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PROLOGO

Es importante para el odontélogo el conocimiento y es
tudio de las vitaminas y lo que ocasiona su deficiencia, ya que
los tejidos bucales pueden verse afectados y es necesario enten
der mejor los procesos patolégicos que puede acarrearnos dicho-
déficit para poder emitir un buen diagnéstico y encontrar la te

rapéutica adecuada.

El conocimiento y estudio de las vitaminas ha repercu
tido favorablemente en la conservacién de la salud. Las vitami-
nas juegan un papel importante en la salud, pues su deficiencia
causa enfermedades carenciales generales y locales con sintoma-~
tologfa compleja; el cirujano dentista es el mids indicado para-
observar cualquier patologfa de origen nutricio en la cavidad -
oral, ya que se ha considerado como un barémetro del estado de-

nutricién del cuerpo.

Existe un gran nidmero de vitaminas que son factores -
importantes en el crecimiento, desarrollo y manutencién de los-
tejidos bucales que son con frecuencia los primeros en poner de
manifiesto los efectos de ltas deficiencias vitamfnicas, ello es
debido a que los tejidos bucales abarcan desde el mis simple co

mo la membrana mucosa, a los mis especializados como las papi—-
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las gustativas, el esmsl%e y la dentina.

La carencia de vitaminas produce avitaminosis; la ad
ministracién insuficiente provoca una hipovitaminosis y los ——
accidentes producidos por cantidades excesivas originan hiper-

vitaminosis.

Dosis pequeiifsimas son indispensables para que fun--

cionen normalmente los tejidos orgdnicos.

Es raro encontrar deficiencia de una sola vitamina,-
ya que existe entre ellas una fntima relacién y clfnicamente -
suelen observarse manifestaciones de deficiencias miltiples o~

carencia polivitaminica.

Las vitaminas requieren la atencién de nuestra espe-~
cialidad; ya que la mayorfa de las avitaminosis tienen sintomg
tologfa bucal predominante, y porque la utilizacién terapéutica
de sus propiedades farmacodinimicas pueden ser puestas en pro-

vecho de numerosas afecciones estomatolégicas.

E1 ¢é1{nico debe recordar que aunque las deficiencias-

vitamfnicas son raras, es bastante frecuente encontrar deficien




cias vitamfnicas subclfnicas capaces de ocasionar trastornos -

fisiolégicos profundos.

Los pacientes con manifestaciones cl{nicas de esta—-
dos carenciales plantean primordialmente problemas médicos, la
responsabilidad del cirujano dentista éstriba en tener la ca-
pacidad de descubrir las lesiones iniciales que acompafian a —-
las perturbaciones nutritivas.-sobre todo las que se manifies——
tan en boca, y corregir las que puedan entorpecer la inges—~—--

tidn.

Podr{amos obtener cierto provecho estudiando las ma-~
nifestaciones particulares del déficit de cada una de las vita

minas.

Mi propésito al elaborar la presente tesis es contri
buir aunque muy modestamente al conocimiento y estudio de las-
enfermedades provocadas por déficit vitaminico, esperando sir-

va de gufa a las generaciones futuras.
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CAPITULO 1

HISTORIA DE LAS VITAMINAS




HISTORIA

El hombre primitivo crefa que las enfermedades prove
nfan de causas sobrenaturales, obra de espfritus enemigos, de-
monfos o brujerfa, a esto se debe que la clase profesional més
antiglia en 1a evolucién de la humanidad fueron los hechiceros,
brujos y magos; les daba en realidad, cierto poder curativo, -
la sugestién ayudaba al enfermo animindolo y consol&ndolo, per
dfa sus temores y atenuaba ps{quicamente sus dolores, por la -

fé& que les inspiraba.

Hipécrates (460 o 470 a. J.C.) buscéd las diferencias
entre un hombre sano y un enfermo, no le interesaba la influen
cia de espfritus ni teorfas de humores, marcando el comienzo -

de Ta Medicina Moderna.

En el afio 1631 en instrucciones del rey Gustavo Adol
fo al obispo Bothuidi en Linkoping establecié, que los alumnos

de las escuelas debfan conocer las plantas y sus propiedades.

Carlos Yon Linneo (1707-1778) médico sueco, se inte-

resé notablemente en la enfermedad 1lamada escorbuto, en su -~



tiempo Jos médicos tenfan el concepto correcto de que esta en-

fermedad, que casi obligatoriamente se presentaba en los via--
je§ largos marftimos dependfa de 'Defectus Vegetabilium', es -
decir de falta de verduras frescas. Por ello podemos decir que
Linneo se equivocé cuando, en lugar de esta explicacién quiso-
hacer valer la suya de que ''La sal de los alimentos en conser-
va,como el pescado y la carne salada, causaba el escorbuto'. -
En aquellos tiempos, el alimento era objeto de mucho mayor in-
terés higiénico que en nuestros dfas, aln considerando incluso
la mis loca embriaguez por las vitaminas. La causa de ello era
que suponfan que la composicién de la sangre dependfa directa-,
mente de ta constitucién del alimento. Linneo la expresa asf:-
''Ya que tal como comemos serdn también nuestros humores' acom-
pafiamos un ejemplo propio de Linneo para iluminar la sencillez
de la transformacién del alimento en sangre directamente y sin
variacién propiamente dicha. "Si se produjo uno una herida de~
modo que estuvo uno a punto de desangrarse y entonces las mujeg
res le aplicaron sopa, la sopa circulaba a través de todo el -
cuerpo, y salfa finalmente de la herida; y continuando este —-

procedimiento obtuvo mis sangre y pudo vivir,"

Abraham Back, médico sueco, al contrario que Linneo,

tuvo un concepto absolutamente claro sobre la proteccién que -



proporcionan las frutas y los vegetales como alimentos contra-

el escorbuto,

En el siglo XVYIII comenzé la verdadera época cient{-
fica de 1a Odontologfa con el médico francés Pierre Fauchard,-

I1amado '"Padre de la Odontologfa''.

A comienzos del siglo XIX nos encontramos con Lafar-
gué médico francés, que publica un largo estudio sobre el es—-
corbuto, pues en aquella época todas las afecciones de las en-
cfas estaban consideradas como diatesis escorbitica, (es la —-
predisposicién de contraer alguna enfermedad como consecuencia
de la herencia, si es que las causas ambientales llev;ban U =
orientan hacia esa enfermedad, sin que forzosamente contraiga-

la enfermedad.

El nombre de vitamina se debe a Funk (1912}, quien -

creyé que habfTa una sustancia (nica necesaria para la vida.

Luego se comprobd que son varias las vitaminas y en-
general no tienen grupos aminados pero el nombre quedé (AMINA-
VITAL).

’

Han cafdo en desuso los hombres de factores acceso-~



rios, oxhormonas y alguras decenas m4s que complican la nomen-

clatura. lLas vitaminas :e designan al principib con las letras
del alfabeto, pero a medida se identificaron como especies qui
micas fueron recibiendo los nombres de la nomenclatura quifmi-=
ca. Hoy se usan nombres y letras convencionales, porque son --
abreviaturas mids f4ciles de recordar. Se han descrito mis de -
20 vitaminas, muchas de ellas son necesarias para el desarro--
11o de los gérmenes, bacterias o levaduras. En el comienzo del
estudio de las vitaminas se dividieron:

A) Las solubles en grasa o liposolubles (vitamina A, D.E,K) y

B) Las solubles en agua (complejo vitamfnico B, C, y otras).
NOMENCLATURA

Describiremos solamente las que tienen importancia directa —-
en la nutricidén humana:

A; axeroftol o antixeroftdImica

D; antirraquftica

K; Antihemorrigica, (estimula la formacién de pro-

trombina)

BI; tiamina o ancurina

BZ; riboflavina o lactoflavina

4rido félico, 4cido pteriglutdmico

812; factor extrfnseco y principio antianémico



C; 4cido ascérbico.

No se conoce bien el significado de otras vitaminas-
para la nutricién humana; ellias son: piridoxina (8-6), 4cido -
pantoténico, biotina, vitamina E (tocoferoles), colina, vitami
na P, cuyo papel es importantfsimo ,para otras especies de ani-
males; otras parecen ser necesarias ;o\o para algunos animales
o microorganismos; &cido paraaminobenzoico, inositol, estrepto

genina.



HISTORIA DE LAS VITAMINAS.

Los sfntomas de carencia de la vitamina A, debiefon-
ser conocidos por los griegos y egipcios., En el papiro de - —=
Ebers ya se menciona la ceguera nocturna y se recomienda la in
gestién de hfgado como remedio medicinal. También en la litera
tura griega del tiempo de Hip&crates, asf como en un libro chi
no que trata de las enfermedades oculares y procede del tiempo
de 1a dinastfa Tang, se dan indicaciones para la curacién ds -
las enfermedades del ojo por medio del hfgado.

]

Desde hace unos 130 afios son conocidos en medicina -
clfnica los sfntomas denominados manchas o miculas de Bitot de
la conjuntiva, asf como las alteraciones de la cornea y la que
ratomalacia. En aquel tiempo se entrevié que era consecuencia-

de alimentacién inadecuada.

Las investigaciones de Pillat, en la China en gran -
nimero de enfermos, hicieron posible la coordinacién sintomiti
ca para integrar un cuadro clfnico completo y definitivo, pri-
mero se exterioriza en ceguera nocturna (hemaralopia); m&s tar
de se constituyen las miculas de Bitot de la conjuntiva, deno-

minada xerosis epitelial, implantindose finalmente como sfnto-



mas m§s graves, la queratomalacia (reblandecimiento de la cér-

nea). También se puede encontrar la desecacién de la cérnea y-
de la conjuntiva, la formacién de chalazas en los p&rpados, -~
asf como la limitacién del campo visual para los colores azul-

y amarillo.

Vitamina B,.— En el afio 1896 Eikjmann y de Vorder———
mann, indicaron la existencia de cierto factor alimenticio que
m&s tarde recibié el nombre de vitamina B].

En 1911 fueron ya obtenidos preparados de gran acti-
vidad y en 1926 se consiguié cristalizar la vitamina. Sin em--

bargo hasta 1936 no se aclaré su férmula.

Vitamina an— Riboflavina, desde el afio de 1926 se -
sabe que la vitamina B, no es unitaria y se distingufé un fac-
B~2 termoestable, ésta es designada como vitamina de crecimien
to. Desde 1932 se establecid su existencia. La obtencién en es
tado puro se realizé en 1934 y Karrer en 1935 logré su sfnte—-
sis. Franceschetti fué el primero que establecié§ la hipStesis-
de que el sfndrome de Sjogreen es una avitaminosis B2 (se cons
tituye por atrofia de mucosa faringea y de las vias respirato~

rias altas, asf como extincién de las secreciones lacrimal y -



salival, ademis de las grietas en las comisuras labiales, aqui
lea, anemia hipocrémica y artritis crénica como sfntoma tar---

dfo).

Nicotinamida (Factor P.P, niacina). La importancia -
de la nicotinamida como un factor alimenticio se conoce con se
guridad desde el afio de 1937. Funck la clasificé como fenbémeno
de carencia vitamfnica la enfermedad 1lamada pelagra. Sples en
América y Frontali en Italia lograron demostrar mediante el -~
tratamiento eficaz con amida del &cido nicotfnico, en 1938 y -
1939, que la pelagra es una avitaminosis pura y exclusivamente

nicot{nica.

Vitamina C.- Acido ascérbico, su carencia produce la
enfermedad 1lamada escorbuto, su cuadro cl{nico se conoce des-—
de hace siglos e igualmente se conocfa su profilaxis por la in
gestidn de determinados alimentos. Se descubrié ya en 1593 la-

aplicacién de los limones para luchar contra el escorbuto.

