dismi.nucirín de potaoio y aumento de no
dio se prcscnt~ Lras la admlnietraci6n de 9randcs doois do -
hormona adcnocorticotr6pica o c0rtinonn y Lrns períodos pro-
longados de diarr~a y vómito. 

~unque el dceuquilibrio de nodio y potasio no ha tg 
nido directamente manifentaciones clínicaa on la cavidad bu-
Cill, ~ iempre se prci;'.::ita aso::: iado con l¡¡ unfcrmedad de Addi 
non; la cuül es r·ausada por una insufici.oncin de lao glánclu-
las suprarrenales y cuyos síntomas son: anorexia, p6rdida do_ 
peno, dcnh!drataci6n (resultante por la pórJicla de nodio) y -
pi fJTrv:ntti t• i rJ~1 cut·án1"'~ g0pi:~r al .tznrlé1, esta pic;rncn til ci6n es m6r.1 -
marcilda Gn zonas de la piel expuesta al sol, en loa plieguen_ 
cuLfincon y en lcu pczoncc, aoí como en loe labios y on la mu
cosa bum! .• (fig. 2). 
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Fig. 2.- Obsé~vese la pigmenta-
ci6n melan6tica de la -
mucona labial por un -
desequilibrio en el me
tabolismo de sodio y P2 
tasio. 

La pigmentación de la mucosa bucal nuele ser un sig 
no precoz y prominente, la mejilla es el lu<¡nr más frecuente_ 
de esta pigmentación, pero puede encontrnrno en las encías, -
pa iadar y lengua. _,-

Puesto que la enfermedad si se d~jn uin tratar ori
gina extrema debilidad, la higiene oral en cli[[cil de mante-
ner, por lo tanto se puede desarrollar carien intensamente; -
no es frecuente, pero puede haber Xerostomia. 
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¡:<¡. - DEFICIENCIAS VITAMINICAS. 

El término v itaminn, se emploa nn la actun lidad pa
ra referirse a cualquier constituyente or<J6nico do la dieta, 
necesario para la vida, la salud y el croc:i.miento cuya fun- -
ción no es 111 de suminintrnr energía. Fuoron descubiertns - -
cuando se observó que laG dictas adecm1dil1J en cillorías, ami.n.Q. 
ácidos esenciales, grasao y minerales no podian mnntener la 
salud, o sea que se descubrieron por carencia y no por prescn. 
cia. 

Lüs vitaminas se clasifican en: llidrooolubles (13 y 
C) y Liposolublcs (A, D, E y K), la abonrci6n de lno hidrosg 
lubles es r6 pida, pero la absorción de l~ l iposolubleo es d0_ 
ficiente si el metabolismo de las graouH oot.'.i deprimí.do por 
falta de enzimas pancrcáticns o si la bili.ri eo exclni.dn del_ 
intestino por obstrucción del conducto colédoco; lao vitami 
nas liposolubles son más estables que lao hidrosolublcn o -
sen que, en rnnyor proporción no son afcct.<:l<fos por factores -
como calor, temperatura, lu~. etc.; oicndo ül complejo B la 
mh11 delicnda ( ftícilmente se altera por cnlor), ademti:; lao vi 
taminaa no lan produce el hombre, oino <¡11<• las tiene que 11~ 
var en loo alimentos. 

¡," mayor parte de las vi tarninau <.lcsempei'\<Jn funcio
nes importantes en el metabolismo intorm(l(lio o en al metabo
lismo onp<Jcial de varios sistemas orgáni.coo, pero todas tie
nen sun funciones específicas como enti.dadoo apartn; los pa
cientcu nfoctndos de mGltíples deficiencinn vitnmlnicns, - -
muestra11 Lr<rn l<:i adminiotración de w111 do las vitnminan ca-
rencialuo, mejoras de los signos cllnicoo noociadon con di-
cha vitnminn, poro una ausencia de mojera a~ociad., con la CQ. 

rencia dn l<:io otr<:is vitaminaa. 
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Las deficiencias vitamínicas pueden ser ca1rnadas -
por una ingestión inadecuada de alimentos ricos en v!.taminas, 
por la falta de factores protectores, en alteracionon de ab-
sorción o excreción y al hábito de ingerir alcohol u otros -
compuestos. 

a).- VITAMIN1\S H!DROSOLUBLES. 

1.- VITAMINA B. 

La vitamina B est~ formada por variou compuestos -
que en conjunto se conoce como complejo B, lon cuales tienen_ 
una estructura molecular semejante aunque van do la más a im-
ple que es la Colina, hasta las más cr,mplcja <¡un ea la VitamJ:. 
na B 12 (cianocobalamina). 

En conjunto sus funciones principalen son: ser ese~ 
ciales para la acción de las enzimas respsiratorias celulares 
\' el metabolismo intermedio y la formación de hemoglobina: -
cuando existen deficiencias de complejo n, siempre hay ausen
cia de varios compuestos del complejo al mismo tiempo. Las -
manifestaciones a grandes rasgos mfia p~lpablos non: Beriberi_ 
\' Pelagra a ni'lcl gencrul, poro refiri<Snclonou a cavidad bucal 
l;-in partes más afectadas son, los tcjiclon hlundos y loa la 
b,\.oa, pero vamon a hacer un estudio por 11opnrado y particular 
Jó cada uno de los compucotos del complo)n B. 

VITAMINA Bl TIAMINA. 

La vit.i.lmina Bl Tiamina, tambilin conocida como Anti
berib6rica, tiono poca resistencia al calor y so dcstr~yo an 
un modio nlcalino, sus funcionas principaleo son: 

_ ................ __________ _ 
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1.- Mantener la integridad anatomo-fisiol6gica del 
sistema nervioso•. 

2.- Interviene en el metabolismo de carbohidrntos. 
(actúa como cofactor en la doscarbolixilnción 
del ácido pirúvico y alfa cotoglutárico). 

3.- Mejora la producci6n de Inaulina. 

4.- Estimula el apetito y la digestión (mejora la 
sccreci6n do jugos digestiovos). 

Deficiencias.- La deficiencia de tiamina origina: 

1.- Beri-Beri. 

2. - Anorexia. 

3.- Fatiga muscular. 

4.- lllteracioncs cardfocas. 

Y refiriéndonos a la cavidad bucal, ocasiona una d~ 
generación generalizada del sistema nervioao (neuritis}, la -
lengua y la mucosa presentan hipersensibilidad, las encías -
so muestran inflamadas 'l la lengua puedo llegar a presentaree 
edematosa y enrojecida. 

Y.1!fil:li!'il) ll2 RIBOFIJIVIN/\ 

La vitamina B2 es estable al calor, a la oxidaci6n 
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y al medio <ilcalino,' pero muy inestable a la luz; para reali
zar adecuadamente sus fun~iones se absorbe en ol .lntootino 
delgado donde so une a un grupo fosfato y a una proteína, pa
ra actuar como una enzima llamada Oxidasa (cuya función os -
oxidar), sus principales funciones son: 

1.- Interviune directamente en el crecimiento. 

2.- Intorviono en el motaboliomo de carbohidratoo y 
aminoácidos. 

Su deficiencia puede causar: 

1.- Falta de crecimiento. 

2,- Alteraciones visuales (aennibilidad a la luz y 
fatiga ocular). 

3,- Vascularizaci6n de la córnea. 

4.- Dermatitis Ceborreica alrrodedor do nariz y 
escroto. 

Y ous alteraciones en cavidad bucal aon: Glositis, 
Estomatitis, Falta de coloración en los l1ibios, erosión de -
las membranas mucosas de la boca; una do lns alteraciones más 
importantes co la presencia de Quoilosis llngular unilateral o 
bilateral. 

(Fig. 3). - Deficiencia de ribofla
vina, obfiorveae la glositia y - -
quoilosis angular. 
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Esto es importante porque estas lesioneo on los la
bios están predispuestas a infecciones secundariao que pueden 
ser causadas por hongos, bacterias o viruo1 las papilae lin
guales se agrandan en primera instancia dándole a lo lengua -
un aspecto Granular, por esta causa se puede presentar una c2 
loraci6n magenta o rojo púrpura de la lengua. Se ha comproba~ 
do que los hijos do madres con deficioncinu de Riboflavina -
"tienen mayor iincidencia do ma lformacioncu dentaria o (fisura -
palatina). 

VITAMINll D3 NIACINA 

La vitamina B3 o Niacina también conocida como llci
do Nicotínico, la puede sintetizar el hombro por modio de un 
aminoácido esencial que es el Tript6fano on proooncia de vi-
tamina B6 con la que se asocia: sus funcionca principales - -
son: 

l.- Interviene en el metabolismo do aminoácidos y 
ca rbohidra tos. 

2.- Interviene en el metaboliomo de ·pigmentos (sien. 
do el principal do Porfirina q1111e os un componen. 
to do la homoglobina). 

Su dof iciencia ocasiona: 

1.- Pelagra. 

2.- Dermatitis (resequedad de la piel). 

3.- Trastornos digestivos (indigosti6n). 

4.- Debilidad muscular, 

5 .- Anorexia. 
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6.- Dolor abdominal 

cuando la deficiencia de Niacina ha sido muy prolon. 
gada, el paciente sufre trastornos cerebro-ospinalco quo so -
caracterizan por las trou n, Dermatitis, Diarrea y Demencia,_ 
cuando se llega a este cotado encontramon dosoriontaci6n y -
pérdida de la memoria. 

En lo que a cavidad bucal se refiere, la lengua es 
la más llfoctadu, ya que ac vuelve adolorida o inflamada o -
sea gloaitis, vamos a oncontr.ar gingivitia y estomatitis que_ 
son los sintomas que aparecen en primera inatancia y son la -
principal manifestaci6n del paciente, 

En estadios avanzados se prenonta f,rmgua calva por 
la descamaci6n de las papilas lingualen, 6nlo empieza en la -
punta y los bordes, avanzando hasta abarcar ln tot<ilidad de -
la lengua, se observan indcntaciones que non lno marcas que -
dejan los dientes en la lengua tumefacta, ox!.utc dolor al ha
blar, al comer y al beber, se produce cloaci:lmad.6n üul dorso -
lingual y las papilas se necrosan. 

La Gingivitis y Estomatitis est5n generalizadas al
canzando hiJsta loo labioo que están enrojcdioo y agrictadon, 
l:rn onciasn sangran con facilidad y ca muy frecuente que se -
nnocin con i\nginn de Vincent. Lo que ai no ha obaervado y es_ 
notorio es la bajo incidencin de cario11 en pacientes con 
cicncin de Nincina, yn que lou microorynniomoa acideog6nicoo 
necmd \:nn ele lu Niacitrn pu ni la fermenta e 16n de los carbohi-
draton y convortirlos en áci.don, 

VITl\MlNll 116 PIRIDOXIN11 

1,a vitamina B6 o Piridoxina so oncuontra formado 
por trou compuoetos, Piridoxino, Piridoxol y Piridoxomino, oe 
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estable al calor, la luz y la oxidaci6n y os aolublo on aguo y 
para que realice su funci6n se convierte a Piridoxnl 5-Fosfa
to que ea su fórmula activa, sus funciones son: 

1.- Factor de crecimiento (auocinda con lo IUbofla
vina). 

2.- Interviene en la formaci6n de gl6buloa rojos. 

3.- Interviene en el metaboli.umo ele aminoficiclos (en 
la transforma ci6n de Triptófono a Niacina). 

4.- Forma parte del grupo proteico de algunas Des-
carboxilasas y Transaminasan. 

5. - Intorv iene eru el metaboli:imn de lípidos. 

6.- Es indispensable para el bucm funcionamiento 
del siatema nervioso • 

Y su deficiencia causa: 

1.- Anemia. 

2.- Debilidad muscular. 

3.- Dermatitis. 

4.- Alteraciones nerviosas (hiporirritabilidad). 

5.- Pérdida de peso. 

En los lactantes la deficiencia do Piridoxina origi 
na convuloiones y puede llegar a causar rotrnso mental. 

lfoped ficnmcnto en la cuv id ad bucu l oncontr11morH 
quoiloain Tlngul•:u- bilM:.orill y Glooitia, quo non las looionos_ 
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más caractcristicas (como en la fi9ura 3), adc~59, cncon~ra-
mos que la lengua tiene un color pürpura dchido a 1ma ati.ofin 
de las papilas cc;pecialmente en '._;; ri•m':<>, podemos encontrar -
Glosodinia y edema, ésto ocasionadri ror l.o •1lositiu. Se hu sg 
gerido que la Piridoxina oo un inhibidor do la carios dl:ntal_ 
pero ésto no está complctumente comprobado, 

VI'l'M)!Ni\ Bl2 CIANOCOIJJII.J\M nm 

La vitamina Bl2 o Cianocobalamina es un¡¡ ce l:Js mo
léculas r.iás potentc:s que !le conocen, ademán es de las qLtu ;nás 
rápido se abosrben en el intestino, tienen uu molécula L!ll átQ 
:e.e ª" Cobalto y su requerir;iiento es mínimo¡ ous ¡,irincipales -
funciones no.1: 

1.- Inter·..'icn~ en el znata~o:i.-:: .... J e.Je _.J .. _, ... ~ ... -'....:)!3a 
amin~ácid~s y lí~:dca. 

3 .- Tiene un papel fu:idamental on ol crecu;iicnto. 

En su formo mde oavera la dcficiunc:n de cla~~coba
lnmi.nn de or igcn a 11rh1 l1ncrnia Perniciosa, ln cual. 'e::; q;·,¡¡ ane
miil macrocítica con médula óaca meglablfinllca en donde :-:o se 
rnnduran los eritrocitos, los cuales son clo ln<lj'Or tamal'\o, pero 
de poca o nula colorución normal, porque :rn necesita cianoco
balamina y hierro para la adecuada formución de hemoglobina y 
al faltar la cianocobalamina no es adecuada cata forma-:i6n, -
puede haber degeneración de las caras laterales y posterior -
de la Médula Espinnl y de los nervios periféricos. 