La investigacién moderna del escorbuto comienza en -
1907 con la reproduccién experimental del escorbuto en el coba
yo. Funck en 1942 administré un preparado de vitamina C que im

pedfa el escorbuto., Se aislé§ por Szintgyogyl, pero fué recono-




cida en 1932 por Waugh y King. Su forma estructural se recono-
cié en 1933 y el mismo afio se realizé su sintesis ( Reichstein-
y colaboradores). En 1939 se adopté definitivamente la denomina

cién del 4cido ascérbico.

Vitamina D.- E1 raquitismo fué descrito en su sintomg
tologfa por Glisson en 1645, Las primeras observaciones sobre -
una accién curativa del aceite de hfgado de pescado desde 1824
por Schitle alcanzando gran difusién hasta la mitad del siglo -
XIX, tambidén se conocieron en ese tiempo el valor de la mante—-
quilta y la luz solar para la lucha antirraquitica. En 1918 ~ -
Mellanby caracterizé el raquitismo, Hess y Windavs en 1926 iden

tificaron finalmente la vitamina.

Vitamina E.- Tocoferol. En 1922 Evans y Bishop demos-
traron la existencia de una vitamina antiesterilizante. En 1931
se reconocié la carencia de vitamina E en lTa experimentacién ——
animal produce una distrofia muscular, la cual corresponde a -
una forma aniloga de distrofia progresiva. Se aislé en 1936 - -

(Evans y Emerson).

Vitamina K.- Aceptaron que las hemorragias eran causa

das por la falta de vitamina K. En 1939 y 1940 se aislé la vita



mina, se esclarecié su estructura y se realizé su sfntesis - =
( Dam, Geiger, Glavind, Karrer). En contraposicién a la mayor-
parte de las restantes vitaminas estudiadas, la que nos ocupa-
tiene en la alimentacién un papel secundario, como a consecuen
cia de la capacidad de ciertas bacterias para sintetizar la vi
tamina K. Resulta que la especie humana es independiente en —-

gran parte de la aportacién del exterior de esta sustancia.
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CAPITULO II

GENERALIDADES




GENERALIDADES

CLASIFICACION

Las vitaminas se clasifican en:

A) Vitaminas Liposolubles:

B)

Vitamina "A"
Vitamina "D
Vitamina “E"

Vitamina "'KY

Vitaminas hidrosolubles:
Vitamina ”B]”

Vitamina ”82"

Vitamina “86"

Vitamina ”812”
Vitamina ''C"
Vitamina "'PP"
Vitamina "'HY
Vitamina ''M"

Vitamina ''L%



{ Las vitaminas ingresan normalmente en los alimentos—"
ya sea preformadas o como provitaminas que se t?anSFofmén'lgg%""
go en vitaminas.-

Algunas son sintetizadas en pequefia proporcién en el
proceso del metaboiismo, o bien por la accién bacteriana en el
tubo digestivo. Aunque su cantidad es pequefia, son indispensa-

bles para regular la nutricién normal del organismo. ~

Se ha comprobado que varias de las vitaminas forman-
parte de coenzimas necesarias para procesos bioquimicos funda-

mentales.

Las vitaminas son 14biles y se destruyen en los ali-
mentos conservados mucho tiempo, porque se oxidan, siendo ma--
yor su duracidn si se secan con rapidez y se conservan prote-—
giéndolos del oxfgeno. También muchas de ellas son sensibles a
la températura, por lo que debe evitarse la coccién muy prolopn
gada de los alimentos y sobre todo las temperaturas superiores
a 100°C, también la adicién de §lcalis que favorecen general-~

mente su destruccién,

Cierta cantidad de algunas vitaminas (tiamina, ribo-
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flavina, niacina) son producidas en parte por las bacterias in
tesfinales, algunos antisépticos intestinales (sulfamidas y -~
otros) disminuyen esa formacién. Algunas afecciones intestina-

les tionen un efecto semejante.

En la prictica odontolégica las vitaminas son de uti
lidad en el tratamiento de algunos problemas dentales especial
mente en el tratamiento de las afecciones gingivales, queili--
tis, cicatrizacién defectuosa.

CONCEPTOS

Avitaminosis.~ Se denomina avitaminosis a los tras-

tornos o enfermedades producidos por la falta de vitaminas en-
el organismo (los trastornos tardan semanas o meses en insta—-—
larse porque el organismo tiene en reserva depdsito de vitami-

nas).

Hipervitaminosis.—~ Se denomina as{ a 1os trastornos-

consecutivos a la ingestién de dosis muy elevadas de algunas -

vitaminas.

Provitaminas.- Son substancias naturales que se trans

forman en vitaminas. Esta transformacién puede llevarse a cabo
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en el organismo o in-vitro, segln la vitamina considerada.

Antivitamina.- Son substancias con una estructura ~-
qufmica muy cercana, aunque no idéntica a las vitaminas y que-
administradas a los organismos no permiten que estos puedan --
utilizarlas normalmente. Se considera que por la semejanza de-
su estructura impiden, en una accién de competencia, la unién-
de las vitaminas con otras substancias presentes en los orga--

nismos, unién que es necesaria para su accién.

METODOS DE ESTUDIO DE LAS VITAMINAS

Para su conocimiento de las funciones fisiolégicas -
de las vitaminas y de los trastornos fisiopatolégicos que su -

carencia causa, se han empleado generalmente 2 métodos:

a) En el hombre, la observacién clfnica de las deno-
minadas enfermedades por carencia, y de los trastornos sufri--—
dos por personas que en forma voluntaria se han sometido a die

tas carentes de determinada vitamina.

b) La experimentacién biolégica sobre animales de 1a

boratorio y microorganismos.




El
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segundo método ha sido mis fructf{fero que el primeg

ro y ha permitido llegar al estado actual de los conocimientos-

sobre nutricién.

NECESIDADES

Las Las necesidades de vitaminas aumentan en diversas cir

cunstancias,

a)

b)

c)
d)

e)
f)

como son:

Aumentos del metabolismo: mayor consumo enérgico,-
trabajo muscular intenso.

Catabolismo exagerado: hipertiroidismo, diabetes.
Demanda mayor para el hijo: embarazo, laétancia.
Necesidades de crecimiento: infancia o adolescen——
cia.

Absorcién insuficiente: alcoholismo,

Ciertas enfermedades: afecciones crénicas, conva—-—

lescencia, cicatrizacién.

Diversas circunstancias patolégicas pueden dificultar

la ingestién, absorcién, almacenamiento o transformacién de las

vitaminas.

La ingestién y absorcién pueden alterarse por afec——-
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ciones bucales, g4stricas o intestinales. El almacenamiento y-
transformacién de algunas vitaminas puede ser deficiente en ca
so de existir alteracién funcional de las c€lulas hepdticas, -
pues el hfgado tiene un pape! importante como depésito y como~
elaborador. En todos estos casos se dice que hay deficiencia -

secundaria o condiciomada de vitaminas.

A) VITAMINAS LIPOSOLUBLES.

Las vitaminas liposolubles, cuentan con un gran depd
sito, el cual se encuentra en las frasas hepdticas y en un ~ -
adulto bien nutrido estos depésitos son suficientes para preve
nir 1a aparicién de signos evidentes de déficit aln después de
varios meses de una dieta insuficiente. Las enfermedades por -
carencia de vitaminas liposolubles se presentan, por lo gene--
ral, en nifios que han sido alimentados con una dieta insufi-—-

ciente desde su destete.

La vitamina ""A" (Axeroftol), también se le conoce —-—
con el nombre de anti-xeroftdlmica, vitamina anti-infecciosa y

con el nombre de vitamina protectora del epitelio.

Las propiedades de la vitamina A son: Asegurar el —-

crecimiento en los jévenes, conservar la resistencia contra —-
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las infecciones, conservar la integridad de los tejidos de re-
vestimiento de la cérnea y permitir el funcionamiento normal -

del ojo,

La vitamina '"D".- Las propiedades de la vitamina D -
son: Interviene en la osificacién, es decir, en la utilizacién

del fésforo y del calcio (aumenta la fosforemia y la calcemia)

La vitamina "E".- Esta vitamina es llamada de la re-
produccién o de la fecundidad. Las propiedades de esta vitami-
na son: Tener una influencia primordial en la reproduccién y -

en las funciones nerviosas y musculares.

La vitamina "K'".~ Dentro de las propiedades de la vi
tamina "K" se encuentra principalmente la formacién de protrom

bina e interviene en la coagulacién.

B) VITAMINAS HIDROSOLUBLES.

Las vitaminas hidrosolubles circulan libremente por -
el torrente sangufneo y son r&pidamente eliminadas por la ori--
na. Si se administran con fines terapéuticos a dosis elevadas,-

el exceso es eliminado de una manera ripida por la orina y, por
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1o tanto, no se dan fendmenos de intoxicacién. Es una creencia
popular equivocada aquella de que si una pequeiia cantidéd de -
una substancia le hace bien a uno, mayor cantidad le harfa mu-
cho m4s bien. Es muy importante que el nifio no reciba sobredo-
sis de vitaminas hidrosolubles, esto tiene aplicaciones pricti

cas en la prevencién del raquitismo.

El complejo de la vitamina ""B" forma parte de un gru
po vitamfnico, el cual actualmente comprende un grupo mayor de
vitaminas de las cuales las mds conocidas son la vitamina B] y
la vitamina BZ’ y la principal diferencia entre estas dos vita

minas es que la B2 es insoluble en alcohol,

La vitamina "B," también es conocida con los nombres
de aneurina y tiamina. Las propiedades de esta vitamina son: -
Intervenir en el crecimiento, favorece la digestidn y la asimi

lacién y precide el metabolismo de los gllcidos.

La vitamina "BZ” es un complejo vitamfnico formado -
por numerosos elementos, los cuales poseen una actividad vita-
mifnica. Al lado de la lactoflavina se encuentra la riboflavina
o provitam?na “82”, el factor '"PP", la pifidoxina o vitamina -

"ﬁé“, el 4cido pantoténico, el 4cido paraaminobenzoico, la big
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tina o vitamina "H" y el écido‘fdlico.

Lactoflavina.~ Es una vitamina h4drosoluble. Dentro-
de las propiedades bioldgicas de la lactoflavina se encuentra-
combinada en el organismo en el 4cido fosférico y con ciertas-
albiminas interviene en el mecanismo metabdlico de los azlca—-
res, es indispensable para la vida de determinadas células —-
(del sistema nervioso, del aparato respiratorio y de la reti—-
na). A causa de su fluorescencia parece ejercer influencia en-
_la visién crepuscular y. favorecer la vista en la semiobscuri—-
dad, también interviene en las oxidorreducciones del organis—-

moe

Acido nicotfnico.~ Es l1lamado también nicotinamida.-
Las propiedades biolégicas de este factor vitamfnico son: Es -
indispensable para el crecimiento y el desarrollo normal, in--
terviene en el metabolismo del azufre y adem{s es substancia -

antipelagra.

Adermina.- También es conocida con el nombre de piri
doxina o vitamina “B6”. La adermina posee una accién regulado-
ra en el metabolismo'de los tejidos del sistema nervioso, de -

la piel y del hfgado, adem&s es esencial para el metabolismo -

del triptéfano.
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Acido Pantoténico.~ Esta vitamina se encuentra en -
la naturaleza como coenzima A fundamentalmente. Est§ mal defi-
nida cu4l es su accién en el metabolismo normal del cerebro y-
de 1os nervios periféricos. Participa como componente de la —-
coenzima A en acetilaciones y reacciones con alto rendimiento~
de energfa como la sfntesis de la acetilcolina y de los este--
roides. El &cido pantoténico también es necesario en la forma-

cién de ciertos enlaces peptfdicos y amfdicos.

Se sabe que en el cerebro hay concentraciones relati
vamente altas de esta vitamina, pero no la cede ripidamente., -
Su funcién biolégica es la transferencia y la oxidacidén de &ci

dos, por ejemplo la oxidacién de 4cidos grasos.