En la cavidad bucal vamos a encontrar Glooitis, Kn
tomatitüi o inflnmación del conducto Gastroi.ntcotinal., r ... 1 10n-
1oría do loll puciontes con nnemia perniciosa presentan: úlcu
ras linguales do brotes intormitcntea quo pueden durnr hnot:o 
semanas, 'roda la muco:.rn ornl se encuontrn hipersensible hnntn 
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para comer, la lengua se torna enrojecida y doloro:rn, las pa 
pilas se atrofian quedando el dorso lingual liso, ya on esta
dios muy avanzados puede aparecer un blanqueamiento do las_ 
encías, además de Queilosis y Queilitis. 

ACIOO FOLICO, ACIDO r·A!lTOTEtlICO Y BIOTIW\. 

Estos tres compuestos del Comr~ojo B los vamos a -
tratar juntos, porq,·e casi todas ot1s def:..ciencios se prasen-
tan en conjunto, éstos se encuentran en grandes contidados en 
los alimentos, por eso ea muy dificil en~ontrar pacientes con 
deficiencias de alguno de ellos, pero sus deficioncüis se ma
nifiestan como: 

1.- Lesiones del ~onducto Gootroíntestinal. 

2.- Deficiente absorc.i.5n intestinal. 

3 .- Diarrea. 

4.- Trastornos gástricos. 

5,- Cefalea, 

6,- Parestesias. 

7.- Dermatitis Dooc~mativa. 

Sus manifestaciones bucales son: Estomatitis gener!!_ 
lizoda, Glositis, Queilooia y Queilitis, oe presentan zonas -
do ulceración en la muconíl, la lengua so vuelve edematosa y -
con alteraciones en su color normal, atrofia papilar parecida 
a ln Lengun Gcogrúfico, (Fi.g. 4). 
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Fig. 4.- Obáerveae la lengua 
edematosa y la atrofia papi
lar caracter1atica. 

La única manifestaci6n aola quo ao presenta por ca 
rancia de Acido Fálico es la presenci<1 do anemia perniciosa -
como en la falta de Cianocobalamina, poro ae difarencía en -
que al administrar Acido Fólico doaapareccn los síntomas de -
anemia, pero las alteraciones neurol6gican permanecen en la -
falta de Cianocobalamina. 

2 1 - VITAMINA C. 

La Vitamina C tambiún ll<1madi1 llcitlo /\scórbico, os -
do muy frágil manejo, muy at')luble en n•JU•~. uo altera por cn-
lor, luz y en un medio alculino, todou Jou tejidos almacenan_ 
Vi tmn ina e, pero los que tienen mayor función r.iotabólica son 
lon qtw almacenan mayor parte de Vitamina e, por ejemplo; - -
1011 m{wculoa. Sus funciones principales non: 

l.- Interviene en L1 aí.ntosia do Tejido Conectivo -
(os necesaria para la llidroxilnci6n de ln Llsi
na en lv. síntoa io do Collígcnn). 

2.- l1yuda a la cicatrizaci6n. 
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3.- Ayuda a la síntesis de Anticuerpos (por lo tan
to aumenta la resistencia a "infecciones). 

4.- Ayuda a la sintesis de Mncina (capa protectora 
del est6mago). 

5. - Se asocia con la absorción dn llier:ro (por lo 
tanto ayuda en Anemias). 

La Vitamina e actúa principalmente sobre los tejidos 
de origen Mesonquimatoso (tejido conectivo), por lo tanto -
aquí es donde se resiento más la deficiencia do esta vitamin~, 
en la cavidad bucul existe mucho tejido conoctivo, por lo tan 
to la Vitamina e es importante para persow:rn con problemas -
parodontales, pues los tejidos bucales son oopocialmentc su-
ceptíbles a la carencia do Vitamina c. 

La deficiencia de Vitamina C, t Leme manifestaciones 
muy diversas, la principal a nivel gonerü 1 ea la presencia -
de Escorbuto, que es la incapacidad de loa tejidos de sostén_ 
para producir y mantener sustancias intercelulares, la forma
ción de hueso nuevo se detiene y las c6lulao 6ocas tomnn un -
aspecto fibroblástico, pero la funci6n ontnoc:ltíotica sigue y_ 
puedo conducir a la fractura do loo hucn1ou, :1<krn:is, la capaci 
düd do los capil<ircs pnra penetrar en el c;n·t.í.lago est6 dis-
minufdá. 

La deficiencia de Vitamina e refiri6ndonos a la ca
vidad bucal, se manifiesta por: una hipcrplnaia gingival infl~ 
materia presentando un color púrpura, la encta en esta situa
ci6n sangra fácilmente y puede la inflamación llegar a cubrir 
todos los dientes. 
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Fig. 5).- Obo6rvese la hiper
plaaia gingival en un pacien
te con Escorbuto, además la -
encia así sangra fácilmente. 

Cuando se padece de falta de Vitaminn e, se nota -
un aumento en la respuesta de las encías ante cualquier irri
tante local, produciéndose dcstrucci6n del {lllrodonto lo que -
provoca el aflojamiento de dientes. 

Existe irregularidad en la aposición de la dentina, 
donde los Odontoblastos quedan acortados por lo que pierden -
su organización normal y se atrofian. !.a pulpa ac vuelve hemg 
rrágicn y radiográficamcntc se obscrvnn zonao de oustancia -
cíllci.fi.cada amorfo. Eoto se debe a quu la colágena na realiza 
normalmente auo funciones, que son, la normal producción y -
mnntonimicnto do las suotancias formadorno de cemento intcrcg_ 
lular, ooteoido y dcntino, que dependen ele lil adocu<Jda udmi-
nint:raci6n de Vituminn c. 

Unn do l<is zonnn m5n nonsiblco n ln fallu de Vitnmina 
Con .,¡ Cóndilo do ln nrticulad6n Tomporo-Mnntlibulnr, nqlll -
se aproci.:i un crocimionto incompleto do írnto por ln cnlci He.[!_ 
ci6n dtJ lo matri.z c11rtilaginoo<1, onto predinpono u onta zon11_ 
a oufrit' f rncturiln por no catar col.ciUcilda ndccund11mm1te. -
Se hon don cubierto casos do pulpitin on enrone in de Vi tt111d.no 
11 y C, p•iro óu to no eo un dato quu hnya u ido comprobntlo eotUJl 
damonto. 
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En los niños la presencia de Escorbuto cauaa hiper
plasia gingival, retraso on la erupción de los diontoo y ge-
neralmente al erupcionar tienen problemas do Girovorsiones y 
Mal Posición. (Fig. 6). 

b) • - VITAMINAS I.IPOSOLUBLES. 

l. - V ITAMINI\ A • 

Fig. 6.- Eecorbuto infantil , 
obsérvese la hiporplania gin
gival, los dientas erupcionan 
ta rd íamen to. 

La Vita1nl.na A en una vitaminil muy útil por desarro
llar diferentes Luncionos y a diversos nivoleG del organismo; 
es una vitamina l.i.poaolublo por lo qua oo cnracteriza on ser_ 
muy estnble a cu;ilquior cambio f:íuico o c¡t1fmico como calor, 
luz, temperatura, otc.; con'~' todnn lao vi.l<1mi.nas liposolubles 
necositn del buen tnotabolimno do loa 11pido11 para poder desa
rrollar lodo su potrmcial motabóli.co, T,;1 ViU1minu !1 existan 
en dos formas, una forma l\ctivi1, que en do nr.1.gcn ¡1nimul, o -
uca que ne vierte al organiumo como l<1l y 1111n form•1 llumadil -
Provitnmin~ i\ qun en de ori<Jün vn<Jot:1l y nólo ne oblione do -
voc3otal":' muy coloridos o rJcil do 10:1 que conUonon C;1rotono11 
(zunuhor.1r;1n, j ilomato, cte.) <JlW non ltpinou cfo lou 1..1.amadou
Asociatlon clel grupo do los f"utorolcs. Lila principalun funcio: 
nos de lu Vitamina A a nivel nist6mico aon: 
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l.- Forma parte de la Púrpura Visual o Rodopsina -
(o sea forma parte del medio en quo oo encuen-
tran los bastoncillos oculares quo son los que_ 
reciben los colores). 

2.- Se asocia con la formación normal do epitelios 
y con la aegregación do los mucosas. 

3.- Actúa en el crecimiento (actuando en la via me
tabólica del ciclo del ácido cttrico como Succi 
nil CoA. 

4.- Estimula el apetito. 

S.- Aumenta la diureais. 

6.- Tiene acción sobre la reproducción (actuando en 
el metabolismo de gunaa hormonas). 

Se requiere de una cantidad adecuada do Vitnmi 
na A para la formación de la porción Hem el<.! la lle111oglobina, : 
claro que se ncc<Jsita también Vitamina ne, y miner<ilcn como 
Cloro, Hierro y Cobre. El requerí micn to ele• Vitamina 11, está rg_ 
lacionado con ol peso del cuerpo y por cnnniguicnte, si el p.Q. 
ao ele un ;id11lt." oc rr.Lintiene rol'1tivament.11 constunte, el requg_ 
cimiento de Vi 1 ntninu 11 es cona tan te; til1rb if•n en la formación_ 
normal do huenuu y dienten se requiere ~n Mucopolisacáridos y 
Sulfato cleCondrriitina, el cunl par<1 su fonnnción necesita de_ 
Vitarninil 11, 

La duficiencin de Vitamina A na debe tratar desde_ 
dos puntoa do vista; Hipovitaminosis A e llipervitllminosis TI, 
puesto r¡uo oo tnn patol6gica una como ln otra, poro en genc-
ral poclomon dol'ir que si disminuye l<:i cantidad do l/itnminn l\ 
aument~ ln prob::ihilidad de infecciones; éuto os muy común 110-

bre torJo on la llipoproteinemia, en ln cual lt> cnnt.l<Jnd do Vi
tamina /1 circulante os adecuado, pero au lrirnoport.aci6n oot:'í 
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disminuida por la excesiva movilizaci6n de grasas que 111 llil'2, 
proteinemia ocasiona, ésto hace que la Vitamina A "º mueva -
más lentamente o se estanque, por lo tanto aumenta la probabi 
lidad de inflamaciones y de infecciones (sobre todo en revos
timiontos mucosos). 

La Uipovitaminosis 11 o carencia vitaminica 11 refi-
riéndonos a cavidad bucal, ocasiona una defectuosa aposición_ 
y calcificación de la dentina en g6rmonoo dontarioa, ol hueso 
del Proceso Alveolar tiene unü producción alta, poro con hue
so de tipo muy celul¡¡r con lo que los Odontoblastofl modifican 
sus patronos de crecimiento ros11ltando un desarrollo irregu
lar del hueso, cuando so hace una extracción en un paciente -
con Uipovitaminosis A la cicntrización, fnrrnoción y acomoda-
miento del hueso sufro retraso debido a quo hny un <iutnonto de 
las célul<:Js de la Médula Osea y de lus c6lulas inflam;itorias_ 
crónicas en el hueso alveolar, las quo rotrasun cote proceso_ 
al impedir que actúen normalmente los Outooclastos. Se ha of!. 
servado que la Hipoplasia del Esmalte puedo ocurrir on nif\os 
con enfermedades digestivas, nsí como on la curoncia de Vita
mina A, Vitaminn D, Calcio y Fósforo. 

En li\ Hipovitaminosia /\, ne olrncnvu una piel seca, 
oscamosn y áapora, cnractor iz;:icJa por l!i p<1 rc¡ucrat0a ia Folicu-
lur; la QuernLJnizaci6n de diversos cpilnlioo como ol del ojo, 
Jparato respiratorio, digestivo, genito-urinario y gliíndulas_ 
asociaclna, so cnmbia por cap;is epitolialtll1 no quoratinizadas. 
Se han doscubinrto casos do pulpitis en cnrcncia do Vitamina_ 
/\ y Vitamina e, poro éi11t-e no ea un da to q110 pueda clnrnoa una 
afirmación contundente en este sentido. 

La lliporvitaminosis /\, os can1ctorizncla por la toxi 
ciclad que reprcaentan grandes dos is de os ta vi. taminn, on gonQ. 
rol prnnontan aíntomaa como: Cofaleu, Diurroa y Mnrnou, poro 
espocíflt:amento oxiston trastornos gantrointootinnl.oa, Dormu
titia 1-:rwamosa y Dolores Oaeoo; yu quo ln hipcrvitmninouiu A 
ejerce ofoctoa m:ía profUnclos sobro ol huc:io que aobrn lon - -
dienten. Esto da como rosultndo un adclgnz~micnto <Junor.,lii:n-
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do en huesos que puede terminar en una fractura espontánea, yo 
que los Odontoblastos se reducen sin que se reduzcan los Oa-
teoclastos, ésto se observa de forma caracterí.stica n nivel -
de la cabeza del Cóndilo Mandibular, pues aquí. so nota bas-
tante la reducción sustancial de tamaílo, lo que ocaoiona difi 
cultad de movimientos, porque de cada lado la patología alc~ñ 
za grados diferentes de afección, además on los dientes se ob 
serva una disminución considerable en el grosor do la dentinñ 
sin alteración notable en su calidad. 

En la Uipcrvitaminosis A, so obourvan loo labios s2 
coa, eacmnosos, con tendencia nl agrietamiento, so observan -
también las encías tumefactas, sangrantoo y dolorosas, aquí -
se puedan observar estados do cefaleas frecuentes, epistaxis, 
anorexia, nauseas y trastornos visualea (falta de agudeza vi
sual). A veces so puedo prcaentar doler en las articulaciones, 
debilidad muscular y en un caso extremo doloror, óseos sobro 
todo en huesos largos, ésto os en cuanto nl ffi(Jtilboliomo dires_ 
to de la Vitamina A en funci6n, pero hay que tonar en cuenta 
que ayuda a realizar muchas funciones mctnb61icaa, ya sea en 
pasos intermedios o terminales actuando unida a otras sustan. 
cías, ya sea como hormona y algunas vecen como enzima. 