Biotina.~ Es también conocida como vitamina ''H'. Den
tro de sus funciones biolégicas parece estimular la sfntesis -

de los 1{pidos en el hfgado y las reacciones de carboxilacién,

Acido félico.— Es conocido como vitamina “512”' es -
una sustancia antiperniciosa. Esta vitamina parece ser utiliza
da por las células de crecimiento, la principal funcién de es-
ta vitamina es la formacién de sangre, también interviene en -

la sfntesis de los compuestos de desorribosilo.




23

Vitamina "PP'" o factor "PP',~ Esta vitamina es la --
amida del 4cido nicotfnizo (piridincarbdnico). Las propiedades
del factor PP son: Es un vehfculo del hidrégeno en los tejidos
tiene un papel de importancia en la oxidorreduccién celular, -
aumenta la motilidad y las secreciones géstricas, ejerce una -
acciédn protectora sobre los glébulos de la sangre, acelera el-
crecimiento y es indispensable para e! funcionamiento normal -~

de! sistema nervioso central.

Vitamina "C" o 4cido ascérbico: Interviene en la uti
1izacién de ciertos alimentos, favorece el desarrollo de las -
piezas dentales, de los huesos, del cristalino, asegura la in-
tegridad de los vasos capilares, hace trabajar la tensién arte
rial, disminuye la glucemia, excita la funcién ovirica y supra

rrenal y en general estimula la resistencia del organismo.

Qufmicamente la vitamina C o &cido ascérbico es deri
vado de una heroxa, es lactona de un &cido urénico y es fuertg

mente 4cida, la cual se disocia r&pidamente.

Vitamina "H'".- Esta vitamina es un factor del comple
jo vitamfnico "B'". La carencia de esta vitamina produce colora
cidn rosada o cenicienta de la piel, dermatitis escamosa, le--

siones en la lengua, nduseas y parestesias.



.
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FUENTES DE OBTENCION DE VITAMINAS LIPOSOLUBLES

VITAMINA

FUENTES DE OBTENCION

Berros, lechuga, espinaca, zanahoria
acelga, tomate, jitomate, chicharo,-
pescado, aceite de hfgado de bacalao,

huevo, mantequilla.

la luz svlar directa, cacao, almen-—
dras, yema de huevo, aceite de hfga—
do de bacalao, otros peces (salmén,-

bacalao, at(in), hfgado de cerdo.

col, espinaca, cebolla, aguacate, __
aceite vegetal, berro, mafz, arroz,-

trigo, lenteja, camote, huevo.

Vegetales verdes, mafz, tomate, fre-—
sas, papa, germen de trigo, salvado,

aceite de soya, huevo.




25
FUENTES OE OBTENCION DE VITAMINAS HIDROSOLUBLES

VITAMINA FUENTES DE OBTENCION

8‘ (TIAMINA) apio, betabel, col, chfcharo, cebolla,
higos, manzana, pifia, pl4tano, cacahua

cate, nueces, cereales, harina de soya,

leche.

BZ (RIBOFLAVINA) alfalfa, chfcharo, aguacate, cebada,

centeno, hfgado.

86 (PIRIDOXINA legumbres verdes, pl4tano, peras, — ~

arroz salvaje, carne de res, hfgado -

de cerdo.

812 (ACIDO FOLICO) espinacas, sardinas, ostiones, ~-
cangrejo, almeja, salmén, arenque, yg

ma de huevo, sesos de res, cordero

zanahoria, vegetales verdes crudos, -
tomate, papa, frutas cftricas, cebada,

lenteja, rébano, pepino, ostiones.




VITAMINA

nppn
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FUENTES DE OBTENCION

tomate, levadura, germen de trigo, -
arroz, suero de leche, hfgado, carne

magra.

N
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CAPITULO 11T

UCARENCIA DE VITAMINAS LIPOSOLUBLES!
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a) DEFICIT DE VITAMINA "'AY

La avitaminosis A puede ser carencia primaria por dig
ta insuficiente o a la ingestidn de,una cantidad demasiado gran
de de gldcidos en relacién a los prétidos y a los I1{pidos. Su -
carencia puede producir alteraciones como: ceguera nocturna, —-
xeroftalmia, queratomalacia, trastornos del crecimiento &seo, -

fisura palatina, xerostomf{a e hipoplasia adamantina.

De las alteraciones mencionadas la de m&s importancia
para el odontélogo son desde luego las que se presentan en la -

cavidad oral.

FISURA PALATINA
La fisura palatina résulta de la falta de fusién de -

los procesos palatinos entre sf y con el segmento intermaxilar.

Este padecimiento se observa como un defecto de longi
tud variable en la 1fnea media del paladar que expone la cavi-—

dad nasal al ambiente de la boca.

Su gravedad varfa desde la llamada Gvula bffica (uvu-
la fisurada), hasta una hendidura que abarca la dvula, el pala-

dar blando y el duro, la cresta alveolar y el labio superior. -




Ocasionalmente se ve alg'in paciente cuya dnica anomalfa es la-
dvula hendida o bffida cue es quiz§ la forma m4s leve de fisu-
ra palatina.
g
Cuando el tabique nasal medio se encuentra y se fu--
siona con uno de los procesos palatinos,*el defecto es unilate

ral; en caso contrario es bilateral,

La etiotogfa puede ser hereditaria en un alto porcen
taje, otros factores etiolégicos son los traumatismos, el - —
stress, Ias'énfermedades infecciosas (sTfilis) y Ta'malnutri--
cién por avitaminosis A. Aunque es insuficiente la evidencia -
sobre los trastornos nutritivos como causa de paladares fisura
dos en el hombre, los regfmenes dietéticos anormales han oca--
sionado fisuras en los animales de experimentacién durante su-
desarrollo, En ratas se obtuvieron fisuras palatinas alimentan
do a las madres con dietas deficientes o excesivas en vitamina

A durante el embarazo.

Caracter{sticas clfnicas: El tfpico paciente de pala
dar y reborde hendido presenta una gran solucién de continui—-
dad en la béveda palatina, con una abertura directa hacia Ta -
cavidad nasal. Este defecto de la 1{nea media continda hacia -

adelante hacia el premaxilar, donde se desvfa hacia la derecha
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o a la izquierda. A veces falta toda la porciédn premaxilar del-~
hueso y, en estos casos, la hendidura aparece como un defecto -
neto de ta 1fnea media. Sin embargo el reborde fisurado habi---
tualmente estd en la zona entre el incisivo lateral y el canino

o entre el central y lateral superiores.

En la fisura palatina debido a la comunicacién entre-
la cavidad bucal y la nasal, los pacientes tienen dificultad pa
ra hablar o deglutir, resulta diffcil comer y beber debido a la
regurgitacién de los alimentos y 1{quidos hacia la nariz, el --
problema fonético también es grave y tiende a aumentar el trau-

ma mental experimentado por el paciente.

Histopatologfa: La hendidura y fisura palatal es debi
do a la falta de penetracién dl mesodermo en el puente epite-~-—
lial que se forma cuando los esbozos palatinos laterales se en-
cuentran en la 1fnea media, con rotura consiguiente del puente-

y formacién de la hendidura.

Tratamiento: E1 tratamiento destinado a estos pacien-
tes es quirdrgico hasta que el paciente tenga dieciocho meses -
de edad. En esta época no se han establecido h&bitos fonéticos-

viciosos y ya hay una maduracién suficiente como para reducir -
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al mfnimo el peligro de interferir en forma grave sobre impor-

tantes centros de crecimiento.

XEROSTOMIA,
La xerostomfa o sequedad en la boca es una manifesta
cién clinica de la disfuncién de las gldndulas salivales, pe--—

ro, de por si, no constituye una entidad nosolégica.

Etiofogfa: Una de las causas es la deficiencia vita-
mfnica. El déficit de vitamina A que afecta el epitelio espe--
cializado de todo el organismo, con inclusién del epitelio de-
las gl4ndulas salivales. En varios experimentos se comprob$ --
que la avitaminosis A produce metaplasia escamosa del epitelio
del conducto con retencién de la secrecién salival, asf como -

inflamacién con formacién de abscesos.

Otros factores que pueden desencadenar esta enferme-
dad son:
A}.- Aplasia glandular salival
B) .~ Radiacién Roentgen
C).~ Factores misceldneos: pérdida de 1fquidos del -
organismo por hemorragia, excesiva transpira---

cién, diarrca o vémitos, la poliuria que acompa
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fia a 1a diabetes mellitus y la diabetes insfpi-
da responde quiz4 por la secrecidn salival dis-
minufda y a la consiguiente sed de los pacien——

tes.

Caracterfsticas clfnicas: La xerostomfa es consecuen
cia de la disminucidn de la secrecién salival, tanto de las —-

glé&ndulas principales como de las secundarias,

Cuando la deficiencia de saliva es pronunciada.puede
haber grandes alteraciones de la mucosa y el paciente puede te
ner molestias severas. La mucosa aparece seca y atréfica, a ve

ces inflamada, o con mayor frecuencia p4lida y transldcida.

En ]a xerostomfa, el paciente presenta varios sfnto-
mas, pueden aparecer fisuras y pliegues dolorosos que sangran-
f&cilmente por efecto de los traumatismos. A veces hay dificul
tad para masticar y deglutir alimentos secos. Casi siempre la-
xerostomfa se acompafia de una alteracién del sentido del gusto.
La lengua puede manifestar la deficiencia mediante la atrofia-
de las papilas, inflamaci&m, fisuracién y resquebrajamiento y-
en casos extremos mediante zonas de denudacién., Son sfntomas -
comunes de la mucosa bucal y lingual la sensacién urente, la -

extrema sensibilidad y el dolor,




33

Importancia c?7nica: Ademis de la molestia que experi
menta el paciente, hay ura caracterfstica de esta afeccién que-~
es seria. En muchos casos, la xerostomfa crénica predispone a -
la caries dental irrestricta y 1a consiguiente pérdida de los -
dientes, mé&s atn, estos pacientes tienen dificultades en el uso

de las prétesis dentales.

Tratamiento: E1 tratamiento de la xerostomfa depende-
r& de la naturaleza de la enfermedad. Cuando sea factible descu
brir la causa, obviamente se la corregird. Sin embargo, a la ma
yorfa de los pacientes solo se les proporciona alivio sintométi

€O,

HIPOPLASIA ADAMANTINA,

Por 1o general podrfa afirmarse que cualquier defi---
ciencia nutricional o enfermedad sistémica grave es potencial-~
mente capaz de producir hipoplasia adamantina., Esta afeccién se
puede definir como la formacién incompleta o defectuosa de la -
matriz orgénica del esmalte dental y puede involucrar a las pie
zas de la primera y de la segunda denticién y presenta una am--
plia variacién en su aspecto clfnico.

Etiologfa: La hipoplasia del esmalte puede ser conse-

cuencia de varios factores: 1) Factores hereditarios, 2) facto-




3h

res ambientales.

En el tipo hereditario estin afectadas las denticio-
nes primaria y permanente; por lo general estd atacando lnica-
mente el esmalte. Por el contrario cuando el defecto se origi-
na en factores ambientales, estd afectada una de las dos denti
ciones, y a veces, un solo diente; suelen estar atacados el es

malte y la dentina; por lo menos, en cierto grado,

En la hipoplasia adamantina por factores ambientales
son: 1) Deficiencias nutricionales (vitaminas A, C y D); 2) en
fermedades exantem&ticas, 3) sffilis congénita, 4) hipocalce--
mia, 5) trauma natal, 6) infeccién o trauma local, 7) inges---
tién de substancias gqufmicas (fluoruros) y 8) causas idiop4ti-

Caso

Caracter{sticas clfnicas: E1 tipo de hipoplasia que-
originan los estados o enfermedades carenciales suele ser de -
la variedad en fosillas que son hileras de fosas profundas dig
puestas horizontalmente a través de la superficie de los dien-
tes. Como las fosillas tienden a pigmentarse, el aspecto clfni

co de los dientes puede ser sumamente desagradable.
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Los estudios elfnicos indican que la mayor parte de-
los casos de hipoplasia adamantina incluyen dientes que forman
en el primer afio de vida, aunque también afecta a los formados
después (segunda denticién). Asf, las piezas afectadas con ma-
yor frecuencia son los incisivos centrales y laterales, los ca
ninos y los primeros molares. Como la punta del canino comien-
za a formarse antes que el incisivo lateral, algunos casos ata
can solamente al incisivo central, al canino y primer molar, -

las demis piezas raramente son afectadas.