La Vitnmina D e::i una vitamino liposoluble, o sea -
que se disuelve cJopcndiondo del buen motnbolismo do las gra
aas, es muy estable a factores corno: luz, calor, temperatura, 
etc., no existe en forma activa en ln naturnleza, lo que - -
o,C.stc son sus precursores, que son el. Coloatcrol y el Ergos
tcrol. Una combinación de l¡¡ Vitamina D o nea la Vitamina D3, 
os la única que ac encuentra en ol org<inimno, y cuando ontr;:i 
al CU<!rpo los precursores de la Vitamina D, Sí! hidrolb:iln y 
a partir. del 7-Dchidrocoloaterol y con ;ii'uda de loo rnyos 
solernu (ula fotoqulmica) na convierten en calclforol que ea 
l<J fonM activa do l<J Vitamin11 D. 
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TESIS DONADA POR 
D.G. B. .. UNAM 

La Vitamina D regula el equilibrio cálcico y fouf6-
r ice al intellvenir directamente en el metabolismo del f6nfo-
ro; moviliza el fósforo de los tejidos laxos, participa un lil 
transformación del fósforo orgánico en inorgánico y en el mo
tabolismo del fósforo en el trabajo muscul¡ir. Por uu acción -
reguladora del.metabolismo del fósforo, 111 Vitamina D presido_ 
el del calcio, favorociondo por una parto la absorción de es
te elemento y por otrn convierte el fósforo orgánico en in6r
gan ico, permitiendo con esto que so formo en 111. sangre Fos fo
to ·Cálcico indispens11ble para la osificación. Eleva los ni
veles plasmáticos de calcio y fósfnto, induciendo un sistema_ 
de transporte de calcio en los intestinos e induce a la movi
lización del hueso viejo mediante un procoao de mediatización 
celular. 

La deficiencia do Vitamina D nou lleva ¡¡ una abosr
cion defectuosa de calcio, lo que producir!í l!ipocalcemia y -
debido al clóficit de c<ilcio, la proteín<i <fol hueso recién fof. 
mado no se mineraliz<i, por lo que se preuont<i Raquitismo que 
es el síntoma más signific<itivo en carenci<i de Vitilmina D. El 
raquitismo se presentil en ninos en la eta~a de crecimiento -
por falta de Vitamina D, Calcio y Fósforo, pero en los adul-
tos esta deficiencia oc manifiesta como Outoomalacia. Se pue
do decir, que una cono:intración equilibrnrln y suficiente de -
cillcio y fósforo inorg.foi.co rm la oangro, rJi.sminuyc la nccesi 
clud do Vitamina D y víc.,vorirn. 

Refiri6nclonou íl la cavidad bucnl, vamos a encontrar 
altorncíones tanto en l!ípovitaminosis D cr¡rno en HiporvitaminQ. 
sis n. !.xi Hipovitaminoaia D o cleficienci11 de esta vitamina, -
ocaaio11n: manifestacionon raquíticas en loa dientes o sea, es 
pacio:1 ~·naanchaclos do prcdentina, Dentiníl Interglobular o lli: 
poplani11 del Esmalte, la cual es muy notorin pues no observan 
yranclriu onp<icios ele clentina oxpuestai el esmalte formndo <!:J -

dofiocl110:10 y fácilmente fracturablo, ésto a causa tlo la /\molo 
9énca in Imperfecta. ( Pig. 7) Se ha observ;,do un notnble ro-: 
traHo on ln orupcí611 ele loa incisivos pormanonteo •m nil'lon -
cuyil i11gootión de VLLamina D es deficicnto. 



- 41 -

Pig. 1.- Raquitismo por falta do 
Vitamina O, obsérvese la hipopl.!!_ 
sía del esmalte y la dentina ex
puesta. 

El problema do la caries en falta de Vitamina D -
se ha comprobado, ya que la incidencia do carios en dientes 
raquí tices y dientes norma lea es la rnismíl, pero una vez ya -
instalado el proceso carioso, avanza máa rlípidamcnte en el -
diente raquítico que en el diente normal, lo cual reault.~ -
bastante obvio. 

De otra manera, cuando la ingestión de Vitamina D -
es exagerada, el almacenamiento que ocurre en el hígado oc S.!!_ 
tura, por lo que se preoenta una hiporvitaminosis D, la cual_ 
resulta tóxica y ocasiona: 

1.- Calcificación de tejidos blandos. 

2.- Pérdida do peso. 

3.- cefaleu. 

4.- Nausoaa y vómito. 

s.- Algunaa veces insuficiencia ronnl. 

Refiriéndonos a la cavidad bucnl, ln hipervitomino-



- 42 -

sis ocasiona: 

l.- Hipercalcificaci6n de la pulpa y ligamento parQ. 
don tal. 

2.- Oateoclcrosie de lae mandibulas. 

3.- Anquilosis dental. 

4.- Irregular fortnaci6n de dentina. 

La dentina y la pulpa ec cnlcifican y podemos encon 
trar radiográficamente piedras pulpares, por lo que existen -
frecuentes ataques de pulpitis y degencrnci6n pulpar conse-
cuentemente, porque el conducto pulpar ac va obliterando pau
latinamente hasta quedar una pulpa diminuta y algunas veces -
se ha observado obliteración total de la cfimara pulpar. 

3.- VITAMINA E. 

La Vitamina E pertenece al grupo de vitaminas liPQ 
aubles, so encuentrci en ontado n;itural en tres forman distin
tas Tocoferol l1lfa, 'l'ocoíorol Beta y ·rocofcrol Gama. El Toco
fcron Alfe es el m5n activo biológicatnontc, los tres tipos L

uon liquides olconoo, viscouoa, insolubles en el agua, esta-
bles nl calor, a loa 5cidon y a ln lu~ on ausencia de oxigeno 
y sensibles a los rilyoo ultroviolcta, loa l\lcalis y 102 Oxi-
dantea, algo qtw debe hüccr!lc notar cu c¡un la Vitamina E no -
es deatrulda por la cocción. 

La Vitamina E oc encuentra un todos los tcjidoo, no 
se ha drifinido con cirncti.tud su funci6n, poro se nabo c¡uo for_ 
mn part•.> de diversoB sist:r~mns Enzirnl.íti.co1J principalmcnt:n en -
ol Je loz.: Prótido::; ce 1-.J cnr.ontrodo que nctúa nobrc lnn vi.t.!!_ 
minas, por ejemplo: se sabe r¡ue la VJ.tnrni.nn E protejo contra_ 
la deutrucci6n de Vitnminn 1\ y C (tal VOZ por SUB prop!ndndes 
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antioxidantes) pero no influye en la necesidad de ellas. 

En la Hipovitaminosie E so h11n encontrado: 

1.- Creatinurla. 

2.- Distrofia muscular. 

3.- Leucocitoais. 

Refiriéndonos a la cavidad bucal, se ha encontrado 
que existen alteraciones en el órgano Adamantino con Hipovi
taminosis E y da por resultado una deopgimontaci6n dental, la 
cual siempre va asociada do grandes cantidades de grasas po-
liinsaturadao. Pero el signo clínico cl:iuico es le despigmen
tación del esmalte el cual queda de un color caracteristico -
en el c¡ue se puede observar perfectamente ln diviaión entre_ 
eamalte y dentina y la afección m6s fuerte oa en el órgano· -
Lldamantino, en el cual se observa: 

l.- Lesion!O!s capil<irea en ln capa Papilar. 

2.- Edema de la Capa Papl.lnr. 

3.- Dosorganiznción /\mcloblfiotica. 

4.- Alteración en el momento do la atrofia de los 
l\moloblastos y de la Cllpll Papilar. 

f:otas son las deficiencian de Vitnmina E, pero caoi 
nuncn oc encuentran aisladas sino que van nsnciadaa a otro -
tipo <fo p<tdecimiontos siotómicoa. 
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4. - V·lTAMINA K 

La Vitamina K es una Vitamina dol grupo de las liPQ 
solublaa o sea que se mantiene estable aunquo actúen sobr<J -
ella diíorentes factores físicos o químcon y por lo tanto ne
cesita do la buana metabolizaci6n de loa ltpidos para que ou 
metabol!nmo sea adecuado. La Vitamina K uo encuentra en cst11-
do naturnl. en dos formas: Kl y K2, oxistiondo ademtie varios -
compuest:rJo sint6ticos afines en el asp<lcto químico, dotados -
de igual 11ctividad. 

La Vitamina K ea indispensable parn la buena cogu -
lación sanguínea, pues participa en la sintnoio del Trombin6-
geno en el hpigado, sin cmbargo,no cntrn •:n 111 composici6n -
del mismo y quizá tampoco sea un producto Intermedio que apa
rece en el curso de la síntesis. Por lo t11111:0, ln Vitamina K 
es necesaria para el mantenimiento de loo nlvoleo plasmáticos 
normales de Protrombina y de tras factoren llo coagulación -
(VII, IX y X), en los que probablemente la v l tamina K influ·-
ye en el ritmo dela síntesis de estos factores (proteínas). 
Loe microorganismos intestinalcr; sintetizan suficiente Vitami 
na K para satisfacer las necesitlados que ol hombre tiene de 
olla. 

No influye directamente en lll congulaci6n de la -
oangrc, sino que actúa sobro el hígado, o sea en la sinte-
nia de Protrombina, por eso un índico lJ11 jo de Protrombina -
tras una lesión de Parénquima Hepatico, no puede modificar
ac por obra de la Vitamina K sino cuando tal lesión no sea -
demasiado grave. 

I,a deficiencia de Vi.tamina K, provoca un retraso -
en loa Liompos do coagulaci6n en goncrnl que es su aintoma -
mtis irnportante y rcfiriéndono1; a la caviclrnl bucal, 1rn obnor
va; l!omorragia Gingival, la cuol dinminuyn cuando uc admi-· 
nistr11 outu vitamina, también ne )l;"J obuorvnclo que la Vitarni.
na K rJiominuyc la cantidad ele .'ícido protl11ciclo cu11nclo es in
cubada con saliva, por lo que so rccomioml;, dietaa ricnA nn 
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vitamina K para reducir la incidencia de caries, 6eto ha fun
cionado en algunos casos, pero en otros no se ha visto mejo
ría aparente, por le, que esta teoría no está probada con exac
titud actualmente, ya que se cree que debe haber otro factor_ 
que intervenga, el cual no ha sido dotorminndo. 

Grandes dosis de Vitamina K oon t6xicas y cuando é.!!. 
to sucedo, se crea una hipervitaminonia K on la cual encon-
tramoe trastornos Gastrointestinales y Anemia, 
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V. DEFICIENCIAS ENDOCRINAS 

El Sistema Endocrino ajusta y relaciona las activi.
dades de varios Sistemas Org~nicos poni6ndolos en condicio
nes de hacer frente a las demandas cambiantes de los medios 
interno y externo. Para realizar esta función, se cuenta -
con las Hormonas, las cuales son produci.daa por las difero.n 
tes gl~ndulas de Secreción Interna y se viorten a la circu
lación pára regular los procesos metabólicos de los diferen 
tes Tejidos Org~nicos. 

Casi todos los aspectos de crecimiento y desarrollo 
dependen de funciones endocrinas normaleu, por lo ti'.nto los 
tres tornos end6crinos que tienen Jugar duruntc el periodo_ 
de desarrollo, pueden ejercer no ~6lo TraLJtornoa Metabóli-
cos sino también profundas Alteraciones Ectructurales en qg 
neral. Por lo tanto, las hormonas desernpef\an tambión un Pi! 
pel muy importante en el crecimiento y deuarrollo de las E~ 
tructuras Bucales, por lo que es necesario conocer el efec
to que las disfunciones hormonales ocasionan. 

Cuando se sospecha de un trastorno cnd6crino, se -
tiene que saber ai las m~1nifei;tacionen b11cnles guardan relE_ 
ci6n con el momento de dicho t1·astorno, l'"r ejemplo, pode-
mos ver que el momento de desminerali:rncUrn de los tejidos_ 
bucales duroa, puede d<trnoo la pauta p<1r,1 noapcchar de al'3E_ 
na deficiencL1 hormonal en general. La IJrlontcgéncsis impcf. 
fecta se manifiesta sobre lodo por defic1cr1cias hormonal1~s_ 
entre la 5a. y 6a. eem<tna de vid<t intrauLcrina o ya en la -
pubertad, pero loo tejidos bucoles son ouuceptiblcs de es-
tos cambiou dur;;nt•·: toda la vida. Adcm{,~ loa trastornos eJ:! 
d6crinos, nfcclan ~ los maxilares de manera mAs notable en 
la etapa de crcciml.cnto y desarrollo; ahoru vamos a empezar 
un estudio acerca dí! lao principales glAr1dulan de sccrcci6n 
interna que Lit!ncn importancia por !lun nintomas de dcfici.cn 
cia en la cavidad b11cnl. 
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a) • GLANDULA HIPOFISIS 

La Glándula Hip6fisis o Pituitaria, se encuentra -
colgando del Hipotálamo y su posición oa en la Silla Turca_ 
del Esfenoides. Tienes tres lóbulos, anterior y modio pos
terior, solamente el lóbulo pooterior os el que dependo di
rectamente del hipotálamo, mientras qua los Lóbulos ante--
rior y medio tienen una conexi6n vascular especial con el_ 
Encéfalo y se forman a partir del Techo de la boca o sea de 
la Bolsa de Rathke Calor i cmbrionariamcmte. 

El Lóbulo anterior produce seis hormonas que son: 

l. TSH. Tirotripia (estimula la 'l'iroideo). 

2. ACTll. Hormona estimulante de las Glándulas Suprnrrena-
les. 

3. STH. Somatropina Hormona estimulante del crecimiento. 

4. FSll. Hormona Fol1culo Estimulante. 

'.i. Lll. Hormona LutrJinisante. 

6. LTll. Hormona Prolactina o I.uteotr6fica. 

Las Hormonas FSH, LH y LTll, son llamadas también G.Q 
nodotr6pinas Hipofieiarias y se relacionan con la reproduc
ci6n. 