Fué bastante controvertida una relacién posible en--
tre la hipoplasia adamantina y la caries dental, y los estu-—-
dios clifnicos dieron resultados contradictorins. Es ﬁés razona
ble suponer que no hay relacién entre ellas, aunque los dien--
tes hipoplésicos se destruyen con mayor rapidez una vez que la

caries comienza.

Histopatologfa: Desde el punto de vista histopatolé-
gico esta afeccién se debe a la falta de madurez de las celdi-
11as del esmalte que no alcanza a constituir prismas, dejando-
casi al descubierto una dentina cuyos tubos se obstruyen en su
porcidn superficial, perdiendo en gran parte su estructura tu-

bultar.
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La hipoplasia puede interesar solamente a la dentina-~
detr4is dc un esmalte mis o menos normal debido a perturbaciones
congénitas del odontoblasto, portadores de una fibrilla de To--
mes de longitud reducida, alrededor de la cual tendr§n gque aco-
modarse las granulaciones dentinarias para constituir el tubo -
de marfil y cuaﬁao una o m&s fibrillas sufran esta anomalfa de-
jarin espacios m4s o menos considerables sin tubos dentinarios,
constituyendo asf{ las lagunas de Czermark que son estados hipo-

plisicos de la dentina.

Los desequilibrios orginicos provocados por defectos-
metabdlicos intervienen poderosamente en la dentificacién de fo
1fculo y por tanto en la formacién de estados andmalos; as{ se-
ha comprobado que la carencia de vitamina A produce una atrofia
de la c€lula epitelial del esmalte, oblig4ndola a adoptar una -
forma cdbica y a veces aplanada, imposibilitdndola a constituir
el prisma del esmalte. La carencia de la misma vitamina produce
atrofias de la dentina sobre todo en las caras mesial y distal-
de ella, donde aparece una capa muy delgada y con estrfas mis o
menos marcadas que pueden en conjunto modificar la forma de la-

pieza.

Tratamiento: Dependerd del factor desencadenante.



37

b} DEFICIT DE VITAMINA ''DV

La vitamina "0" es la vitamina antirraquftica. Muchas
substancias poseen actividad, pero la mis importante es la vita

mina D2 (calciferol o ergosterol activado) y la vitamina D, (co

3

lesterol activado). Las dos son muy usadas en profilaxia y tra-

tamiento de raquitismo.

RAQUITISMO,

El raquitismo es la perturbacién en el desarrollo que
sobreviene en nifios que han sufrido trastornos repetidos o por-
repetidas infecciones, esta enfermedad se expresa por alteracio

nes y deformaciones 4seas.

Etiologfa: La deficiencia de vitamina D en los nifios-
durante el crecimiento ocasiona el raquitismo y en el adulto la
osteomalacia. Ambas enfermedades se caracterizan por una mala -

calcificacién del cartflago y el hueso.

Manifestaciones generales: El raquitismo se manifies—
ta en los dos primeros afios de vida; es mis comin entre los 6 ¥y
los 18 meses. También es mis comin en las regiones templadas, -

principaimente en los meses de invierno.
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En esta enfermedad se observa aumento de la epffisis

a nivel de mufiecas, rodillas, codos, tobillos y hombros.

A nivel de térax aparecenvdeformaciones (nudos) en -
la unidn de las costillas con cartflagos costales (rosario ra-
quftico) con aplastamiento lateral del pecho, que est§ por el-
contrario, abombado hacia adelante y alargado en su parte infe
rior, el vientre se vuelve mis saliente y aumenta la desvia~=-

cién dc las costillas.

La columna vertebral puede presentar una curva de ~--
convexidad (xifosis). La escoliosis y la lordosis son m4s ra--

ras.

La pelvis tiene forma de embudo o de corazdn de nai-
pe. Esta deformacién es tardfa y tiene su origen en las defor-
maciones de los miembros inferiores, esto adquiere una gran im
portancia en la mujer, por el obsticulo que puede representar—

para el parto,

En miembros las epffisis de los huesos de los miem--
bros superiores e inferiores estdn muy hinchadas, con incurva-

cidn de las piernas hacia fuera y hacia dentro, y deformacién-
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de los brazos. Las incurvaciénes de los miembros son mis acen--
tuadas cn los miembros inferiores {fémur y tibia), sobre los —
cuales ¢l nifio se mantiere en pié&, y afectan mis tarde a los -~
miembros superiores, cuando al andar (a gatas), se apoya tam---
bién sobre los brazos. Las deformaciones de los miembros y del-
raquis tienen una consecuencia que es disminucién de la estatu-
ra, cuando estas deformaciones son muy pronunciadas provocan un
verdadero enanismo raquftico.

/t‘f

i

4

tis son frecuentes y prolongadas, los trastornos digestivos (qg

El estado general! del paciente es malo, las bronqui--

trefiimiento y diarrea) son comunes. El nifio estf triste, melan-
célico, p4lido y su cara est§ abotagada. El hfgado y el bazo eg

\
tdn dilatados, hay disminucién de los fosfatos en la sangre.

Aunque es legftimo considerar a la vitamina ''D" como-
especffica, para la prevencién del raquitismo, debemos saber —--
que las manifestaciones de raquitismo en el esqueleto también -

pueden originarse por una deficiencia de calcio o fésforo.

Los nutricionistas estdn de acuerdo en que la defi-——
ciencia de calcio es frecuente en la nifiez y sin embargo, la ma
yorfa de nifios no tiene raquitismo, Evidentemente hay una varia

cién individual en 1a susceptibilidad de 1a enfermedad, es de--
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cir, un factor constitucional. La herencia no parece desempefiar
un papel en el tipo comin de raquitismo, pero es importante en-
el pacimiento prematuro. Es m&s frecuente en prematuros que en—

nacidos a término.

Manifestaciones bucales: Ocasionalmente también se -~
pueden afectar la mandfbula y el maxilar dando lugar a una de--

formidad que puede imposibilitar el cierre perfecto de la boca.

Los dientes que en el momento del raquitismo se en---
cuentran en estado de formacién, serdn afectados por la enferme
dad, los m&s afectados suelen ser los incisivos central y late~
ral y, a veces los caninos. Los defectos hipopldsicos pueden --
ser: coronas anormalmente pequefias y de forma alterada que a su
vez, contribuyen a un anormal espaciamiento entre los dientes;-
Ta superficie del esmalte es &spera e irregular debido a la pre
sencia de hoyos y fisuras de distinto tamafio y profundidad; dis
coloraciones pardas o negruzcas de los dientes, mds marcadas en

la profundidad de los hoyos,

Ya que los dientes hipoplasicos pueden ser debidos a-—
muchas causas, ya que su apariencia es muchas veces parecida e~
indistinguible, y que el primer descubrimiento de la hipoplasia

se realiza varios afios después de que haya cesado la actividad-



L3

de la enfermedad, es evidente que cualquier diagnéstico de la-
hipoplasia debe hacerse en relacién a los datos del historial.
Por tanto en relaci6n~a unos supuestos dientes raqufticos, es—
esencial para el diagnédstico una historia de raquitismo ante--

rior.

Caracterf{sticas radiogrédficas: En el raquitismo se -
aprecia ensanchamiento, desgaste y depresiones en forma de co-
pa en todas las superficies de crecimiento activo. Estos cam--
bios son m&s evidentes e intensos en las zonas de crécimiento-
r&pido, especialmente los extremos esternales de las costillas,
los extremos inferiores de clbito y radio y superiores de hime

ro y tibia.

En cavidad oral a menudo es visible la hipocalcifica
cién de la dentina y sobre todo la del esmalte en forma de de-
fectos anatémicos, por ejemplo la hipoplasia. Estos defectos -
se limitan generalmente a las coronas, que muestran formas —--
irregulares y en algunos casos especialmente graves, deformida.
des manifiestas. En las coronas afectadas se pueden encontrar-
pequefias o diminutas manchas mis radiotransparentes y, en algy
nos se ven estriaciones més transparentes horizontales de di——

versos tamafios, mientras que en otros, el borde de los incisi-



42

vos es irregular, apareciendo a veces en forma de sierra. La lg
calizacién especffica de los defectos hipoplésicos es, a menu-~
do, una ayuda precisa para determinar la edad del enfermo y ta-

duracién del raquitismo.

Diagnéstico: El diagnéstico de raquitismo se basa en-
los signos clinicos, las radiograffas y los anflisis de labora-
torio. Las alteraciones radiolégicas del raquitismo constituyen

uno de los criterios diagnésticos de mayor importancia.

Tratamiento: El raquitismo se trata eficazmente con -
la administracién de vitamina D, descanso y una buena dieta an-
tirraquftica. Tiene una gran utilidad la administracién de dec--
sis masivas de vitamina 0, pero deben recordarse las propieda——

des potencialmente tSxicas de dicha vitamina.

Necesidades: Si una criatura recibe cantidades adecua
das de calcio y fésforo en su alimentacién, una inéesta diaria-
de 30 a 100 V.1, de vitamina, previene el raquitismo y permite-
que el crecimiento longitudinal prosiga normalmente. Del 25 al-
30 por 100 del calcio de la dieta es retenido. Si por'otra par-
te, se ingieren de 300 a 400 U.I. de vitamina D por dfa por la-

misma alimentacién, el crecimiento longitudinal es mayor que el
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normal y se retiene entrz el 35 y 40 por 100. Cantidades mayo-
res de esta vitamina producen sfntomas téxicos, como disminu~~
cién del apetito, retardo del crecimiento longitudinal y reduc
cién de retencién c&lcica. Por Yo tanto, la racién recomendada
es de 400 U.I, diarias desde el nacimiento hasta Jos 20 afios.~
Ha de administrarse la misma cantidad a la mujer embarazada y-

en perfodo de lactancia.

OSTEOMALACIA,

La osteomalacia es una manifestacidn de deficiencia-
de vitamina D en el adulto. Al igual que el raquitismo, son en
fermedades dseas matabdlicas; sus efectos son similares, aun--
que debe tenerse en cuenta que la osteomalacia se presenta en-
los adultos, mientras que el raquitismo lo hace en la infan———
ciae fg'

La enfermedad aparece por lo general después de los~
20 afios y preferentemente en la mujer a causa de embarazos re~

petidos y de falta de carne en la alimentacién,

La etiologfa puede ser una deficiencia de la vitami-
na D acarreando una exagerada reabsorcién de substancias calci

reas, complicada o no con una insuficiente aportacién al hueso
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y como consccuencia de una lesién nerviosa desconocida.

Caracterfsticas clfnicas: Los casos leves e incluso-
los moderadamente avanzados de osteomalacia pueden ser asinto-
m&ticos; sin embargo en los casos m&s avanzados y de m&s dura-—
ciédn, el enfermo suele quejarse de vagos sfntomas &Sseos, tales
como '""neuralgia' &sea, hiperestesia, algias o dolor. General--
mente estos sfntomas se localizan en aquellos huesos que estén
bajo mayor sobrecarga f{sica, como son los huesos de la colum-
na vertebral y de las extremidades inferiores; muy raras veces
se manifiestén en los maxilares, Debido a la disminucién de la
densidad y a la consecuente debilidad del hueso pueden presen-
tarse deformaciones como es una anormal curvatura de la colum-
na vertebral y el encorvamiento de las piernas; estas formas -
de alteracién son también muy poco frecuentes en los maxila~-—

res.

Las caracterfsticas bucales observadas son:

A).- La denticiénlesté alterada

B).— E1 paladar es profundo

C).- Lesiones en el disco epifisial, 1a metdfisis y-
en el cuerpo o didfisis,

D).~ Formacién de dentina intergliobular

E) .- La predentina no calcifica.