El Lóbulo Intermedio solamente produce una hormona_ 
que en la: 

MSll. Hormona Estimulante do loe Melanocitoo o ooa c¡uo_ 
act6a sobre la piol (sobro la Molamina para dnr -
pigmento adecuado a la piel, pelo, ojos, etc.). 
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El Lóbulo Posterior produce solamente dos hormonas 
que son: 

l. HAD.- Vasopresina o Antidiurética, la cual va directa-
mente al rinón, causando vasoconstrucción y resc~ 
tando agua. 

2. Oxitocina. Ayuda a la formación de leche en la mujer, -
además ayuda a que el parto se acelere contraye.n 
do el. útero. 

Todas las hormonas del Lóbulo anterior excepto la -
hormona del crecimiento son Hormonas Trópic'1s que regulan -
las funciones de otros órganos end6crinos. 

I, HIPOPITUI'rARISMO. 

El llipopituitctrismo conocido también como Enanismo, 
es debido a una disfunción de la Gltindula Hipófisis: en es
ta enfermedad lo que más está afectando es el desarrollo -
hormonal a nivel general, pues la mayorl.a de las hormonas -
do Ja Hipófisis tienen como Organo Blanco una glindula en-
pecif lea, por lo que en•a insufici~ncia puede conducirnos -
al l l;imado En;:inimw; llipoficiario. 

Los nirioG son m[1s ¿¡fcctadoo en prnporción que las -
ninau podemos obsorvnr que loo pacienteG llenen tallas y -
peso!l en el nacimiento norm.llo" y el rctr.rno general en el 
crecimiento muchas veces. no ee advierte ni no hast,1 el aegu.n 
do '/ tercer ano de vida y a partir de entonces se hace cad;i 
vez m6a patente. Lila características sexuales y el desarro 
llo en general evolucionan hasta el fin de la segunda dóc¡{:: 
da dt• vida, como sin toma r;eneral también :Je toma l" pal idc z 
de l..1 piel; csloE nlntoman son visiblc5 ;:iunquc el p;:icientc __ 
ten<¡;> una aliment<1ci6n balanceada y ('H U1cil encontrar sln
tom.u1 de falig<1, debilidad muscular, diilbetcs ino1pidil (Lo-
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dos estos enfermos son Hipoglusémicoe) y osteoporoeis. 

Refiriéndonos a la cavidad buc11l, vamoa a encontrar 
que el desarrollo oseo en general eu mhs retraeado que el -
desarrollo dental, aqui también está .'.1.lterado ol desarrollo 
facial. La mandibula estA Hipodeearrollada sobre todo en -
sus dimensiones verticales como conrwcu•~ncia del acortamie.n 
to característico de ln rama y por la falta de crecimiento_ 
del C6ndilo, lo que ocasiona una marcac.ln Mal-Oclusión con-
sistento en una aproximación profunda al maeticar, vamos a 
encontrar también, /\pií\amiento Dental y una reducción de L:i 
altura de la Apófisis 1\lveolar, esto debido ~ que el maxi-
lar también est[i retrasado en su crecimi•rnt:o. 

Los dientes tienen tamaño y conCiquraci6n normal, -
pero las coronas no hacen su erupción completa, la falla -
obvia de espacio se debe al subdesarrollo de la m;:incttbula. 

El retraso en el desarrollo de l.o:.i dientes se dPbc_ 
;:¡ la retención de dientes caducos con r~lceH no reabsorbi-
c.laa, por lo que existe un retraso en 111 ,,rupci6n de dientes 
permanentes, con el consiguiente retrona en la formación de 
raicca y gcnerulmcntu '"ncontr¡¡mos {ipic••H muy abiertos. Es
tou uintomas no son l'atogn6m1coa dcl 11¡¡.upituitarü;:no, ya -
•1ue pueden aparecer m1 el simple rot:f.ino <lol ofrecimiento,
pero siempre se preuentun también ('!l "l llipopituitarismo. 

Cuando a una persona adulta se In cxtirpci la Glánd,~ 
la Hipófisis por cu;ilquier patolog!.;:i (lil 111[\s común es el -
cancer), se le presenta la disfunción 111¡,ofisiaria y un rá
pido c.lcacenso en la producción hormonal normal sobreviene:-
8Btau personas mueren a monos que se les aplique un trata-
miento de reemplazamiento. Eutas pcrnonau presentan sinto
nan tle fatiga, debilidad muscular, se lnn ompü~za a formar_ 
Diaboln" INsipida y Osteoporosis. 

I>n lo que rcupecta a la cavidad bucal, encontramo11: 
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que si no hay erupci6n total de los dientas hasta ese momen
to, vamos a encontrar Apiftamienlos Dent.:ules caunados por -
los dientes que no han hecho erupci6n y por lo tanto se pr_g 
senta también una Mal-Oclusi6n, encontramos Xerootom.ia y la 
disminuci6n del flujo salival aumentará la susceptibilidad_ 
de los tejidos parodontales contra la inf lamaci6n y la inci 
dencia do caries aumenta. 

2. Hil'F.HPITUITARISMO 

Cuando encontramos que la llip6fisia anterior estS. -
alterad.1 por cualquier patologia y ésta secreta grandes can 
tidades de hormona del crecimiento (STH), ne va a producir_ 
una alteración metab6licaque en los niilon lle conoce como -
Gigantismo. 

En esta alteración, el exceso de: 1·r·rJcirniento a mcn11 
do se hace evidente hasta la puberta•l, y..i que (:ncontr.1mos a 
las Epifisis de los hues0s abie:: · ,,_ toda•1l.a y se hn c¡bncrvil 
do q..:e la mayoría cicndn a finale~' de 1'1 tcrceril década de 
vida. En est<i alt.eraci.ón exist+"! ta11bién un retrudo en la -
maduración sexual, no se interfiere en ln mineraliz..ici6n -
de ~ueso::; y dientes. El crcci:niento cxa<.icrado se nota cUa.!J 
do 6ste !Je hace rn~s pronunciado h<l<'la lan p.1rter; pc:riféri-
c,1r1 del er;queleto, lo qu<; quier'. dr.•cir '!'"' ne ha :letcnido -
el crecimiento lon9itudi.11al. ¡;ere. ;J partir <J.! ese :nornento, -
se ha podido obtjcrvar crecimiento ;1normal dt~ manos y pics,
también hay alteraciones on los tejidos bl.111dos bucales, en 
los huesos faciales y l~ay prognatiamo -nandíbular. 

Cuando en una persona adulta por cualquier patolo-
gla (la m5s frecuente es el cancer) se interfiere en el me
tabolismo adecuado de la Hipófisis Antorlor, ne produce u11a 
altcracj/1n llamada Acromegalia: en esta <mfcrmcdad como el.n 
tomau <JPlleralcs vamos a encontrar: dolor de cabe?.a, trasto.r 
nos vi nu11lr~s (cambios en el campo visual '" l!cminnopsia Bi-
tempornl) lo m[is importante es la proli fo ración en la evo! u 
ci6n <Jr<iclunl de tejidos 6seo11 y blandos •fo las manos, pio11: 
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y cara o uea de las partes Acras del cuerpo (do aht el nom
bre de Acromegalia). 

Cerca del 25% de los pacientes dan pruebas anorma-
les de tolorancia n la Glucosa (Diabetes MtJllitus) y el 4% 
de las mujoree afectadas, presentan lactación on ausencia -
de ernbar<>zo. 

El cráneo está engrosado y las suturas están muy -
marcadan, los huesos faciales y los senos paranasales están 
agrandudos. El incremento excesivo de 109 huenoa Malares,
Frontal y Basales se combinan con el Proqnatímno, producien 
do asi los rasgos f;iciales grotescos denorni.na<l0u en conjun
~o Facies Acromcgálica. 

La nariz es grande y los labios ''"t.hn en Proluui6n, 
axiste Glositis y la lengua tiene un reLordu l~bulado con-
:1otable Hipertrofia de las Papilas. En ul'J•mo,; casos csttln 
.1fectados los Arcos Dentarios o ecil ugr<rndildos, r;iendo la -
.n[1s alterada la milndibula. 

¡.;¡ d<:>8arrollo de la mandib111'1 ·¡ 1..1 presión de la -
lungua nr;tirn los procesos ulveolareB, ccHiducen a un relati
·10 Progna 11 111r10 y Espaciamiento de lofi d icntes, las raices -
•l<J los di ... 111 "º prcoentan Hiperccm0ntc.;,1lr; y no son de mayor_ 
tilmil~O crn11" ;1ntes se pensaba. l\ consecuencia de todo esto, 
se pueden ¡itnnentar casos de l\lte:rilcioneo Parodontales debl 
do il la rn.iJ uel.usi.6n y al trastorno metabólico de la mandt
hula y de l • •ri Luj idos blandos. 

L;, pi nL1rn iún de la mandíbula ea dobidil al aumento -
~n la Osilicacl6n Endocondrill del Cóndilo y hay una rcsor-
:l i.6n de 1 l111•rno 111.1ntl i bu lar que produco un ~1nqu lo obtuso mtia_ 
notable en o 1 frn•Ju Lo de la mandibu la y ;,¡;r,oi e i.6n osca en 1.a 
.~onu del 'J'r;1l>Úc11lo Mentoniano. 



- 52 -

Se forman espacios entre los dientes do cada arca-
da, e'n parte causados por la presi6n de la lengua y en par
te por fuerzas de separaci6n provocadas por al contacto do_ 
los dientes al masticar. 
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b) • GLANDULA TIROIDES 

La Glándula Tiroides mantiene el metabolimno de los 
tejidos a un nivel 6ptimo para sus func1onüu normales. La_ 
Hormona 'riroidea estimula el consumo de oxigeno do la mayo
ría de las células del cuerpo, ayuda n re9ular el motaboliJ? 
mo de los Ltpidos, Carbohidratos y en nocuMda para el cr.Q 
cimiento y maduración normales. 

La Glándula Tiroides, se halla situnda en el cuello 
por del.i<1jo del Hueso lliodes a la altura de la V a VII Vért_g 
bras Cervicales; p<isa unos 20 o 30 grs. y m:: desarrolla en_ 
forma diverticular a partir del suelo de l;i Faringe, vista_ 
por delilnte tiene la forma de una U o de tina H, está 
constituida por dos lóbulos, Derecho e Izrpiiordo unidos por 
un Itsmo o Lóbulo Piramidal. Los Lóbulon t>•Jn movi llzables. 

Para su funcionamiento la GlánduL. Tiroidea, debe -
ser estimulada por L1 Tirotropina (TSI!), hormona que provi.Q 
ne de la Ilipofisis Anterior y la secreción do esta hormona_ 
está a su vez reguludil en parte por \Jna retroacción inhibi
toria directa que ejercen los ni·1eleu i!llos de Hormona Ti-
roidea circulante sobre la Hipcfioio y on pnrte a trav6s de 
raccanismon ncrvioson que operan ::-.edi.nt ,. cl!lipotalamo. 

1 .. 1 Glándula Tiroidea secret;, dcm hormonas principa
les quci 11<>J1: Tiroxina y Tr iyodotironi11•1; en auscnc ia ocasi.Q 
nan reniut .,ncia disminuida contra el frio, lentitud mental_ 
y fisica y on los niftos lentitud monthl y onanismo. 

l'or ul contrario, el exceEo en nu oocrcción conduce 
a un dosr¡.-11¡ le corporal, nerviosidad, taqu ici!rdia, t<imblor y 
exceso •lll lil producci6n de calor. ldgo cltrnlcu quo no pre
senta cur1mlo la glá.ndula tiene una dismi.nud6n en la conccn 
traci6n tlu yodo, os el Dacio. 
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l. HIPOTIROIDISMO 

El Hipotiroidismo o Cretinismo es debido a un apor
te deficiente de Hormonas Tiroideas, puedo ser: Primero --
cuando el defecto es en la propia glándula y dependiendo de 
la prcoencia de bocio se le llama: Hipotiroidismo No-Bocio
so, el cual es debido s6lo a una disgencuia de la glándula_ 
o accidtintes intrauterinos o postnatalea 1 o Hipotiroidismo_ 
Bocioso, en el cual. eo presenta Bocio y este puede ser cau
sado por una forma Autos6mica Recesiva en la sintosie horm.Q 
nal. 

Hipotiroidismo Secundario aqui lit diaminuci6n de la 
función de la Tiroides es causada por unn baja en la aecre
ci6n de Tiroxina por la glándula. 

Entre los sintomas c_¡cneralcs de Hipotiroidismo te-
nemes que, los niños pre<ientan enanismo, retraso mcnlill, -
son barrigones y la lengua la tienen llipcrtr6fica y S;:ilien
te, la frecuencia del pulso a menudo ce lenta, loe músculos 
son débilen y flácidos, esta debilid;:id muscular origina lil_ 
Protu:ii6n Abdominal, la voz es ronca y rJ,, timbre bajo debi
do a la inf:illraci6n de Mucopolis;:icáriclrrn on las Cuerdas V.Q 
cales. El dosarroll0 6uco está más rnLi·~n<tdo que el desa-
rrollo dent...11 y rilclio9r[1ficamcntc ue olmr,rva e.n cierre in-
completo do las Di6fiuis de loe hu~noe. 

En nl llipotiroidi.umo el cráneo "" dcnproporcional-
mente voluminoso, la osificaci6n cst[i n·trusada, la base -
del cdinco es corta y la facies se desarroll;:i lentamente y 
su forma Nanoorbi tar ia se debe a la fornw 11ncha y plan;:i de_ 
la nariz. La lengua llipertrofiada origina a veces el cie-
rre incomploto de labios, los cuales est[rn cngronados y pfl
lidoe, el maxilar y la mandlbula son pcquenoa en especial -
la mandlbula y,1 que (fig. O) el crccimim1l.o Condilar eatfi -
muy d l nminu ido. 
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Fig. B. Obsérvese el subdeaarro
llo mandibular en un ni
ño de 11 años con hipo_ti 
roidismo, también se ob
aorva el rctraao en la -
erupción dontnl. 

l·:n lo que respecta a la cavidad bucal 1,)6 pacionlos 
con Hipotiroidismo van a tener un notable retrar;o en l<t 
erupción do los dienten Lnmporalcs y el rotraoo conoucuento 
en su caida da por resultado un retrauo en la erupci6n de -
los dientes permanentes, la terminación de lae ralceo de -
los dientes perm;:incntes os lenta y retr,11;a el rilrno de eru12 
ci6n, el acortamiento rildicular es muy común. Prol>ablemen
te el retraso en la erupc.i6n de los dinr1Lc11 puede deberse a 
una acumulación anormal de Mucopolisacf1r i d•J!. ,) l rnch?tlor del_ 
germen dentario en combinetción con una cnmple• .. 1 (1c~orr3aniZJ:! 

ci6n del tejido concct1vu circundante. 