Ls

Caracterfsticas morfolégicas y radiolégicas: Las ca-
racter{sticas radiogréfiﬁas de la osteomalacia son de grado va
riable, pero siempre hay: Una radiotransparencia.difusa de la-
mandfbula y del maxilar, dando la apariencia de unos clisés -~
con demasiada exposicién; los espacios medulares &seos son més
destacados de lo normal o la decoloracién o pérdida de numero-
sas trabéculas. La cortical es mis fina y menos densa de lo —-
normal; las 1&minas duras estdn en diversas etapas de disolu--—
¢ién y.a veces totalmente ausentes en los casos, mis avanza-——
dos, pero que siempre estédn presentes en los casos leves o mo—
derados de osteomalacia. Sin embargo, los dientes no estin ---
afectados y, de hecho, se ven m&s destacados y densos de lo --
normal a causa del contraste con la disminucién de la densidad

del hueso circundante.

Macroscépi;amente el esqueleto puede mostrar pocas -
anomalTas. En casos graves se observa incurvacién de los hue--
sos largos, los huesos pélv%cos se deforman hacia dentro, dan-
do la impresién de una deformacién pldstica en respuesta a las

fuerzas aplicadas.

El periostio se despega del hueso de donde sale un ~

1fquido aceitoso sanguinolento., Los huesos aumentan de volumen
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posteriormente los huesos se alargan, es decir, se atrofian y-
en el centro se hipertrofian en las extremidades mientras que-
los huesos planos quedan hipertrofiados y se vuelven también -
muy blandos. La proporcién de fosfato de calcfo q;e es de 86%-

a 50% normalmente, desciende a 20% y a 2%.

Tratamiento: El tratamiento no es muy satisfactorio,
, :
es dudoso que los pacientes asintomdticos necesitan.tratamien-
to. La terapéutica m&s comunmente empleada es la vitamina D en

dosis de 100,000 a 1,000,000 de unidades al dfa o el dihidrota

quisterol en dosis similares.

HIPOFOSFATASIA,

(HIPOFOSFATASEMIA)

Es una enfermedad hereditaria cuyo trastorno bdsico-
es una deficiencia enzimitica, de fosfatasa alcalina, en suero
o tejidos y excrecién de fosfoetanolamina. La intensidad de es
ta enfermedad no tiene relacién directa con los niveles de fos

fata alcalina en el suero,

Caracterf{sticas clfnicas: La enfermedad se manifies—

ta durante los primeros tres afios de vida,
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Por io generai: cuando m4s temprana es la aparicién-
de la enfermedad, tanto m&s intensas son las manifestaciones -
clfnicas y peor el diagnéstico. Si est§ presente en el naci-—-
miento, la muerte puede sobrevenir r&pidamente. Si el bebé so-
brevive, quedan deformidades de tipo raquftico en extremidades,
un rosario raquftico, falta de calcificaciédn de l'a béveda cra-
neana, disnea, cianosis, vémitos, estrefiimiento y calcinosis -
renal. También puede haber irritabilidad y movimientos teté4ni-
cos o convulsiones, El primer reconocimiento de la enfermedad-
en la vida adulta es poco comin pero ha sido registrado, como-

en el caso de Jardon y colaboradores,

Manifestaciones bucales: La manifestacién incipiente
de -1a enfermedad puede ser aflojamiento y pérdida prematura de

los dientes primarios, principalmente incisivos,

Caracterfsticas radiogréficas: Se describié que las-
metifisis de huesos largos presentan osificaciédn "irregular" o

"'rayada'',

La radiograffa dental presenta o revela hipocalcifi-

cacién de dientes y presencia de cdmaras pulpares grandes.
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Caracterfsticas histolégicas: Los huesos largos pre—-—
sentan como caracterfstica, un mayor grosor del cartflago proli
ferante con ensanchamiento de la zona celular hipertréfica, ——-
irregularidad de las columnas de céiulas, penetracién irreqular
del cartflago por la médula con persistencia de abundantes islas
cartilaginosas en la Gltima, y formacién de grandes cantidades-
de osteoide que no tiene la calcificaciédn adecuada. Estos ha———
llazgos son indistinguibles de los correspondientes al raquitig

mo verdadero.

Los dientes presentan un aspecto particular, caracte-
rizado por ausencia de cemento presumiblemente como resultado -
de falla de cementogénesis, de manera que no hay unién funcio——
nal segura del diente al hueso por intermedio del 1igamento pe—

riodontal.

Esta falta de insercién se considera como causa de la
cafda espontdnea de dientes primarios. En algunas piezas se en-

cuentran focos ocasionales de cemento mal formado.

Tratamiento: Las medidas terapéuticas no suelen dar -
resultados positivos. En algunos casos las dosis elevadas de vi
tamina 0 produjeron una mejorfa parcial, por esto hace que se —

deposite calcio en muchos tejidos inclufdo el rifidn.
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PREDISPOSICION A LA CARIESDENTAL.

Probablemente 1a vitamina D es la que posiblemente —-
cuente con mayor investigacién en relacién con la caries dental.
Hay un acuerdo general sobre la necesidad de 1a vitamina D para
el desarrollo normal de las piezas dentales. En el estado defi-

citario muchos investigadores encontraron alguna malformacién,—-

en particular hipoplasia adamantina.

La Unica manera posible en que el raquitismo infantil
podrfa influir sobre la incidencia de caries dental, es por una
alteracién que torne a las piezas dentarias mis susceptibles a-

la caries.

En un estudio, se vié que la vitamina D reduce la in-
cidencia de 1a caries, as{ como una denticién de las lesiones -

cariosas existentes.

La evidencia indica que los suplementos de vitamina D
pueden reducir el incremento de la caries dental particularmen-
te en los nifios que pudieran no haber estado recibiendo la can~

tidad adecuada de ésta.

En relacién con el efecto de la vitamina D sobre la -



/
caries dental! han habido una serie de informes referentes a la-

relacién entre la caries y la exposicién al sol, varios investi
gadores han negado tal correlacién, aunque se han presentado —-
pruebas en apoyo de ello, no obstante existe la posibilidad de-

que esta relacién sea real.
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c) DEFICIT DE VITAMINA "K'

HIPOVITAMINOSIS ''K"

La tendencia a las hemorragias parece ser debida a la
disminucién del poder de coagulacién por falta de uno de los --
factores de este mecanismo. La vitamina K eleva r4pidamente la-

cantidad de protrombina en sangre.

La vitamina K es necesaria para la sfntesis de pro---
trombina, preconvertina, factor Stuart y factor Christmas; la -
deficiencia de esta vitamina raramente o nunca puede atribuirse

a upa dieta inadecuada.

La deficiencia de vitamina K con la hipoprotrombine-~
mia consiguiente y la tendencia hemorrigica que la acompafia, =~
puede ser debida a uno de los procesos siguientes o a la combi~
nacién de varios de ellos: 1) Insuficiente absorcién de vitami-
na K en el tubo intestinal a consecuencia de falta o insuficien
cia de sales biliares {(ictericia obstructiva, f{stula bitiar);~-
2) afeccién heptica grave que impide la utilizacién de la vita
mina K para la formacién de protrombina (cirrosis hep4tica, he-
patitis, proceso maligno generalizado del hfgado); 3) adminis-—

tracién de anticoagulante (bloqueadores de la vitamina K) como-
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dicumarol, coumadin y tromexan.

HIPOPROTROMBINEMIA,

En el hombre, la vitamina K ha sido utilizada para ~
tratar la hipoprotrombinemia del recién nacido, Cuando la re-—
serva materna de esta vitamina es poca, la del recién nacido -
es pequefla. Después del nacimiento se utiliza la escasa vitami
na almacenada por el lactante, lo que origina insuficiencia de

protrombina.

La baja concentracién de protrombina solo comienza a
elevarse de 4 a 7 dfas después del nacimiento, quizi al apare-

cer en cl colon la flora intestinal que sintetiza la vitamina.

La etiologfa es desconocida, pero no parece debida a
un microbio ni a un pardsito. Todos los datos parecen indicar-
que es un defecto de mal absorcién de las vitaminas K, C, D, -
y de las grasas, originada por lesiones atréficas de la mucosa

intestinal.

Manifestaciones clfnicas: La hemorragia gingival es-
ta manifestacién bucal mis comin de su deficiencia, Se informé

que las encfas sangraban por el cepillado dental en pacientes-—
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con niveles sangufneos de protrombina inferiores al 35 por 100~

de lo normal.

Los niveles al 20 por 100 de lo normal pueden presen-
tar un lento fluir espontdneo de sangre en los mirgenes gingiva

les.o

Se desconoce la cantidad necesaria de ésta, pero es -

pequefia y aportada por la dieta normal.

La vitamina que ocasiona esta enfermedad es sintetiza
da por las bacterias intestinales. La absorcién se relaciona —-
con las grasas, de manera que cuando falta bilis en el intesti-
no, o hay esteatorrea, hay absorcién inadecuada de &ésta con la~

resul tante hipoprotrombinemia.

Diagndstico: debe obtenerse la historia cifnica y lig
var a cabo pruebas de laboratorio para determinar si la disminu

cién de la protrombina es debida o no a la falta de vitamina K.

Tratamiento: Para recién nacidos cuyas madres no reci
bieron vitamina K antes del parto, es suficiente con la dosis ~

de 1 mg por vfa bucal hasta que las bacterias intestinales pue-
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dan sinteclizarlas o hasta que ingieran la cantidad suficiente~

como para impedir el descenso posnatal de la protrombina.

Las hemorragias postoperatorias también estdn presen
tes, por lo cual es de interés para el odontélogo la hipovita—
minosis K para prevenir una hemorragia después de practicar la

exodoncia o la cirugfa oral.
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CAPITULO IV

CARENCIA DE VITAMINAS HIDROSOLUBLES
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CARENCIA DE VITAMINAS HIDROSOLUBLES

Las vitaminas hidrosolubles se absorben con rapidez-
y facilidad por el aparato digestivo. Para que el ingreso de -
estas substancias se trastorne, la enfermedad tiene que ser —-
grave, Sin embargo, la reserva de algunos componentes del com-
poejo vitamfnico B es escasa y puede ocurrir carencia por pe--

rfodos breves de insuficiencia del ingreso o de la absorcién.

En el grupo de las vitaminas hidrosolubles nos encon
tramos con varias afecciones, las cuales repercuten en algunos

elementos de la cavidad oral.

a) DEFICIT DEL COMPLEJO VITAMINICO "'B"

Son mis de veinte los integrantes de un grupo heterg
géneo de sustancias reunidas bajo la denominacién de complejo-
vitamfnico B. Habitualmente se clasifica a estas sustancias en
2 grupos: 1) las relacionadas con el metabolismo intracelular-
de hidratos de carbono, grasas y protefnas, y 2) las que inter
vienen en la produccién de elementos celulares de la sangre. -
E1 primer grupo incluye la niacina, riboflavina, tiamina, &ci-

do pantoténico y biotina. Son vitaminas liberadoras de energfa.
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Al segundo grupo pertenecen las vitaminas hematopoiéticas, como
la vitamina B,, (cobalamina) y el 4cido f&lico.

)

A diferencia de las vitaminas liposolubles, las hipo-

~ vitaminosis del complejo B se manifiestan en los .tejidos blan—-

dos de la cavidad oral (lengua, labios y encfa).

PALIDEZ DE LABIOS.

La palidez de labios se encuentra especialmente en --
las comisuras y no aba;ca zonas hdmedas de la mucosa vestibular,
es el signo mds temprano de la enfermedad carencial o deficitia

rio de! complejo B.

Esta enfermedad se debe al déficit de riboflavina y -

su tratamiento es una buena ingestién de dicha vitamina.

Esta palidez puede estar presente durante varios dfas
seguida posteriormente por una queilosis que se pone de mani---
fiesto por la maceracién y fisuramiento de las comisuras. Di-——
chas fisuras pueden ser simples o mdltiples, M4s tarde las le--
siones maceradas generan una costra amarillenta y seca, la cual

se puede retirar sin provocar hemorragia.
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El color adquirido por los labios es rojo y un briile
muy notable a causa de la descamacién epitelial. Al progresar -
esta afeccidn, la queilosis angular se extiende a la mejilla, -
Jas fisuras se hacen m&s profundas y sangran con facilidad, es-

to origina que se tornen dolorosas.

BERI-BERI,

Esta es una enfermedad endémica que se ha observado -

en tres formas principales:

A) .~ Beri-Beri hidmedo o edematoso
B) .~ Beri-Beri seco o paralftico

C)e~ Beri-Beri infantil.

La carencia de! complejo vitamfnico B se manifiesta ~
en primer lugar por una serie de sf{ntomas generales: cansancio,
anorexia, debilidad muscular general, alergia y parestesias en~
las extremidades, tendencia a las temperaturas bajas, hipoten--
sidn arterial e incapacidad para el trabajo, posteriormente esta
enfermedad puede evolucionar a cualquiera de las formas mencio-

nadas.

Las causas del Beri~Beri son un desequilibrio en la -

alimentacidn en la cual hay un exceso de gltcidos y una insufi-
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ciencia de vitamina B‘.

A). El Beri-Beri himedo es una enfermedad de caricter
agudo, los principales signos de esta afeccién son: insuficien-
cia cardfaca con gasto elevado y edema, ademfs hay hepatomega—-

1ia y disnea intensa.

B). El Beri-Beri seco es una enfermedad crénica del -
adulto en el cual el signo principal es la polineuropatfa, ade-
mis hay pardlisis en distintos grupos musculares, especialmente
en los miembros inferiores, la mano puede adquirir la forma de-

garra.

C). El Beri-Beri infantil se presenta en forma simi—-
lar con anomalfas cardiovasculares que a veces termina con una-

sdbita muerte.

Manifestaciones clinicas: Como lo indica su nombre, -
el Beri-Beri infantil suele observarse en el primer afio de vida
y es particularmente fulminante entre el primero y cuarto mes -
de vida. Las manifestaciones clfnicas caracterfsticas incluyen—
vémitos, dificultad respiratoria, cianosis, taquicardia, hipo-~

tensidn y convulsiones, no hay fiebre. La alteracidn fisiopato~
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16gica probablemente sea la insuficiencia cardfaca (con gasto-
elevado) y edema pulmonar, la muerte es frecuente entre el pri
mero y torcer dfa, a menos de que se establezca el tratamiento
especffico. En ocasiones especialmente en nifios mayores, el --
proceso puede tener un curso més prolongado con voz profunda o

afonfa a consecuencia de una pardlisis laringea.

En el adulto la forma aguda {muchas veces fulminante
y himeda) de esta enfermedad es uno de los diversos tipos de -
insuficiencia con gasto elevado, otras son: Anemia, aneurisma-
A-V, tirotoxicosis y enfermedad de Paget. Como ocurre en las——
otras formas, el gasto cardfaco es aumentado (tiempo de circu-
lacién abreviado) presién venosa periférica elevada y posible-
edema pulmonar agudo, Este tipo de insuficiencia depende proba
blemente de la vasodilataciédn periférica. La presién venosa ——

central (aurfcula derecha) puede no estar muy elevada sugirien

do que la presién venosa periférica elevada depende principal-

mente de la desviaciédn de la sangre hasta el sistema venoso.

El edema muchas veces generalizado y masivo es tam-
bién caracterfstico de la enfermedad de forma himeda. En algu-
nos casos puede resultar de la insuficiencia cardfaca congesti

va, pero se ha observado frecuentemente sin anomalfas cardio—-




vasculares manifiestas,

La neuropatfa periférica es el signo clfnico y patol§
gico primario de la forma seca de la enfermedad. La neuropatfa-
en forma caracter{stica empieza periféricamente y poco a poco -
se va desplazando en forma central, suele haber hipersensibili-
dad, hormigueo y embotamiento de las pantorrillas, En las e%trg
midades puede observarse hiporrefiexia y arreflexia junto con -~
debilidad y atrofia muscular que hacen que la marcha sea lenta,
diffcil o imposible. Ocasionalmente hay sensacién de quemadura-~
en las plantas de los pies, la cual suele ser dolorosa. A veces
este es el sfntoma mds grave o el (nico que dificulta mis la ——
marcha o hace imposible poner los pies en el suelo. Hay casos -~
raros en los cuales es necesario un respirador para mantener la

ventilacién.

Estos pacientes acuden con frecuencia al odontélogo a
causa de la aparicién de dolores neurflgicos en la regidn maxi-
lar u occipital para consultar si el origen de estos dolores es
por una pieza dental en mal estado, esta relacién es algo vaga-
excepto en los casos de pulpitis y de osteftis periapical. Por~
1o tanto es obligacién del odontSlogo ademds de practicar el --

tratamiento local investigar la existencia de tales hipovitami-
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nosis por medio de 1a anamnesis,

vitamina B' por v{ia bucal o por medio de inyecciones, adem4s -
-de una dicta a base de leche, de Pescado, de carne Yy de arroz-
no descanillado. Accesoriamente se dardn estratos hipofisiam—-

rios o corticosuprarrenales.

En la forma cardfaca se podrd utiljzar la cafefna, -

la espartefna y el alcanfor,

En las formas crénicas nerviosas ge puede utilizar -

la electroterapia, la quinina, la estricnina o el masaje.,
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LIQUEN PLANO,
El liquen plano es una enfermedad que afecta la piel

y tdnica mucosa. Se presenta con mayor frecuencia en la cavi--

dad bucal.

De hecho, la aparicién de las lesiones orales suelen
preceder a los de las lesiones cutdneas y en muchos casos las~

primeras son el Gnico dato del proceso patolégico.

Etiologfa: Se ignora la causa exacta del liquen pla-
no, aunque se acepta que los factores emocionales.como el mie-
do, la depresidén y los traumatismos desempefian importantes pa-
peles. Con frecuencia en este tipo de enfermos se obtiene una-
historia de choque emocional con un perfodo de grandes esfuer-
zos ffsicos o una situacién desagradable. También se han encon
trado casos de hipertensién. Las lesiones bucales del liquen -
plano pueden aparecer en pacientes con deficiencia prolongada-

del complejo B.

Se presenta con igual frecuencia en ambos sexos y --
aparece entre los 20 y 80 afios siendo mayor su incidencia en--

tre la quinta y la sexta década.

Caracterfsticas clfnicas: Las lesiones cutdneas son-
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pipulas pequefias angulares, de superficie plana, de unos milf-
metros de difmetro. Pued=n ser circunscritas o coalescer gra--
dualmente en placas mi&s grandes, se encuentran cubiertas por -
una escama fina y brillante. Al principio las lesiones son ro-
jas, dospués van adquiriendo un color purpureo o violaceo,.des
pués ¢} color se torna parduzco sucio. E} centro de la p4pula-
puede ser umbilicado y su superficie est4 cubierta por 1{neas-

blancogrisiceas muy fijas llamadas estrfas de Wikham.

Se encuentran estas lesiones distribufdas en forma -
bilateral simé€trica con mayor frecuencia en las superficies de
flexién de mufiecas, antebrazos, rodillas, muslos y en regién -

sacra.

E} sfntoma primario del liquen plano es un intenso -

prurito.

Manifestaciones bucales: En la cavidad bucal, el li-
quen plano se caracteriza por pdpulas radiantes blancas o gri-
ses, aterciopeiadas o filiformes con disposicién lineal, anu-—
lar o reticular que forma placas con aspecto de encaje o reti-
culares, anillos y bandas sobre la mucosa vestibular y en me--

nos cantidad en labios, lengua y paltadar. Con frecuencia hay -
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un punto blanco, pequeiio y elevado en la interseccién de las -
1{neas blancas de Wikham, cuando las lesiones son en placa, es

comin ver estrfas radiantes en su periferia.

Es comldn encontrar formacién de vesfculas o ampollas
en las lesiones del liquen plano, a esto se le ha denominado -

forma erosiva.

Caracterfsticas histoldgicas.—~ Los hallazgos caracte
r{sticos incluyen hiperqueratosis o paraqueratésis con engrosa
miento de la capa granular, acantosis con edema intracelular -
de las células espinosas, necrosis y degeneracién por licuefac
cidn de c€lulas basales con la aparicién de una delgada banda-
de cofgulo eosindfilo en lugar de €stas, y por dltimo infil—
trado de linfocitos y plasmocitos en la capa subepitelial de -

tejido conectivo,

Diagndstico diferencial: Las lesiones bucales que --
guardan una semejanza superficial con el liquen plano son: la-
leucoplasia, candidiasis, penfigo, eritema multiforme y s{fi--

lis,

Tratamiento: Cuando Tas lesiones son erosivas ulcera
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das y por tanto dolorosas o cuando son suficientemente anchas-
como para requerir tratariento, el complejo vitamfnico B a al-
tas dosis y la adicién de suplementos de niacinamida pueden —-
producir mejorfa. También es necesario administrar corticoste-

roides para aliviar la inflamacién,

ESTOMATITIS ANGULAR,
El término de estomatitis angular se emplea para de-~
signar cualquier lesién inflamatoria localizada en el 4ngulo -

de la boca.

Etiologfa: La causa de esta enfermedad suele ser muy
compleja, pero cuando ya se ha determinado puede diagnosticar-
se como: 1) Queilosis, en la cual el factor causal es la mala-
nutricién o la deficiencia vitamfnica; 2) pseudoqueilosis don-
de 1a etiologfa es la pérdida de la distancia intermaxilar; o-
3) estomatitis angular infecciosa en la cual ciertos microorga
nismos contribuyen en la intensidad de la reaccibén inflamato--

riae

Caracter{sticas clfnicas: Las lesiones angulares por
1o general empiezan en la unién cutaneo-mucosa y se extienden-
hacia la piel; 1a mayorfa se presentan rojas, fisuradas, ero--

sionadas o ulceradas, otras con formaciones costrosas de dife-
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rentes colores, casi siempre acompaiiadas de sensibilidad, moles

tia, ardor o dolor.

QUEILOSIS (MODALIDAD POR MAL NUTRICION)
La queilosis es una modalidad por mal nutricidn de la

enfermedad denominada estomatitis angular.

Etiologfa: Su causa es debida a la mala nutricién o -

deficiencia vitamfnica.

Caracter{sticas clifnicas: El aspecto c¢clfnico suele -~
ser inespec{fico, generalmente las lesiones se encuentran inten
samente enrojecidas y se encuentran situadas en la unién muco-=-
cutdnea y en la piel. Pueden observarse fisuras y erosiones su-
perficiales con base inflamada; asf como ulceraciones recubier-
tas de exudados y restos necréticos grisiceos o de color amari-
1o p&lido; algunas veces existen costras adherentes cuyo color
var{a desde amarillo p4lido o pardo hasta negro.

El diagnéstico de mal nutricién y déficit vitamfnico-
debe fundamentarse en los datos anamnésicos y exdmenes de labo-

ratorio.

E1 tratamiento consiste en suprimir la causa o esta--
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blecer medidas adecuadas para corregir el estado existente. Se

debe prescribir una dieta adecuada y suplementos vitamfnicos.

LEUCOPLASIA.

La leucoplasia es una placa blanca que aparece en la
superficie de una mucosa, ya sea en la bucal como también en -
vulba, cuello uterino, vesfcula biliar, pelvis renal y 6rganos

respiratorios superiores.

La etiologfa de la leucoplasia es variada, la inicia
cién de la lesién depende no solo de factores predisponentes -
intrinsecos. Los factores que se encuentran con mayor frecuen-
cia son el tabaco, el aocohol, sepsis bucal, irritacién local-

y déficit vitamfnico.

Es una afeccidén especial del hombre de la edad adul-
ta, de L0 a 60 afios con m&s frecuencia y preferentemente en el

sexo masculino.