En los niños lli potiroideoi;, no hil)' :nor foloql¡¡ den-
tal Patogmónica, ya que los dientes se uncuentran en número 
y tamaño normal, pero os muy común la llipoplasia del Esmal
te tanto en dientes tempor;:iles· como perm,rncntes. En la den 
ticl6n primaria la Hipoplasia se limita a la zona de los -
diantno que se mineraliza en la vida ~.t.~l y en la Lactan-
cia y on los dientes Permanentes, la llip11plasia del Esmalte 
data dr•sde la Lactanci;1 y prima ros ai\on <Ir vid<.1 (infancia), 
loc<1li7,[indose principalmente en Incisivo11 y Pri'llcros Mola-
res y r.1rament1.' en prarnol .irec y SC'JUndon molares. La aposJ, 
ci6n d" dentin.1 entfi muy dt,sor<Janiz<Hla y i·etrasada y las -
cfimarnn pulparun están m~n ancnao de lo normal. 

La incidencia do curies en i<Jllal par11 un pacícnto -
Hipot lr•1ideo q1w p.1ra un individuo norm;il, r••.Jro el grado do 
relrnn~micnto ''" lo que hace que aumanla la Incidencia cll
nicamo11Lc por lil lmposibi lidad de una higien•J bucal adccun
da, il<lu111{\s en "l üO'K de los casou se <mcur,ntril una g ing i vi.-
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tis de naturaleza inespecif ica y crónica. 

En adultos el Hipotiroidismo presenta las mismas al
teraciones metabólicas que en los ni~os, excepto en los tran
tornos del desarrollo, pero aquí se ve afectado el mctabo~le 
mo Gonodal, que como sintomas tiene: facies inexpresiva, ¡111-

lidez do la piel y labios los cuales cnt~n agrandado11 al ---
igual qun la nariz y oidos, existe a veces edema de la cara_ 
y sobre Lodo en los pflrpados, la lengua es hipertr6fica y la 
voz se h<1t:e característicamente ronca y estos pacientes par2 
cen pen1111 r lentamente. 
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2. HIPERTIROIDISMO. 

El aumento en la secreción de lau hoi:monas t. i.roideas 
(Tiroxina y Triyodotironina) da por renultado el llipo!'.!rtiro..i 
dismo, el cual oc caracteriza por: Nerviosidad, pérdida de -
peso, intolerancia al calor, presi6n del pulso aumonlada, -
temblor fino do los dedos extendidos, piel caliente y suave_ 
y el metabolismo basal está aumcntad:tsimo (por el aumento de 
su acción calod.gona). El Hipertiroidismo puede sor encau-
sado por diversco trastornos de la Glándula Tiroideo, inclu
yendo tumores (benignos y malignos) o a tumoren lliporsifisi11 
ríos. La caractertstica del Hipertiroidiamo en la preeencia_ 
de Bocio Exoftalmico (con ojos saltones) y como dato impor-
tantes las nii'las se afectan en mayor proporc i6r1 quo los ni-
i'los. 

No se aprecia un crecimiento desproporcionado de la 
mandLbula y el maxilar, la erupción dental oo prematura au11 
que no lo es demasiado en comparación con la orupci6n nor-
mal, la incidencia de caries es igual a la de un paciente -
normal. En los nii'los no se observan l\ltcr<1cionea Ostcopo-
róticas, pero en la pubertad puede haber alteraciones en e2 
te sentido, nlgo que s:t es caractcr1stico ef.> el temblor H.n 
gua l. 

Cuando el llipcrtiroidismo se preucnta en adultos 011 
contramoo: hipuroxitabilidad neurovascul.:ir, aumento calóri
co, p6rdida de poao (a posar del aumento en el apetito), -
inestabilidad emocional e hiperactividad. Encontramos os-
teoporóais por un aum<'nLo en la pérdida de calcio principal 
mente del hueno de uouléin del alveolo. Muchos adultos son_ 
l!ipocrtíroidismo p,ncccri d<~Bdcntado". 

e). GLl\NDULAS P/\1\J\TIHOIDES: 

Las Glfindulao I'aratit·oi.idcu oon 6r<;11nos do N•}creci6n 
interna cuya función ca esencial pbra la vida, por lo gene
ral son Lros o cuatro poque!\as glf\ndulae pero pued., haber -
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hasta seis y su peso en conjunto es de aproximadamente 25 -
mg.; son de color rosa amarillento o pardo amarillonto y se 
encuentran en la mitad interna de la cara posterior del co
rrespondiente lóbulo de la Glindula Tiroides. En 'J•.meral -
se hallan por fuera de la cipsula de la Glindula Tlroides,
pero su situación varia, usualmente existen cuatro qltindu-
las dos implantada a o 11 los polos superiores de la 'l' i ro ideo_ 
y dos en sus polco inferiores, por lo que de acuerdo a su -
situación son llamados superiores o inferiores. 

Cada Gltindula Paratiroidoa es un disco abundanteme.n 
te vascularizado, los cuales contienen dos tipos do células 
las Células principales, las cuales son abundante!!, do citQ 
plasma claro y secretan la Hormona Paratiroideu (o parator
mona) y las células oxifilas cpe son menea abundantes pero -
más grandes, poseen grinulos oxifilos en nu protoplasma, -
contienen gran número de mitocondrias y au función os descg 
nacida. 

La Hormona Paratiroidea influye mucho en el metabo
lismo de calcio y fósforo ya que actúa aumentando la absor
ción de calcio en el intestino, la movilización del calcio 
de los huesos y la resorción de calcio por la actividad tu
bular renal, a nu vez disminuye la concentración extracelu
lar de rosfato mediante un aumento en la cwptaci6n de fosf.!l 
to por las células y aumenta la cxcreci6n de fosfato por -
l.os niñones, permití.ende por ello L1 movilizaci6n de mayor_ 
~antidad de calcio. 

En experimentos de pcrfuni6n, se ha probado que el_ 
nivel circulante de Calcio Iónico actúa directamente sobre_ 
las qlfindulas paratiroides de una manera rcfeccionantc para 
rcgult1r la secreción de hormona paratiroidca. Cuando el ni 
vel de Calcio Plasm[itico es alto, la secreción se inhibe y 
6sta ne depoolta en los huerios: ~uando al nivel de Calcio -
Pl[1sm(1tico en bajo, la secreción aumenta y el calcio ne mo
viliz¡¡ desde lm; hucrnos al medio circulante. 
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El nivel normal de Calcio Plasmático es de lOmg/ 
100 ml. y los niveles elevados de Fosfato Plasmático esti
mulan la uecreci6n paratiroidea, pero oolo porque disminu
ye el nivel de Calcio Plasmático ya que éotc no actúa so-
bre la gándula directamente. 

No se sabe si la funci6n paratiroidea es para a~ 
mentar la actividad Osteoclastica o parn afectar el trans
porte de calcio por la membrar.a. Un efecto indirecto de -
esta hormona es aumentar la eY.creci6n renal de fosfato, lo 
cual reduce la concentración de fosfato en ouero, pero pa
ra esto la Tiroides secreta la Tirocalcitonina cuyo efecto 
es opuesto al de la Hormona Paratiroidca, o sea, inhibe la 
resorción ósea (se cree que actúa para regular la acción -
de la Hormona Para tiroidea l, pero este IM!c<>nlnmo está in-
fluido por las demandas metab6licas de calcio. 

l. HIPOPARATIROIDISMO. 

El hipoparatiroidilimo es una enf•,rmedad causada_ 
por el mal funcionamiento de las Glándula& Paratiroides, -
la cual produce alteraciones ya sea por fGlta o exceso de_ 
calcio circulante. El Hipoparatiroidiarno pueclc ser causa
do por una ausencia congénita (síndrome de Di-Goerge), co
mo resultado de la extirpación quirúrgica accidental o por 
una leai6n de lun Glándulas o por ]¡¡ olmplc deficiencia Pl!. 
rntiroidn.n. 

Entre los síntomas genera leo qu(• oc presentan en_ 
el Hipoparaliroidismo encontramos: tetania, diarrea cróni
ca, fotofobiu, cataratas y anomalías di' piel ui'\as y pelo,
puede haber parcatcsias y una sensaci6n dn hormigueo en -
loa dcdoo de lóo pies, manos y cara. En lo que respecta a 
la piel ne puede ver que es seca y agrietadd, las ui'\as se 
vuelven qucbradlzna y arrugadas con placan du color blanco, 
el cabello es de)qndo y puede haber complctn p6rdida del -
mismo. 
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Radiográficamente se observa que la calcificaci6n 
ea normal, pero en el cráneo ae ve que hay una calcifica--
ción simétrica y granular en los Ganglios Baoalea y se ob-
serva un aumento en la densidad de loa hucaoo, lo que ea -
una Osteosclerosis o sea presencia de cantidades aumentadas 
de hueso calcificado que ca clásico en el Hipoparatiroidia
mo. La cara es redondeada, oc presentan mal ocluaionca, la 
dentición no solo está retrasada en relaci6n con la edad -
cronológica, sino que puede haber una retenci6n dental to-
ta l. 

En lo que respecta a la cavidad bucal encontra--
mos que, hay desmineralización en esmalte y dontina; cuando 
el Hipoparatiroidismo se presert a en et<•pari -J(, crecimiento_ 
y desilrrollo, encontrilmos también hipopl,wLt <ll)l esmalte -
con surcos y hoyos en zonas de las superfici0u dentilles que 
estuvieron en formación durante episodío::i 1fo l"lania: (fig. 
9) radiográficilmente el esmalte que no hiJ hecho erupción -
puede presentar hipoplilsia o aplasia total ~,,¡ eBffialte, ob
servándose que lns capils de dentina sen irre1ulorca acen--
tuándose esta irregularidad en las zonas de crecimiento, al 
gunos casos han presentado Displas ia Dcnt ina l total y puede 
haber vasos sanguíneos rodeados de tejidoo calcificados. Se 
han descrito casos de pulpitis en llipoparatiroi.disrro. 

Fig. 9. Obsérvese la hipopl~ 
sia generalizada del esmalte 
en una niña de 9 años con hl 
popara tiroidismo. 

*' Tanto los dientes temporaleo corr.r, w•rmancnteo -
muestran una incompleta formación do Ido rnfcn" y un prcm~ 
turo estrechamiento de los agujereo apicalcn. ~e hu vlato 
que las células ele la Vaina de Jlcrtwi.nt¡ ar,n m11y ncns.iblr!ri"' . 
. 11 llipopar.utiroidismo mientraa que el r:en,,,nu, ,,,, L1 rnít. ·• 



- 61 -

es normal. 

En el Hipoparatiroidismo un alto porcentaje de PA 
cienteo presentan también Candidiasie, este síndrome (causA 
do por la Candida Albicane) parece ser heredado como un ra~ 
go autos6mico recesivo, la sintomatología empieza por las -
ya descritas pero agravadas por la Candidiaeie, en el últi
mo de los caeos se afectan las Glándulas Suprarrenales lo -
que es una agravante de la enfermedad y conduce en la mayo
ría de loa casos a la muerte. 

Los sin tomas caracterí.sticos son: pigmentaci6n c.!J. 
tánea generalizada con distribución Addiooniana, el vello -
corporal es escaso y puede llegar a prescnturue Alopecia tg 
tal. 

La Candidiasis origina Quielosie An~ular, la cual 
se extiende a toda la superficie labial, mejillas (interna
mente), encí~s, lengua y paladar duro. 

La dentici6n está retrasada, moatrondo los dien-
tcs Uipoplaeia del esmalte y a menudo están revestidos con_· 
do9pojoe blanquceinos cuya formación no ha aido bien dcfini 
dn, En el Uipoparatiroidiamo aumentil J.;, 11 unceptibilidnd a 
la cur ice y cae i siempre los dientes non ''(•atruidóa por com 
ple to. 

La administración de grandes ~o~is de vitamina D
elevan ~l nivel de calcio plasmático lo ouficiente para ser 
benéficu en el tratamiento del Hipoparatiroidismo. 
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2, HIPERPARATIROIDISMO. 

cuando la funci6n de las glándulan paratiroides -
está aumentada, se presenta· el Hiperparati.roidismo por la -
excesiva secreci6n de Paratormona, producido por una Hiper
plasia o Adenoma (neoplau ia) de una o miín de las glándulaa, 
aquí el nivel sirico de calcio notá elevndo y el de fosfato 
disminuido; el nivel sirico de fosfatasn Alcalina suele co
tar aumentado, cato se explica por que un exceso de Parator. 
mona ori0ina un aumento en la excrcci6n renal de fosfato, -
alterando la resorci6n tubular, esto origina una moviliza-
ci6n de c~lcio del hueso en un intento para aumentar una r~ 

laci6n constante entre los niveles séricos de calcio y fos
fato; los valores de Fosfatasa Alcalina son altos y la ex-
creci6n urinaria de calcio está elevada. 

Por lo t3~to en el Hiperparatiroldiamo en el pa
ciente se encuentra en un estado de l!iperc¡¡Jcemia la cual -
conduce a: depresi6n de la actividad neuromuacular, debili
dad, anorexia, v6mito y dolores abdominalea y por el aumen
to en la excreci6n de calcio con calcificaci6n tubular ten
dremos Poliuria, por lo que en la mayoría de los casos se -
presentan cálculos Renales (por la precipitaci6n de fosfato 
ciílcico). 

La pérdida conH tante de ca le i.o noa lleva a una deQ. 
enlcificnci6n generalizada siendo loa huesos más afectados_ 
los huesos largos, v6rtcbras, pelviu, cráneo, mandíbula y -
huesos del carpo y del tarso; pero lo m6a característico ea 
la resorci6n aubperiostica del reborde rndial de las Falan
ges Medias de los dedos indice y cordial de la mano. En el 
cráneo es frecuente observar la calci.ficaci6n de los Gan--
glios Dai::nles. 

El hueso alveolar preocnta un ensanchamiento tra
becular, (fig. 10), en ocasionen presento un oupecto excen! 
varnentc puntiagudo; el nspecto rndiográflco rcaulta del ---
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adelgasarniento de las trabéculas por la actividad Osteoc16~ 
tica intensa y de la aparici6n de las trabéculas neoforma-
das que experimentan calcificaci6n incompleta, donde se ob
servan zonas radiolúcidae semejantes a quietes; la pérdidf1_ 
total o parcial de la lámina dura es un signo caracteríetl-

~i~l .Hi er aratiroidiomo. 

,,J,/ t · Fig. 10. Obsérvese el ensancha-
' · ,,'f ' miento trabecular del hueso al--

';\,,.~ veo lar y la deaaparic ión de la -
lámina dura. 

andíbula y el maxilar son afectados, -
los dientes en estas zonas se api~an y ao aflojan (fig. 11), 
las encias muestran gran inflamaci6n y el espacio del liga
mento parodontal está ensanchado, con lo que se aflojan loa 
dientes, los cuales est5n vitales y los tejidos dentales d~ 
ros no participan en la desmineralizaci6n. 

Fig. 11. Obsérvese el api
ñamiento dental en un pa-
ciente con hiperparatiro1-
diamo, aquí los dientes nr 
a(lojan por la falta de C!L 
pacio. Se observa también 
uno lesi6n quiatica. 

La recidiva de un granuloma central de célulav g1 
ganton o de múltiples zonas radiotransparantcs de la mand[
buln, deben hacernos sospechar de llipcrparatiroidismo y ¡-or 
lo tanto a realizar todoa los exámenes pcrtínenten. 

En la insuficiencia renal crónica con Hipcrparnt1 



- 64 -

roidismo casi siempre se observa un ensanchamiento en la c¿ 
pa de predentina y zonas de dentina interglobularcs, por -
otra parte, se puede encontrar un esmalte defectuoso pero -
dentina normal. 

En las zonas de apiñamiento dental ea muy frecuen 
te la aparición:de t tumores orales o épulis. 

d) • PANCREAS 

El pancreas es una glandula exócrina y endócrina a 
la vez, es un órgano blando carnoso con muy poco tejido co-
nectivo, compuesto por cabeza, cuerpo y cola: la unión de la 
cabeza y el cuerpo se llama cuello. Esta glándula es retro
peritoneal (afuera del peritoneo) y se encuentra ubicada --
atrás del Colon Transverso y por debajo del hígado, el peso 
medio de la glándula es aproximadamente de 90 gr. En el hom
bre y 85 gr. en la mujer. 

La¡:x:>rción exócrina del Pancreas se compone de uni
dades secretorias que son loa Acinos Pancre~ticos, cada uno 
de ellos está formndo por cierto número de céluli:ls glandula
res dispuestas de forma que sus secreciones (jugo pancreáti
co) se vierten en un sistema de conductos que desaguan en el 
duodeno. 

La porción endócrina de la glándula se compone de 
pequeños grupos de células llamadas Islotes Pancreáticos (o 
Islotes de Languerhans) diseminados en el esperor del Ór<Ju
no. Cadu islote se halla ricamente irrigado por capilarca_ 
en los cuales las células descargan la hormona llamada Ina~ 
lina. 

La insulina, secretada por loa ialotee pancrufiti
cos, ea importante en el metabolismo de los carbohidraton,-
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actúa probablemente también como hormona del crecimiento, -
se emplea en la terapéutica de la Diabetes Mellitus, frecuen 
te e importante trastorno del metabolismo de carbohi.dratos. 

La porción del Páncreas que secreta el jugo pan-
creático es una glándula alveolar compueota, semejante a -
las glándulas salivalea, en estas células son formados grá
nulos conteniendo las enzimas digestivas (grinuloa De Zimó
geno) que oon descargados a la luz de loa conductos pancréª
ticos, eutou pequefios conductos se unen en uno mayor llama
do Conducto de Wirsung que usualmente se une al Colédoco p~ 
ra depoaitar todas las secreciones hacia el intestino delgá 
do. 

1. DIABETES MELLITUS 

La Diabetes es una enfermedad pvligénicn, cron1ca, 
metabólica que presenta una disminución u l~ tolerancia de -
carbohidratos; en pncientes afectados de r,cromegalia, aíndrQ. 
me de Cushing o Feocromosito~a se presento también este tra! 
torno asociado. Existen dos formas de Diabetes Mellitus que 
son: Juvenil en la cual empieza a rnanifeatarse esta altera-
ci6n antes de loe 20 anon y el tipo adulto cuyo comienzo su~ 
lo ocurrir a pilrtir dr: lor; 30 unoa, lon riíntoma!l generales -
son los mismos para 1011 dos tipoa de Diab,,te9 Mellitus y pUQ. 
den ner graves, modcraclo:; y leves y son: 

l. Polfagia. 

2. Polidipcia. 

3. Poliuria. 

4. Debilidad 

s. P6rdida do poso (en especial on j6voncs). 
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6. Obesidad (en personas mayores) 

7. Prurito generalizado. 

Aproximadamente a loo 15 anos de haberse presenta
do la lesión adanás del agravamiento de los síntomas encontr~ 
mos alteraciones en otros órgñnoc, 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, el pacien
te diabético tiene su primordial afección en el Parodonto, -
aunque no existe un si:¡no patognomónica en especial, pero se -
observan las encias inflamadas y de un color rojo intenso y -
los tejidos blandos parecen edematosos y cir¡randadon: las bol
sas parodontales son profundas y en la mayorÍíl de loa casos -
originan abscesos parodontales recidivantun, se prcducc una_ 
abundante depositación de despojos y de a•irro por lo que la -
susceptibilidad a la caries aumenta sobre todo en una higiene 
bucal descuidada, ¡:¡demás, se encuentr¡:¡ una disminución en el_ 
flujo salival lo que contribuye a la formación de caries de -
evolución r5pida. La resorción osea ea r6pida y es en senti
do horizontal, loa dientes se opinan y aflojan. (como en la -
fig. 11). 

Los pac icntcB diobét ices muen l ran una disminución -
en la resistcncio a lae infecciones genornlizadas y localiza
das; los ninos a menudo han sido llevodon ul hospital en est~ 
do de coma diabitico tras una simple extrncci6n de un diente_ 
abaceaificado o una inCecci6n periapical aguda en un diente -
tempor<il. Los focos bucales de infecci6n de origen parodon-
tal o periapical deben LJcr eliminados sobre todo en pacientes 
diubóticos: si se requiere una intervención quirGrgica, hay -
que valorar primero el estado di5betico del paciente e innti
tuir un odccuado trut~miento pre y postoperatorio. 

El m<?tobol iumo ele los carbohidratoa tiene mucho rel:. 



- 67 -

ci6n con el buen funcionamiento en general del cuerpo por -
ejemplo en la ,diabetes no controlada siempre vamos a onc:on
trar Hipercolesterolemia, porque el metabolismo de la <JlUCQ. 

sa es insuficiente para permitir la pronta oxidación d•: las 
grasas por lo que sus productos de oxidación no entran ele -
modo eficiente en el ciclo del ficido cítrico, por lo que ae 
acumulan y se forman una acidoaio Cetónica, que es una de -
las complicaciones de la Diabeteu no conl rolada, dándonos -
el olor ácido (acet6nico) del aliento que es característico. 
Por lo tanto se debe combinar un buen aporte tanto de pro-
teinas, minerales y vitaminas para la conservación de la -
Horneas tas is en un paciente d iábetico. 
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VI. DEFICIENCIAS HEREDI'rARIAS, 

Las deficiencias hereditarias con respecto al mc
taboli:imo están continuamente definiéndoirn y ,Jumentándoac -
en forma acelerada, el mayor conocimiento con que ae cuenta 
hasta nuestros días está en rclaci6n con los defoctos enzi
máticos recesivamente heredadoa, pero se C'atán dcucubriendo 
defectos relacionados con deficiencias proteican estructura 
les con herencia dominante, pero estos desgraciadomente no 
han sido definidos del todo. 

Los defectos hereditarios metnblicoo en relación 
a la cavidad bucal, son en su mayoria defcctae en la activi 
düd enzimática o vía met¡¡bólica en la que l:m diferentes en 
zimas ejercen su acción. Ahora vamos ¡¡ ver lnu deficien--
cias hereditarias más características por uu ~intomatología 
bucal. 

a). ACATAIASEMIA 

La 1\catalasemia o enfermedad de Takahara se mani
fiesta como una deficiencia generalizada de la en?.ima Cata
lasa, esta enfermedad es hereditaria como un rasgo autosómi 
co recesivo, ya que se han porcentizado Jos resultados en ~ 
familias con este problcmo y en 60% de Ion pacientes de --
esas familias pr.escntuban los síntom<rn; 1:1u lesiones sólo -
se presentan en la cuvidad bucal finicumuntu y pueden ser -
asintomáticas (en un 25% de los casos) o presentar lesiones 
leves, moderadas o graves. 

El síntoma más característico es la presencia de_ 
pequenas ulceraciones dolorosas, crateriformes, gangrenosao 
en lila encias libres guecuran espontáneamente (fig. 12) ea
taa lesiones aparecen a los dos o tres anos despu6s de la -
erupción de los dientes, en los casos gravea Jan leaionea -
progrenun hasta afectar la totalidad de loa encias libres,
ucc¡ulda!J de la resorción y pérdida óse<i p1·09reaivn. 



Fig. 12. Obsérvese la ulcera-
ción gangrenosa a nivel de la -
encía libre en un paciente con 
acatalnoemia. 

El ligamento parodontal, el proceso alveolar y -
las encías contiguas son afectados por el proceso gangrenQ 
so, dando origen al aflojamiento.y caída de los dientes: -
tras la caída de los dientes la mayoría de las lesiones c~ 
ran espontáneamente, pero otras progresan haata llegar a -
afectar al maxilar o a la mandíbula con secuestración ósea 
e invasión del Antro o de la Cavidad Nasal. 

Se ha demostrado que la Acatalasemln es una en-
feil\'\edad genéticamente heredada por los resultado~ en los_ 
exámenes clínicos y bioquímicos de los padres de niños --
afectados, el resultado nos dice que en familias en las -
que ha habido un niño Acatalasémico alrededor de una cuar
ta parte de los hermanos resultan también afectados inde-
pendientcmente de su sexo. Existe un exceso de matrimo--
nis consanguíneos entre los padres de niños con cata enfe~ 
medad; adem5s si esta enfermedad fuera determinada por un_ 
gen autosómico receuivo, exceptuando una mutación, lou pa
dres serían Hcterocigotou ( l enddan un cwn norma 1 para la_ 
p!Dducción de Catalasa y un ycn unormal}. En este caso se 
diría que no producir& tnnta enzima como una persona llomo
cigota para el Alelo norm<1l, por lo tanto 1<1 Acatalasemia_ 
se hereda como un rasgo autouómico recesivo. 

b). llIPOFOSFATASIA 

Ln hipofosfatoaia es una enfermedad heriditnria_ 
caracter.l:'znda por valores nericoa muy bojas de Fosfatasa -
;,!calina, ;ideITu.'is por la prer;enci<1 de Fosfoctanolamina en -
la orina y en el plasma y por anomalíao eaquelét:k::ns y caí
da prematur<1 de los dienten. 
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PD°r lo regular el primer 11i9no de la unt:crmedad -
es la pérdida espontánea de los dientei; prirnarion ain resor. 
ción de las raíces, en algunos casos se producP. 11 l.perca lce
mia, lesiones renales, falta de calcificación de la bóveda -
craneal y sinostosis premat\1ra de ln bóveda crane¡¡l. 

we hallazgos clínicos bucales en esta enfermedad 
son atribuibles a defectoa en la formación del hueno y del_ 
cemento, a sinoatosis prematura del cr¡neo o a hipcrcalce-
mia que es un dato frecuente pero no constante. Cuanto an
tes haga su aparición la enfermedad, más qraves non las ma
nifestaciones y peor es el pronóstico, yn que cuandc apare
ce instrauterinamente, los niftos nacen a menudo muertos con 
una inadecuada osificación de las cavidaduu craneal y torá
sica. Dependiendo del momento de aparición lle la erferme-
dad se clasifica en tres tipos clínicos <¡uc rwn: 

l. llipofosfatasia Infantil. Eatn oc presenta i:l 
nacer o antes de los seis meses de vida, loo aintomas en -
los lactantes son: convulsiones espasmódican, detención del 
crecimiento ponderal, disnea, cianosis, vómito~, constipa-
ción, calcinosis renal e insuficiencia en la calcificación 
de la bÓvedn craneal y del esqueleto torácico. Lü causa d-; 
la muerte en los nconatos se dc'llc a ur..1 lt'oión rer.al r:?sul 
tante de la hipercalccmia o lle una inoti(iciencia p11lmonür. -
o cardiaca nccundaria o a un defectuoso dcnnrrollo del to-
rnx. 

2. llipofonfatasia Juvenil. Esta n~;1re-::e después 
de los seis meses de edad y puede manifestarac por una pér
dida prematura de loo dientes en un paciente oi" otroo sig· 
nos de enfermedad o por marcadas alteracioneD en lou huesoo 
parecid<i~ al raquitismo con ¡:rqueamiento de 11'.;a pi.ernao y -
ensancli.111'.iento en los cxt ren1os oc los huesos li>r<¡Ou. 