Muchos de los componentes qufmicos del tabaco y sus—
productos de combustién como son las resinas y los alquitranes
son substancias irritantes que son capaces de producir altera-

ciones leucopldsicas en l1a mucosa de la boca.
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En los fumadores de pipa se suele observar lesiones-
en el paladar que se manifiestan en un principio por el enroje
cimiento e inflamacién del paladar y posteriormente su aspecto
es papular, blanco grisfceo con un pequefio punto en el centro-
de cada nédulo, que es el orificio dilatado y a veces oprimido
de un conducto de una glindula palatina. E! epitelio que rodea

a los conductos es grueso y queratinizado,

Se han realizado experimentos por los cuales se ha -
comprobado que el aplicar extracto de nicotina o tabaco a la -
encfa no se producen lesiones, pero al soplar humo de tabaco -~
sobre la encfa, en corto tiempo aparecfan manchas blancas simi

lares a las de la leucoplasia,

En un trabajo realizado, se comprobd que la exposi--
cién de la orena de un animal de laboratorio al humo del taba-
co no producfa efectos demostrables histolégicamente a menos -

que tuvieran deficiencias del complejo vitamfnico 8.

Las personas que ingieren cantidades considerables -
de alcohol estén también predispuestas a padecer la enfermedad,

ya que el alcohol puede ser irritante para 1a mucosa bucal.

Todo factor irritante crénico es también de importan
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cia en la ctiologfa de la leucoplasia y estos factores pueden-
ser: la maloclusién, una prétesis mal ajustada y dientes filo-

sos o fracturados que irritan constantemente la mucosa.

La irritacién crénica de la mucosa bucal en caso de-
deficiencia del complejo B puede constituir un factor predispo
nente importante en el hombre. Es bien sabido que la deficien-
cia de vitamina A induce metaplasia y queratinizacién de cier-
tas estructuras epiteliales, en especial de las gl4ndulas y mu
cosa respiratoria, a la vez que se ha sugerido que la deficien
cia del complejo vitamfnico B era una posible causa de modifi-~

caciones del epitelio bucal que puede llevar a una leucopiasia.

Caracterfsticas clfnicas: La leucoplasia se caracte-
riza por ser una placa fija de color blanco grisdceo o blancuz
co que se puede presentar en cualquier lugar de la boca por --
ser de forma y tamafioc variables, casi siempre esta lesidén es -
elevada y tiene una superficie §spera, arrugada y correosa de-
bordes periféricos bien limitados y de consistencia dura. A ve
ces suelen observarse ulceraciones crénicas persistentes en la
placa queratésica o cerca de ella, esto sefiala la posibilidad-

de que esta lesién sea precancerosa.
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Los s{ntomas son torpeza en la movilidad de la len--

gua, acompaiiad de sequfa de la boca.

Histopatologfa:fSe observa una capa excesivamente --
gruesa de queratina, pero ademis se encuentran caracter{sticas
de disqueratosis en el epitelio escamoso subyacente, con pérdi
da de la orientacidén y entrecruzamiento de las capas celulares

y anomalfas en el tamafio, forma y tincidn de las células.

Tratamiento: Se harin todos los pasos necesarios pa-
ra eliminar todos los factores de irritacién, as{ como la su-—~
presién del uso del tabaco, el alcohol, corregir los problemas
de maloclusién y reemplazar las dentaduras mal adaptadas. Debg
r&n corregirse también los factores generales como el déficit-
vitamfnico. Si la lesién es pequefia o bien localizada estard -
indicado realizar la extirpacién quirdrgica o por cauteriza——-—
cidn y en caso de ser extensa y dificultosa puede intentarse -

un tratamiento con altas dosis de vitamina A o B.

GLOSITIS,
La glositis y la neuropatfa periférica pueden atri-~
buirse en parte a la deficiencia de vitamina B y en especial a

ta vitamina BIZ'
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En el estado deficitiario leve, la glositis se inicia
con una irritacién de la junta de la lengua, pudiendo incluir a
los bordes de este 6rganc. Las papilas filiformes estsn atrofia
das en tanto que las papiltas fungiformes permanecen normales o-
se ingurgitan con lo cual la lengua en su superficie estd enro-
jecida y granular. Estas lesiones se extienden hacia atr&s por-

el dorso de la lengua,

En los casos severos la lengua puede estar lustrosa y
lisa por la completa atrofia.de las papilas, en una gran canti-
dad de casos la lengua adquiere un color purpdreo rojizo que 4§
cilmente se distingue del ciandtico, la lengua suele ser dolorg
sa, la mayor parte de las veces existe una sensacién e ardor O

(urente).

ANEMIA PERNICIOSA,

La anemia perniciosa es una enfermedad crénica debida
a la deficiencia del 1lamado factor intrfnseco, mucoprotefna —-
producida en el estdmago que es necesaria para la absorcién de-

la vitamina B12 (factor extrfnseco). Como la vitamina B,  es in

12
dispensable para la eritropoyesis normal {muchas veces es deno-
minado factor de maduracién eritrocitica), la deficiencia tanto
del factor extrfnseco como del factor intrinseco origina una -~

disminucidn de produccién de hematfes con la consiguiente ane-~

mia.
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Caracterfsticas clfnicas: La anemia perniciosa es --
una enfermedad de la vida adulta; por lo general se observa ap

tes de 108 35 afios. Su frecuencia no varfa con el sexo.

La enfermedad se caracteriza por la presencia de una
triada dec sfntomas: debilidad generalizada, lengua irritada y-
dolorida, y entumecimiento y hormigueo de extremidades., Casi -
siempre termina habiendo modificaciones sangufneas y es fre——-
cuente también observar sigmos neurolégicos y gastrointestina-
les, Otras molestias tipicas son el cansancio fdcil, cefaleas,
mareos, niuseas, vémitos, diarrea, pérdida del apetito, poca -
capacidad respiratoria, pérdida de peso, palidez y dolor abdo-

minal.

Cuando la enfermedad ha avanzado, la piel del pacien
te toma un tinte amarillento y a veces de esclerdtica. La piel
suele ser lisa y seca. En la mayorfa de los casos hay lesiones
nerviosas que consisten en trastornos sensoriales como parestg
sia en extremidades, debilidad muscular y falta de coordina—-—

cién.

Manifestaciones orales: Entre las primeras manifesta
ciones de la enfermedad se encuentra una glositis dolorosa y -

urente. Esta glositis se caracteriza por un color rojizo inten



7h

so e inflamacién en su totalidad y por zonas, en dorso y bordes
laterales. En los casos graves hay disminucién de todas las pa-
pilas de la lengua, perdiéndose en parte el tono muscular nor—-
mal. La lengua se vuelve lisa y el paciente experimenta una ---
sensacién de rigidez, el aspecto rojo vivo de la lengua puede -
experimentar remisiones, pero la repeticién de ataques es fre--—
cuente. En ocasiones, la inflamacién y ardor se extienden hasta
abarcar la totalidad de 1a mucosa bucal; pero por lo general, -
el resto de ella solo tiene el tinte amarillento p4lido observa
do en piel. No es raro que las mucosas bucales de pacientes con

esta enfermedad no toleran ltas prdtesis,

Datos de laboratorio: El diagnéstico cierto se basa-
siempre en los datos de laboratorio. EI recuento de los glébulos
pone de manifiesto una intensa disminucién de los hematfes, a -
menudo I,OOD,OOO/mm3 o menos; muchos de ellos son macrocfticos;
a menudo se observa poiqueilocitosis (presencia de hematfes de-
formas irregulares); la cifra de hemoglobina es anormalmente ba
ja y el nlmero de leucocitos y de plaquetas puede estar por de-

bajo de el normal.

Es constante la existencia de una aclorhidria géstri-

ca y el pH gdstrico suele ser elevado,
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E} examen de Ia médula ésea demuestra un gran ndmero
de células inmaduras que hacen obvia la detencién del proceso-

de maduracién a un nivel megalobli4stico.

Diagnéstico: Como puntos fundamentales del diagnésti
co de la anemia ﬁerniciosa se cuentan el rojo brillante de la-
lengua, las zonas afectadas y las remiciones y exacerbaciones-
esponténeas que suelen acompafarse de sfntomas generales. La -
medicién de 1a hemoglobina suele establecer el diagnéstico ane
mia, y es preciso realizar esta medicién siempre que no se en-
cuentran causas locales que expliquen las lesiones linguales ~

persistentes.

Tratamiento: E1 tratamiento de la anemia perniciosa-
consiste en la administracidn de vitamina B12 y &cido félico -

por via parenteral durante toda la vida del enfermo.

PARESTESIA OROLINGUAL,
A esta alteracién se le conoce adem&s con los nom——-
bres de glosodinia o lengua dolorosa, glosoporosis y el de len

gua urente,

Constituye un gran problema para el odontélogo, por-

que es muy diffcil determinar su causa. La parestesia orolin--
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gual m&s que una entidad nosolégica representa un sfntoma, pe-
Fo su frecuencia clfnica ests inclufda dentro de las enfermeda

des del sistema nervioso,

La glosodinia se atribuye a una gran variedad de —w-
trastornos locales Y generales, dentro de ellos est4dn incluf-~

dos los siguientes:

1) Estados deficitiarios como anemia Perniciosa y pe
lagra,
2) Diabetes
3) Trastornos gastrointestinales (hipoacidez € hie-o
peracidez),
. 4) Factores psicégenos
5) Neuralgia del trigémino
6) Enfermedad periodontal
7) Xerostomfa
8) Hipotiroidismo
9) Polor irradiado de dientes y amigdalas
10) Edema angioneurético
11) Mercurialismo
12) Glositis de Moeller
13) Causas dentales locales (dentaduras, ganchos, puen

tes,
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Sin duda, gran cantidad de pacientes que padecen esta
enfermedad tienen problemas psicégenos, conflictos emocionales,

)
desarmonfa sexual! y cancerofobia.

Caracterfsticas clfnicas: La lengua es el sitio que -
se afecta cén mayor frecuencia, sin embargo cualquier lugar de-
la cavidad bucal puede verse involucrado por estos sfntomas di~
versos. Las sensaciones m4s comunes son dolor, ardor, picazén y
puncién de la mucosa. Debe observarse que el aspecto de los te-
jidos sea normal, no hay lesiones visibles que expliquen la mo-

lestia.

Es muy frecuente esta enfermedad en mujeres en el pe-
rfodomenopdusico, aunque también se ve en hombres y raras veces

en nifios.

Tratamiento: Suelen emplearse anestésicos tépicos, —-
analgésicos, relajantes muscu]ares, sedante, agentes antibacte-
rianos, angimicéticos, antihistamfnicos, vitaminas, vasodilata-
dores y hormonas sexuales, sin embargo no se logra obtener una-

remisién permanente salvo en casos excepcionales.

PELAGRA

La pelagra es una enfermedad debida a la carencia de-
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4cido nicotfnico o vitamina PP,

Consideraciones clfnicas generales: Esta enfermedad-
se caracteriza por una dermatitis escamosa roja, simétrica en-
cara, cuello, dorso de los brazos, manos y pies, Estas lesio--

nes expuestas a la lTuz solar y al calor se agravan.

En principio la dermatitis es un eritema que semeja-
una quemadura solar, al evolucionar la enfermedad, esta zona -
se torna pardo-rojiza, rugosa, escamosa y queratética, pueden-
exacerbarse y formar vesfculas y ampollas., La descamacién sue-
le comenzar en el centro de la lesién y la piel subyacente se-
aprecia de color rojo y engrosada. La piel puede sufrir pigmen
tacién permanente, ser rugosa y gruesa y por el contrario pue-

de ser delgada y atréfica.

Entre los signos gastrointestinales encontramos que-
pueden existir n4useas, vémitos, dolores abdominales, enteri--

tis, diarrea y aquilia géstrica.

En el sistema nervioso pueden manifestarse estados -
de aprensién, irritabilidad, insomnio, cefalalgias, vértigos y

depresién mental,
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Estas alteraciones, y la muerte que puede constituir
el desenlace, representan las 4 D de la pelagra clisica: Derma

titis, diarrea, demencia y defuncién.