3. l!ipofosfalirni<1 l\d\llt;i. Se conoce a menudo wi
pacientea de napccto normal -:-n los que el cx5men rniogt6ft-
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co revela peque~as alteraciones como seudo fracturas, loa -
extremos mctafisicarioe de estos huesos presertan zonaa de_ 
osificación. 

Una de las primeras 1nanifestaciones "e la enfermQ 
dad es la pirdida de los dientes primarios ante~ioreu, que
pueden caer espontiÍneament., o aflojarnl' tras un traumatismo 
leve, puede haber ca ida de los dien·~ea nn un pac lente tan -
levem;.nte afectado que puede no existir evidcnciD rndicgrá
fica de la enfermedad; lou dientes m'a frecuentemente perdi 
dos son Ion Incinivon Centrnles y Laternlcs Mandibulari,:. -
prima:: iou, lue'Jº los Inc is i'-') s Maxilares y rr.uy rara,iente -
los dier •:es posteriores. Los dientes pueden estar excesiv-ª. 
mente salidos y flojos en el alveolo sin evidencia de alguna 
alteración gingival o parodontal; radiogr;ifJcamente los --
dientes primarios poseen grandes cámuran pu lpttres y conduc
tos radiculares elgunos tan marcados que parecen diences con 
v«ina (fig. 13), en algunos ni~os se enctil'nt r11n cvidenr:ia -
radiogrfifica Je p&rdida 6sea a partir de la crcuta alveolar. 

llistológicamente las a ltencbncn n.áu r;.i9nificDti
vas en los dientes consisten en la ,·educci<ir. en nJ 9rosoi: -
de la dentina, en hipocementog&nesis y la rre~encia de po-
caa fibruu p;1rodont;11cs que dcmt!.-.~trnn 1~' _;o~u ~dhercncia -
ccrr.eff; "J, •d cem011to puede faltar h1 •1ran p.irte de 1.1 Jupe,t 
ficie de J,, raíz o puede existir' en peque11,,1r; ~onas rliseminJ:t 
,1,,,i (cerr.•,nt<Jr¡Í·1i<'Biu imperfecta), la:; fia,r,,,. panJdont;:iles 
BOn esc;u1i1H y LJ11bct1:1~rirrolladaB. 

Fig. 13. CJbBérvenc lo ilm-
plio de lao c5maras pulpa-
re~ en dientes temponles en 
pacientes con hipofosfatasia. 
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La dentina pouee túbulos normales con una rnodern
da cantidad de dentinil intcrglobular y osteodentin¡1 que cvJ. 
dencia células incluidas, en especial en la µorci6n radicu
lar de los dientes. En estudios histoqu!micoa se ha demos
trado que la actividad de lil fosfatasa c1 lc11 lina en tcj ido -
pulpar en paciente con Hipofosfataeia en muy bajo en compa
ración con los pacientes normales. 

El cartílago raquítico de un paciente con Hipofoa 
fatasia no calcifica en el aucro normal, pero el cartílago 
de un paciente con raquitismo sí calcifica en el suero de -
un paciente con llipofosfatasia, lo que indica que el defec
to en la calcificación de la enfermedad no co consecuencia_ 
de un producto de actividad demasiado bajo de los iones -
calcio y fosfato. Por lo tanto la mayor parle de la eviden 
cia sugiere que la Hipofosfatasia se hercdn como un rnago -
Autosórnico Reccsivo. 
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c). RAQUITISMO HIPOFOSFATEMICO 

El Raquitismo Hipofosfatérnico en una enfer1nodad -
hereditaria, la cual presenta los signos de raquitiamo pe
ro ea insensible a dosis altas de Vitamina D. En est11 en-
fermcdad el defecto ea la Hipofosfaternia aeociada con una -
disminución en la resorción tubular renal de fosfato inorgi 
nico en ausencia de otras anomalías renales, funcionales y 
rnorfól6g icas ¡ la hipofonfaternia se hereda corno un rasgo do
minante ligado al cromooorna X, algunas de las pernomrn afe,!;_ 
tadas preoentan síntomas de Osteomalacia sobre todo en hom
bres qu<! no responden a dosin de vitamina D, además oc pue
de dernoutrar una disminución de la absorci6n gastrointesti
nal de calcio en ni~os afectados de raquitismo. 

El Raquitismo Hipofosfatémico ue reconoció corno -
un tipo de raquitismo que era resistente d lau habituales -
dosis de Vitamina D y se han catalogado cu11tro tipos de pr2. 
ceses clínicos relacionados con esta enfcrmndnd que aon: 

l. Hipofosfaternia Asintomática. 

2. Adultos con Hipofosfatemia con evidencia de -
raquitismo curado en la inf<incia. 

3. Adultos que prencntan Oateomolacia activa. 

4. Ni~os con raquitiamo activo. 

No se sabe exactamente cuando nparece por pri1~era 
vez la llipof.osfatemia en la lactancia, sin embargo la denti 
na adyacente a la región ocupada por ln linea neonatal en -
los dienlou normales es defectuosa, lo que indica que el d~
fecto exiuto desde el nacimiento; esta enfermedad tiene au 
base en un numento de lo cxcreci6n renal y en unn dlomtnu-
ción de 111 reaorci6n tubular renal de fonfato, pero ln úni
ca anom1llÍ11 detectable en loa pncicntcn con 1lipofo11fntemin_ 
sin raqu1Llamo u Ooteomnlncin en una mnrcndn disminución en 
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la talla en comparacion con personas normales, aquí encon-
tramos que el nivel sérico dt calcio y el valor de la FORÍi\. 
tasa Alcalina son normales y la determinaci6n del Fosfato -
Inorgánico es baja por lo que se dice que el signo más fre
cuente de esta enfermedad es la reduce ión de estatura. 

Las familias estudiadas con este dt1fecto marcan -
que los vnrones presentan más frecuent<>mcntli raquitismo o -
evidencin de raquitismo curado que las mujerea, es toe adul
tos pueden present"r un combamicnto lateral y antcroposte-
rior de li111 piernas, abombamiento frontal y occipital, est.!l. 
tura baja, tr¡¡bcculaciones t0scae y zonns rurificadas en el 
hueso. 

Memás de la clásica baja estaturn, existe un erg_ 
cimiento maxilar y finalmente mandibular; mlentras que la -
edad esquelética está retrasada, laedad dc11t.;il es normal, -
encontrando aquí que el nivel sérico de cr lelo es normal, -
la actividad de la fosfatasa alcalina ea normal y el valor 
del fosfato inorgánico es bajo. Algunos ndultoa presentan_ 
osteomalacia activa y evidencia de raquitiamo antiguo, ade
m~s de las alteraciones óseas ya descritas cotos pacientes_ 
presenliln scudofracturas y elevación de ln actividad slrica 
de fosfotasa alcalina. 

En la infancia el trastorno ufecln mfia a hombres
que a mujcren, esto se manifieatn cuando t•l nil'lo empieza a 
caminar, <1cnque pocos pilcien•.es presentan «reaneoestenosis_ 
convuls ioncn, atonía y debilidad muscular •m los pr·irneros -
al'los de la lactancia; loe haLhzgoa radiogr:Íficoa son loa -
del clásico rnquitismo por dcficiLnciaa de Vitamina D y en
contramos cnn.inchamiento y dcshilvanamiento de las regiones 
cpif isi i1 ria a tic los hucos largos, combnmiP11 to, acortamiento 
y cnsanr;h,Jmicnto de loB huci:;os largos neudofrnctur¡¡s, defo,r 
midadco de crinco y torax y protubcrancina oscas en los --
punl0H de adherencia de los m6sc~los mayorun. 

Rcfir iéndonos a LJ cnv itfod bucii l l na manlf estaciQ. 
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nea más frecuentes en pacientes con Raquitiamo Hipofoafaté
miso son la presencia de abscesos gingivalf!s, fÍstul11a o l!:l,. 
sones periapicales en dientes que parecen estar clínicamen
te sanos, es decir en ausencia de causa evidente de lcsio-
nes tales como afecciones pulpares tras un traumatiomo o l!:l,. 
sienes de caries. Las alteraciones dentalun en pacientes -
no tratados con dosis altas de Vitamina D uon simil11res en 
dientes temporales y permanentes y se puedun presentor en -
pacientes sin evidencia de raquitismo. Se hn observado --
erupción tardia ele dientes en algunos pacit•11tes pero esto -
no es un dato característico; las radiografías muestran la 
presencia de grandes cámuras pulpares (fig. 14) y en algunos 
~ientes cuernos pulpares agrandados que se extienden hasta_ 
la uni6n dentino-adamantina y zcnas radiotransparentes y -
periapicales típicas de abscesos granulomas o quiste~. 

,"/i '-'· 
W,.Qi{~ w:,m'ii 

'i ~¡ 

•, 

Fig. 14. Ob,ervone el tamano de 
las c5maras pulpnres las cuales -
llegan a la líneo ameloadamantina. 

En estudios histológic011 ue ha cl<l!Ostrado que el -
tejido pulpar resulta infectado por micruorganismos que lle
gan a la pulpa a través del defecto del r•ucrno pulpar exten 
dido', el esmalte situado sobre cut.e dc.>l •:clo es a veces hipQ, 
plásico. Cuando hay una fractura •'n el t•omaltc o este se -
desgasta por atricci.ón, la pulpa puede quedar expuesta. Por 
todil la dentina en los dientes perm;111e11l!n1 y extendiéndose -
deade la pared pulpar hasta la regi6n de la linea neonatal -
de los clientes temporales, las coronas y l~o raíces estin 
compuestas de dentina interglobular hipoc;ilclficada. 

En los pacientes que han sido lrntndos intermiten
temente con dosis altas de Vitaminn D durnnLe la Odontog~no
sía, se producen bandas alternantca de dentlnn de aspecto noL 
mal y de dentina interglobular, ui 1.-1 cnfurmncl.,c! se di11r¡nna
tíca y trata con dosis altns de Vit<1min;1 fl ,, 1111a edad ll'll\flru 
na, la dentición secundaria puede deaarrol )Jrne normalmanlo o 
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incluso originar una completa obliteración de la cámara pul
pa:.:. 

La matriz de la dentina parece normal y laa f ibraa 
de Thomes son normales en cuanto a tamano número y disposi-
ción tanto en la dentina primaria como oocundaria, pero en -
los pacientes no tratados la dentina aecumlaria también mueJ:!. 
tra un uimilar defecto interglobular. I.aa microradiografíaa 
demuestran que la calcificación del esmalte ca regular e in
tensa, pero la dentina ea defectuosa en tod1lll partes con la 
posible ••xcepción del estrato cortical. (Fig. 15) 

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

En numerosos estudios renulta evidente que la Hipg 
fosfatemia es un rasgo ligndo al Cromunoma X, díldo que el -
'l''n'' <'il transportado por este cromonom<1, 10:1 varone:i ;ifcct;:i_ 
don por Jo tanto traspasnn su cromonor11;1 Y. " la total idüd dc
nuH hi1no, pero a ninguno de sus hi]uu (cromosoma Y) las hem 
hr;i11 .1f1.,ctas, en conjunto traspna•m "" r·n,monoma X aproxim¡¡
d<im,,r1U· ;¡ ln mitad de sus hij<:Js y a L1 llill<id de sus hijos, -
ain <·inli.1rqo, no sólo presentan lao lwrabraB alteraciones ---
oac•rn '"'" menor frecuencia que los v11ronen, sino que también 
tien•leri 11 presentar unos valores séri<:on medios de f onfato -
inor•j.Íriinw mayores que los varones. 
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d) • HIPERURICEMIA. 

La Hiperuricemia o gota juvenil es una enferme-
dad hereditaria muy rara en los niHos, su porcentaje de in 
cidencia es menor de 1%, las principales características -
del síndrome consiste en una anomalía del rnctaboliomo del 
Jlcido Urico que origina Hiperucemia, retra110 menta l. pará
lis ia cerebral eapástica y mordedura autodontructiva. 

La lliperuricemia se presenta desde los cuatro m~ 
aes de edad, en los dos primeros anos de vidn los ninos -
presentan problemas en la alimentación con una defectuosa_ 
ingestión de alimentos y presentan a menudo episodios de -
vómitos acompanados de periodos irregularco de Hiperpire-
xia; a la edad de 1 o 2 anos, presentan hematuria y una -
cristaluria de Jlcido Urico o eliminan c¡lculos urinarios -
como primeros signos manifiestos de aument~ de l~ excreción 
de Acido Urico, al mismo tiempo, se han cncontr.:ido eleva-·
dos niveles de Acido Urico en sangre que oucilan entre 9 y 
11 mg./100 m3 (lo normal es de 2 a 4 mg./100 cm3). La an~ 
malía bioquímica más notable en estos ninoo es la incorpo
ración de Glicina en le Acido Urico urinario, ya que los -
estudios nos indican que incorporan Glicino ~proxirnadamen
te 20 veces superior a la de los adultoo norrnaleo (estos -
cstudiou ac real izan con Glicina rnarcadn con carbono 14). 

Esta enfermedad hereditaria en el hombre es la -
un1ca en la cual, más bien una deficicncin enzimática que_ 
un aumento primario en la actividad enz1mfitica, lleva a un 
aumento en el producto terminal; eato nur;icre que ln cnzi-
1na puede estar implicada en algún wspecto d<) l mecanismo r~ 
gulador normal de la síntesis de la Purina. 