Manifestaciones bucales: Frecuentemente los cambios-
bucalcs constituyen la primera manifestacién clfnica de la en-

fermedad,

Encontramos en cavidad oral que Va lengua es roja y-
brillante, generalmente sin papilas, lo que le confiere un as-
pecto pelado {lengua de Sandwith); no es raro encontrar Glce--
ras superficiales en su cara superior y sus bordes. En las de-
ficiencias ligeras o en las etapas iniciales de las deficien--
cias graves, se pierden las papilas filiformes. En los casos -
m&s graves o de mayor duracién, la lengua es dolorosa, de co--
lor rojo intenso y carece totalmente de papilas. Estas altera-
ciones papilares pueden ser reversibles o no, segln la grave—-
dad y la duracién del trastorno. Las mucosas son muy rojas tam
bién, y en general duelen mucho. Es comln en la pelagra una —-
gingivoestomatitis ulceronecrética secundaria. Hay dolor y sen

sibilidad en lengu a, también se observa salivacién profusa.

Diagndstico: Se trata de una enfermedad o complica--
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cién ocasional del alcoholismo, aunque esta combinacién era més
frecuente hace unos cuantos afios. Es de particutar importancia-
reconocer las manifestaciones neurolégicas y mentales cuando ~-
ocurren sin dermatosis ni sfntomas gastrointestinales. Es probg
ble que algunos pacientes con demencia senil o los reclufdos en
instituciones con depresidn y apatfa sufren en realidad de pelg

gra sin manifestaciones cuténeas.

La prueba de laboratorio mds utilizada para el diag—~
néstico de carencia de niacina depende de la conocida conver---
sién de la niacina preformada y la derivada del triptéfano en N
metil nicotinamida. La cantidad de este derivado metilado elimi
nado por la orina se utiliza como medida del estado de nutri-—-

cién en cuanto a la niacina.

Los requerimientos en el adulto es de orden de 17 a

20 mg al dfa; durante el embarazo, 21 a 23 mg al dfa; durante -
1a lactancia, aproximadamente 23 mg al dfa. La demanda en los -~
nifios es del orden de 6 a 7 mg a! dfa y esta cantidad aumenta -

progresivamente hasta 18 a 25 mg al dfa durante la adolescencia.

Consideraciones terapéuticas: El tratamiento de la pg
lagra consiste en dosis altas de niacinamida diarias (150 a 300

mg) y de otros elementos del complejo vitamfnico B, ya sea por-
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vfa parenteral o bucal.

ESCORBUTO.

El escorbuto es una enfermedad que en la actualidad-
raras veces se observa, gracias a la notable mgjorfa de las —-
condiciones econbémicas, mayor instruccién acerca de la nutri--
cién, mejor manipulacién y almacenamiento de alimentos, etc. -
Sin embargo no son raros los casos de deficiencia subclfnica -

de vitamina C.

Esta enfermedad es provocada por una carenciad vita

mina C prolongada, la cual el hombre no puede sintetizar.

El escorbuto se observa sobre todo en los nifios, ya-
que algunos son sometidos a lactancia artificial, ya que la le
che humana normal contiene cantidades suficientes de vitamina-
C para la demanda del nifio alimentado al pecho. La mayor parte
de Tos casos de escorbuto infantil se observa en nifios entre -
los 6 y los 12 meses de edad con raras excepciones de nifios ma

yores.

Aspectos generales: Los sTntomas que caracterizan el

escorbuto incluyen debilidad, fatiga f4cil, hemorragias en ---
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piel, mdisculos, articulaciones y mucosa intestinal y lesiones-
bucales. Constituyen un signo temprano de deficiencia de vita-
mina C, la aparicién de pequefias petequias mdltiples rodeando-
folfculos pilosos en la piel de extremidades superiores e infe
riores. Es frecuente encontrar grandes equimosis en miembros -

inferiores y espalda.

Con frecuencia hay dblor en piernas. Las hemorragias
subperjésticas son un dato caracterfstico demostrable por ra--
diograffas. El sangrado de piel y encfas, y la anemia, deben -

hacer pensar en un posible escorbuto.

Los estados de deficiencia leve de 4cido ascérbico -
pueden conocerse por mala cicatrizacidn, hiperqueratosis folicu
lar, petequias, a veces gingivitis crénica y tendencia a la -~

formacién de hematomas.

Cualquier condicién que eleve el metabolismo, ya sea
embarazo, hipertiroidismo, enfermedades infecciosas (tuberculg
sis, tosferina, neumonfa y sobre todo difteria) requieren un -~
aumento en la ingestién del 4cido ascérbico, ya que de esta ma
nera se conserva una concentracién normal del mismo en sangre-

y tejidos.



83

Manifestaciones bucales: los efectos bucales de la -
deficiencia de la vitamiina C se presentan especialmente en te-
jidos gingivales y periodontales. La encfa interdental y margi
nal es rojo brillante, con superficie hinchads, lisa y brillo-
sa. En el escorbuto plano, la encfa se torna fofa, se ulcera y
sangra. El color varfa hacia un rojo violdceo, En nifios, el tg
jido agrandado llega a cubrir las coronas dentales. Casi en tg
dos los casos de escorbuto agudo ¢ crénico, las lceras gingi-
vales presentan microorganismos t{picos y los pacientes tienen
mal aliento. En el escorbuto crénico intenso, se producen hemo
rragias en el ligamento periodontal y tumefaccidn de éste se--
guido de pferdida dsea y aflojamiento de dientes que finalmen-

te caen.

Caracter{sticas histolégicas: En esta enfermedad se-~
ha comprobado que los osteoblastos no forman osteoide. Las cé-
lulas cartiléginosas de la placa opifisiaria siguen proliferan
do de manera normal, y las sales se depositan en la matriz en-
tre las columnas de células cartilaginosas. Sin embargo los og
teoblastos no depositan osteoide sobre las espfculas de matriz
cartilaginosa calcificada. La matriz calcificada no es destruf
da, de manera que en la met4fisis se forma una zona ancha de -
matriz calcificada, pero no osificada, denominado "rosario es-

corbdtico',
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Al no resistir las espfculas, el sostén del peso y -
de los movimientos, tienden a fracturarse., Al aumentar el 'en-
rejado'' se crea una zona mis frégil y esto termina por provo--
car una fractura completa de las espfculas, y por ello surge -
una deformacién de la unién cartflago~diafisis. Alrededor de -
las fracturas y fisuras hay un material hialino que se tifie de
color rosa, fibroblastos de aspecto inmeduro y macréfagos con-
hemosiderina. La zona ubicada por ¢bajo de la Trunmorfeldzone,
(zona de desintegracién completa, estf libre de c&lulas hematgo
poyéticas y estd constitufda por células de tejido conjuntivo,

denominadas Geriistmark.

Hallazgos radiolégicos: El engrosamiento de las pla-
cas epifisiarias, el aspecto deslustrado de las di4fisis, el -
grosor de la placa cortical y el ''rosario escorbitice" indican

una deficiencia de vitamina C.

Tratamiento: El tratamiento del escorbuto es especf-
ficamente a base de &cido ascérbico (100 mg al dfa) acompafia~—

dos de una dieta normal.

Cuando el paciente va a ser intervenido quirdrgica—-~

mente debe administrdrsele desde una semana antes y durante —-
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una semana después, preparados polivitamfnicos generales y dos

comprimidos de 250 mg de vitamina C.

Requerimientos: La demanda diaria de vitamina C es:~
en la primera y segunda infancia, 30 a 90 mg segdn )a edad; en
los adultos; 75 mg; durante la gestacién y la lactancia, 100 a

150 mg.

vHIPERPLASIA INFLAMATORIA,

La hiperplasia inflamatoria de la encfa suele ser el
resultado de una inflamacidn crénica prolongada de los tejidos
gingivales. El examen c1Tnico revela a menudo la naturaleza de
Ta irritacién local que provoca la hiperplasia, pero él cuadro
histolégico suele ser inespec{fico y solamente muestra una in-

flamacién de los tejidos gingivales,

También la hiperplasia inflamatoria puede ser provo-
cada por falta de vitamina C en la dieta, esto sin llegar a —-
ser escorbuto, en estos casos las enclfas se sensibilizan y se-
edematizan, sangran ficilmente al més ligero estfmulo, el in--
tersticio gingival suele estar ocupado por sangre parcialmente
coagulada y las crestas papulares estdn rojas o pdrpuras. En -
algunos casos se superpone una infeccién que produce ulcera---

cién y necrosis de las papilas. También se observan hemorra---
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gias consccutivas a traumas leves en otras partes del organis—

\
‘Mo,

El tratamiento de la hiperplasia inflamatoria consis-
te en la administracién de vitamina C y en mejoramiento de 1a -

higiene bucal.
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COHWHCLUSIONES

Durante el desarrollo de la presente tesis, he podido
comprobar la importancia que tiene para el odontélogo el conoci
miento de las enfermedades tanto generales con repercucién oral,
como locales (en boca) que son provocadas por las diferentes hi

povitaminosis.

A medida que pasa el tiempo se van descubriendo mis -
vitaminas y a las ya conocidas se les encuentran mayores aplica
ciones para defender al organismo contra muchas enfermedades --

que antes eran mortales.

Las vitaminas. son indispensables para el funcionamien
to de toda célula viviente tanto animal como vegetal; son indig
pensables en la nutricién; se encuentran en pequefias cantidades
en diversos alimentos principalmente en verduras, plantas y fry

tas frescas.

Cuando nuestra alimentacién no es variada o muy pobre
en vitaminas se producen varios y peligrosos trastornos en va--

rias partes del organismo, enfermedades que se van agudizando -
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pudiendo producir hasta la muerte a causa de avitaminosis; es-
por esto que debemos saber en que alimentos encontramos estas-
vitaminas y aprovecharlas en nuestro beneficio, principalmente
en los nifos que tanta falta le hacen para su desarrollo nor--

mal.

Es raro encontrar deficiencia de una sola vitamina,-

casi siempre se observan deficiencias miltiples,

Las avitaminosis pueden ser primarias o secundarias:-

Primarias.- Cuando la ingestién de las vitaminas es insuficien=-
te,

Secundarias.~ Por una deficiente absorcién o utilizacién de las

vitaminas,

El tratamiento de las avitaminosis debe abarcar tanto
el aspecto profildctico o preventivo como el curativo. El trata
miento preventivo consiste en la institucién de hébitos dietéti
cos correctos que aseguren una ingestién adecuada de los elemen
tos nutritivos necesarios para el organismo. E! tratamiento cu-
rativo consiste en la administracién de la vitamina en déficit—

hasta la desaparicién de los trastornos causados por su falta.

Es de suma importancia conocer las dosis adecuadas de



89

vitaminas, pues dosis altas de algunas de ellas provocan hiper-

vitaminosis con sus consiguientes trastornos.

Las vitaminas se clasifican en hidrosolubles (A, D, -

E, K) y liposolubles (complejo vitamfnico B, PP y C).

La vitamina A es muy importante en Estomatologfa, ya-
que regula el desarrollo y la funcién normal de los tejidos ———

blandos que rodean al diente.

La falta de vitamina A, D, C, provoca calcificacién -

dentaria y 6sea defectuosa.

La vitamina K se emplea como agente antihemorrigico -

en asociacién con la vitamina C.

Es raro encontrar deficiencia de uno solo de los compg
nentes del complejo B, generalmente son carencias miitiples que-
tienen como sTntomas principales glositis y queilosis angular. -
El complejo vitamfnico B en general, es (til en el tratamiento -

de diversas neuritis,

La vitamina PP (niacina) es el factor preventivo de la
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enfermedad denominada pelagra.

La vitamina C es necesaria adem&s para las funciones
‘normales de los fibroblastos y osteoblastos y facilita el dep$
sito de calcio en lTos huesos. En la avitaminosis C existen he-
morragias que son el resultado de la deficiente unién en el -~

epitelio de los capilares.
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