Loa ninos ¡¡[ectos no ganan peso adccundan1trnte y_ 
no se cleawrrollan con normalidad, cato ne m'111i.f iest.1 por -
ejemplo, hacio loa 5 meses de edad en dond,, no pued1•11 co-
gcr objctoa o sentarse por ni mismos e incluao al final de 
la infancia no ptH~den nentarac o permnneccr de pie nin 11110. 
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yarse: antes del año de edad, lo.s Reflejos Tendinoao11 Pro
fundos son Hiperactivos, por lo que se manifiesta urw co-
reoatetosis manifestada por vigorosos movimientos do des-
granamiento y arqueamiento de la espa ld<i. 1'1 desarrollo -
del habla está retrasado pero los niños µ~recen comprender 
mejor de lo que su expreai6n verbal indicn, 

El rasgo de comportamiento más .lJ ilmativo en es-
tou niños es la Mordedura Autodestructiva, en la que oe le 
tiene que poner al niño unas envolturas man11<1les en forma_ 
de guantes de boxeo, c•atoo pacientes deben ner mnntcn1dos_ 
de esta forma a ser posible con las manos adccundamcnte -
atadas en todo momento, para prevenir la m:irdedura dcntrus. 
tiva de los dedos de las manos. Se puede creer muchan ve
ces que este comportamlonto es una rnanifostoci6n de anesto 
sia pero no es correcto; si se quitan las envolturas manui 
les, el niño se <isusta pero no obstante, l.:. m.:ino Vil direc
tamente hacia la boca. Cuando se comen a s r míomos culos -
niños, lloran como ei tuvieran dolor pero cuondo ne les a~ 
jetan las manos, cotos pacientes se comen suu propiou la-
bios, llegando la dcstrucci6n hasta donde alcanzan sus --
dientes. (fig. 16). 

En un cx<imcn clínico encontramon que los riñones 
se encuentran agrnndadon y microsc6picamcntc existen gran
des dcp6sitou focalt•f! •.le crinl•iles de Uralo rodeados por -
c&lulas giganten renctlvJ9, El cerebro mueotr<1 numerosas 
'zona o de nccroo ia fOci.l 1 que contiene Ura l.ou rodeados de z-; 
nas dcsmielenizadoa eupecialmcnte en la uuutanci<1 blanca. 

Fig. 16. Obsérvese la mordedura 
autodcstructiva que es el signo 
m5s notorio en pacientes con hi 
pcruriccmia. 
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Esta enfermedad sólo se ha presentado en varones y 
los estudios indican que es una forma de herencia rccoeíva -
ligada al cromosoma X. 

e). pEUDO-HIPOPARATIROIDISMO 

El Seudo-Hipoparatiroidismo es una enfermedad de -
tipo hereditaria, caracterizada por una combinación variable 
de características anatémicas y las anomalías aéricas del Hi 
poparatiroidismo, pero difiere de éste en que la secreción -
paratiroidea tiene poco efecto en la conexión de la llipocal
cemia y de la Hiperfosfatemia. 

En general loa pacientes con Seuclo-l!ipopnrntiroi-
dismo son de talla baja, con cabeza y facies redondeadas y -
poseen uno o más metatarsianos o metacarpianos cartea, con -
cortedad en los dedos correspondientes: a veces estos pacien 
tes presentan formación de hueso ectópico en la piel y fas-
cías e:xostosis y deficiencia mental. 

Algunas c<:irnr.u,rinticils del !llpopnrntiroidismo -
Idiopático pueden ser encont rndua en pac i <!llt es con Scudo-Hi 
poparatiroidismo por ejemplo: catarataa, hipoplasiil de las_ 
uflaa, convulsiones tr:t5nic11n, calcificaciones en la región_ 
de lo~ ganglios basalco, hipocalccmia e hiperfosfatcmia, ce 
mo muchos niños con Scudo-llipoparatiroidiumo presentan con
vuloiones tetánicas y pueden tener un retrooo mental leve, 
ae les puede considerar erróneamente como Epil5pticoa, -

como las uecreciones tiroideos casi no tienen efe~ 
to sobre la Hipocnlcerniíl y la Hiperfosfatcmlo, no ae produce 
una diurcnio normal de fosfatos, por lo quo ln cnlcemia y -
loa volorea de foafolo non anorm9les, odcmGa, como a vecen -
111s glándulau p1lr.ntiroi<leu son de mayor t11ma~o, noa hac1) con 
firmar qur, la enfcrmed<H! ne debe no ;:i un<• c11rencia 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 al 
tos de hormona paratiroidea y la secreción de esta hormona -
responde normalmente al control fisiológico por los niveles_ 
de calcio, cabe decir que esta hormona ejerce su efecto a -
través de la eatimulación de la Enzima Adcnilciclnsa para -
producir Adenoaina 3-5-monofosfato (l\l>ll' cíclica), de donde -
se sabe que en el Seudo-Hipoparatiroic.lismo existe una defi-
ciencio de Adenilciclasa oensible a la hormona paratiroidea_ 
en el h11eao y en el riflón. Entre loo síntomas podemos decir 
que la totalidad de las características del Hipoparatiroidia 
mo Idiop&tico con excepción de la Canclidiaais (que afecta -
principn lmente mano, cara, y cavidad oral), se presentan en 
el Hipoparatiroidiamo, además estos pacientes con frecuencia 
son obesos, presentan retraso mental leve y tienen una fa--
cies inexpresiva que se puede comparar con el Parkinsonismo. 

En lo que se refiere a la cav i<lad bucal, en el Seu 
do-Hipoparatiroidismo podemos observar: que la dentición tem 
pera 1 puede brotar ta rdiamente, como unn característica so-
bresaliente encontra~~s que existe una exfoliación normal de 
los dientes temporales con resorción nonnal de las raíces p~ 
ro un notable retraso o fiilta de erupción de los dientes pe.r. 
manentcn en algunos pacientes, o solo o unn porci6n de la -
dcnticl6n permanente, particularmente los premolares y los -
oegundon y terceros molares; cuando solo coti afectada una -
parte <1" la dentición, loo dienten no 11c ~fectan de forma -
fortui t;1 sino en grupos concordes con ol'C.'ttencias de desarro
llo normales, por lo que cotas alteracionao dentales son se
cundarias al desarrollo de las alterncioncu químicas del Se~ 
do-Hipoparatiroidismo. 

Tanto el esmalta como la dentina presentan altera
ciones hipoplasicas an algunos pacientes; la forma general de 
la corona puede ser normal y el esmalte prcaenta hoyuelos o 
ourcos pero c<J de grosor normal (fig. 17), lao alteracionce_ 
del esmalte connisten en grandes fovens distribuidas al nzar 
en las coronas de loo dientes afectados, cerca del cuello de 
loe dicnteo se encuentran surcos de camallt• hipopl<Ísico que_ 
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circundan la corona, pero el esmalte es duro y brillant~ nin 
decoloración o zonas yesosas en los dientes no snlidos o re
cién salidos. 

Fig. 17.- Obsérvese la superfi 
cie del esmalte con peque~oa -
hoyuelos redondos distribuidos 
al nznr por todo el esmalte. 

Las radiografías muestran un notable retraso en el 
desarrollo de las raices, además de hipoplasia d<!l esmalte,
las raíces son cortas y las cá~aras pulpareo y lon conductoa 
radiculares son grandes, los agujeros apicnles cután abier-
tos y la dentina de los bordea de los agujeros está a menudo 
engrosada y distorsionada. Casi todos los pacientes con Sell. 
do-Hipoparatiroidismo presentan Cálculos !'ulparea en forma -
de daga en la región de las astas pulparcs tanto en los dicn 
tes temporales como permanentes (fig. 18), esto se nota aun
que no haya una falla visible de esmalte. 

' .. ~r;: #J.~~- (. 

~~ \'~
1

~\\'i¡~i 
Fig. 18. Obs~rvcae la calcifica-
ción en forma dt~ cui'la en las pas
tas pulpares en pacientes con sey 
do-hipoparat i.rol el ismo. 

J'. I~ .• ,~~.,J, 
·· Las toveas y aurcos del esmalte nparecen en forma_ 

de i11dl'11laciones en ln nuperficie, pero no se extienden h;itJ
ta la línea J\melodentinoria. Hiatol6gicamcnte el N1malte º!l. 
tá normnl, las lineas de crecimiento de Rctziuz, siguen el -
contorno de lu auperficic combándose bnjo lna rovc1111 en 11011-

tido lanycncial a la pnred del defecto, lilR llamadaa línc~n 
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de agresion, típicas de los defectos hipoplásicos del esmal
te, corren paralelas a las líneus de Retziuz desde el fondo_ 
de la fovea hasta la unión dentinoadamantina: loa prismas del 
esmalte a pesar de todo es reqular e intensa y las microfotQ. 
grafías y los cortes deacalcif icadoa muestran dentina inter
globular distribuida por todo ol diente, pero más pronuncia
da en las paredes apicales dintoraionadas, donde encontramoo 
tambi4n osteodentina. 

Se ha sugerido que el defecto del esmalte represen 
ta una lesión que se produce en el lecho vascular que rodea_ 
al órgano adamantino, u una falla parcial en la vnsculariza
ción del retículo estrellado o a un fallo aelecto de algunas 
asas capilares a funcionar adecuadamente tras la vasculariza 
ción del retículo estrellado, esto podría explicar la distrl 
bución de la hipoplasia observada; algo raro ea que existe -
cierta evidencia de que la distribución de la hipoplasia es 
algo diferente en hombres y mujeres. El Seudo-Bipopnratiro.!_ 
dismo es un rasgo ligado al cromosoma X. 

La evidencia de determinantes geniticoa del Suedo
Bipoparatiroidismo, se baea en la presencia de Seudo-Hipopa
ratiroidismo en hennilnos 'j padrea con esta enfermedad. tos_ 
familiares de enfermos con Scudo-llipoparat iroidismo, no mue!!. 
tran una Lransmioión hombre a hombre, pero evidencian una rK 
loción mujar a hombre de~ a 1 enlre l;in personas afectas. 
!':utos son los criterios q•H• r;itifican qu,, esta enfermedad es 
un rasgo dominante ligado al cromosoma X. 

Otros dos defectos hereditarios importantes y que_ 
están fuera del Seudo-Hipoparatiroidiarno uon: 

l. Df:NTUlOGENBSIS (Htru:PIT/\Rlll) IMPERFECTA. Tam-
biin llamad¡¡ Dentina ;,palascente, en la cual el eomalte es -
normal pero la dentina se forma de manera imperfecta, lo --
cual hace que el eemalte se frac(ure y se elimine: la denti
na expuesta se desintegra rápidamente quedando aolamente pe-
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quei'los mui'lones. Esta enfermedad se ha comprobado que so hQ. 
reda como un rasgo autosómico recesivo ligado al cromosoma_ 
X y no presenta otros síntomas. 

2. AMELOGE:NESIS (HEREDITARIA) IMPERFECTA. Es un 
defecto en el esmalte, al cual encontramos delgado e hipo-
plásico, que se gasta y deaaparece rápidamente dejando ex-
puesta la dentina subyacente, la cual se va gastando causan 
do un color muy fuerte por lo que estos dientes por lo genQ. 
ral son extraidos; oc hereda como un rasgo dominante ligado 
al cromosoma X. A diferencia de la Dentinoginesie Heredit~ 
ria Imperfecta aquí se ve hipoplasia del esmalte y en aque
lla desaparece en pedazos pero histológicamente el esmalte_ 
está sano • 
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CONCLUSION 

La importancia de la mantenci6n y conservaci6n -
del buen metabolismo de los pacientes del Odont6logo, queda 
expuesta en este trabajo, ya que nos permite conocer las -
principaleo defici!!nciaa metabólicas y sus manifestaciones_ 
a nivel general y en particular a nivel bucal: definitiva-
mente estos trastornos no son todos los que podemos encon-
trar en la práctica de la Odontología, pero aí son los más_ 
importantes por su relativa frecuencia de aparición, 

Estas enfermedades deben ser conocidas por el --
Odontólogo porque la mayoría son enfermedadea sistémicas y_ 
por lo tanto tienen manifestaciones en la cavidad bucal, es 
más, algunas tienen su signo patognomónico en la boca y el 
Odontólogo ouede ayudar a instituir el tratamiento adecuado. 
Cabe mencionar que el área de cabeza y cuello y en especial 
la cavidad bucal, muestran más fácilmente lou síntomas ex-
ternos de carencias metabólicas, en espccL:il las nutricion~ 
les. 

Se ha dado en cote trabajo especial atención a -
las deficiencias metabólicas nutricionalea por ser lile que_ 
se encuentran con m6a frecuencia y ac puede decir que a me
dida que la práctico de In Odontologíu preventiva se haga -
cada vez m&s extensa, la guía de nutrici6n llcgari a aer -
una parte mayor de la Odontología cotidiana. 

Las manifestaciones de estas enfermedades estin -
claramente tratadas en el contenido, sobre el tratamiento -
podemos decir que se realiza únicamente suprimiendo laa de-, 
ficienclas o eliminando loa excedentes negún el caaor mu--
chas de 0utas enfermedades se presentan al mlnmo tiempo y -
hay q1w dar la terapéutica udecumla en fürrna inrlividual, -
hasla c¡ur- desilpürczc<>n lüu aínto¡nns en ou t.nt.1ll.dad. Pnra ... 
el trat¡¡miento de l;:is deficiencias endócrin1111, es prlmor--
dial, estar chccando y valorondo constantemente loo exime--
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nea do laboratorio para poder instituir la tornpéutica co-
rrecta; las deficiencias hereditarias son las m1Íll difíciles 
de tratar y aquí también serán indispensables lm1 exámenes_ 
de laboratorio para poder tener la terapéutica adecuada. 

Por lo tanto, para terminar, el Odont6logo será -
muchas veces el que primeramente localice los síntomas, pe
ro ea el especialista el que debe mandar la terapéutica a -
estos pnciontcs, ya que él es el que tiene los conocimion-
tos máa profundos en este terreno; por eso os tan importan
te que el Odontólogo reconozca estos síntomao porque atai'len 
la mayoría de las ve~es su campo y así poder remitir al pa
ciente con conocimiento de causa y poder así, ser tratado -
lo más oportunamente posible. 

Podemos decir que los requerimientou do nutrien-
tea para la buena salud general, son también requerimientos 
para la buena salud bucal. Es Academismo innecesario pre-
tender asociar los alimentos y sus nutrientes oopccíficamen 
te con efectos sobre la salud bucal, a fin de justificar su 
importancia, cuando la salud general del individuo es el -
problema roa 1. 
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