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INTRODUCCION

Tesis segiin el diccionario tiene dos signifi cados: "P ropbs_i_
cién que se mantiene con razonamientos', ''Disertacién, escrito que
presenta a la Universidad el aspirante a.l titulo de doctor". Realmen
te presentar un trabajo con buen razonamiento y amplia disertacién -
esti mds alli del alcance de guien aspira a obtener un titulo. Su inex
periencia, sus pocos conocimientos si no son una disculpa, si deben
contar con un atenuante,

De Netzahualcdyotl, el gran poeta, son unas palabras que -
vienen al caso: ' Hago lo que puedo, dijo la limpara de barro al sol'.
Este tralajo puéde parecer pobre; pero estd hecho con carifio y sin ~
escatimar esfuerzos.

Eltema La Nutricién y la Enfermedad Parodontal, me lla
mod la atencidn y me esforcé en obtener una informacién amplia y ac
tual. Me encontré con poca hibliografia y escasos datos. Dentro de
su brevedad lo dividi en varios capitulos que pueden facilitar su ma

nejo,



Piel y mucosa normales es el capftulo infcial, seguido de

los nutrientes esenciales, las alteraciones macroscopicas de la muco
sa bucal merecen la atencidn del tercer capftulo, las alteraciones -
ﬁﬂcroscépicas de la mucosa bucal ocupan el cuarto capftulo; dentro~
del quinto capftulo encontraremos las manifestaciones orales de los
trastornos nutricionales. En el capitulo seis se trata la epidemiolo
gla y se van tratando las avitaminosis con los problernas de beri-beri,
escorbuto y pelagra. Describimos a la anemia en el-capftulo once, ~
en el doce a la anamia aplasica, en el trece a la anemia ferropriva;
"dentro del catorce se encuentra la terapéutica vitamfnica posopera_
toria, y el quince describe la cicatrizacion de las heridas bucales,-
terminando con las conclusiones a las que se llega después de ver los
factores determinantes y predisponentes.
Al final pongo la bibliografia que con la orientacion de mis
maestros, me permitld llevar a t2rmino este trabajo que presento=-

al terminar mi vida estudiantil univers itaria.



PIEL Y MUCOSA NORMALES

Como la caray la cavidad bucal estin constantemente ba
jd la observacion del equipo odontolégico, hay que poseer ciertos =
conocimientos de la histologia normal de piel y mucosa bucal para
apreciar las modificaciones que se producen.

La piel se compone de epitelio superficial (epidermis),ane_
x0s cutineos (pelos, foliculos pilosos y glindulas sudoriparas y sebd_
ceas) y tejido conectivo subyacente (dermis). El epitelio esta integra
do por cuatro capas a saber: estrato hasal o capa germinativa, estra_
to espinoso o capa de células espinosas, estrato granuloso o capa de -
células granulares y capa cornea o superficial compuesta de queratina,
Debajo de la cépa bhasal se haila la membrana basal que une el epitelio
al tejido conectivo compuesto de fibras colagenas.

L.a mucosa normal es semejante a la piel en que tambi€n es _
ta compuesta por epitelio escamoso estratificado superficial que cubre
al tejido conectivo. Sin embargo, entre la piel y la mucosa bucal hay-
varias diferencias. Mientras la piel esta siempre queratinizada, la -

mucosa esta casi en su totalidad paraqueratinizada. En el epitelio hay
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esenclalmente tres capas de célutas. La capa de células basales adya__
centres al tejido conectivo tiene una solo hilera de células con capaci _
dad de divisién . Sblo la capa basal apbrta nuevas células. Cuando la di
vigién celular se produce, las células hijas ejercen presion lateral y ~
"empujan” a las otras células basales hacia la superficie. Estas son -
' denominadas entonces cé&lulas espinosas en razdn de las proyecciones -
a modo de espinas vistas con microscopio de luz, que conectan las c_é_
lulas entre sf. Este estrato espinoso tiene varias capas celulares de -
espesor, En realidad, es mucho gnés ancho que la capa de gélulas espi
nosas de la piel y explica por qué el epitelio de la mucosa bucal es dos
veces mis grueso que el cutdneo. Las mdis de las veces, la superficie-
de la capa cornea de la mucosa contiene pafaqueratina, no queratina., -
Esto significa que la delgada capa de células de la superficie se aseme
ja a la queratina pero conserva los niicleos celulares . La queratina es
el producto final resistente de las células epiteliales escamosas. En la
capa queratinizada no hay niicleos. En la cavidad hucéal, engia fija dor
go de la lengua (papilas) y paladar duro estin queratinizados. El resto
de la mucosa estd paraqueratinizada. La queratina tiende a dar una to_
-nalidad més blanquecina a la mucosa, porque su color es blanco. Ade

més de estar paraqueratinizada en su mayor parte y de tener epitelio -
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de mayor espesor, la mucosa carece de anexos cutidneos. Pero contie
ne grupos de glandulas salivales accesorias que secretan principaimen
te moco en la superficie de la mucosa para mantenerla himeda. Las-

gldndulas sallvales principales, es decir, pardtida, submaxilar y sub_
lingual, también contribuyen al medio hiimedo de la mucosa. El tejido
conectivo subyacente de la mucosa es fibroso, por lo comiin con haces

densos de coligeno. Aqui puede haber algunas células inflamatorias, -

pero no en grandes cantidades.' Son fundamentalmente plasmocitos y =

linfocitos e indican que la mucosa bucal se defiende constantemente de
substancias extrafia s y bacterias ya que estas células son las generado
ras de reacciones de tipo antigeno - anticuerpo. La regién del mangui_
to gingival, en partcular, contiene siempre estas células,

Las células epiteliales se reproducen en la capa basal y se =~
desplazan hacia la superficie en un proceso de maduracion por el cual-
se transforman en células espinosas y finalmente en queratina o para -
queratina, El tiempo de tridnsito desde la capa basal hasta el momento
de la descamacidn es de aproximadamente 10 a 12 dias. As{ la mucosa
se renueva en dos semanas.

La mucosa bucal posee gran capacidad de cicatrizacion. Jun

to con la regeneracion ripida, esti el hecho de que se halla censtante_
5
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mente bafiada por saliva. La saliva tiene propiedades antibacterianas
que incluyen anticuerpos, y la humedad resulta en una cicatrizacién ~
répida. Por lo tanto, las lesiones que no cicatrizan en dos semanas -
‘serfiin consideradas sospechosas hasta que se establezca el diagndsitico
adecuado. Cuando la mucosa se repara, lo hace por regeneracion y ra
ra vez mediante una cicatriz. Sin embargo, quedan cicatrices des_-
pués de inflamaciones profundas, accidentes, gingivectomfas y apicec

tomfas,



NUTRIENTES ESENCIALES

Una gran variedad de nutrientes esenciales tendra que ser -
administrada dentro de la dieta diaria, ya que los demis elementos -
esenciales son metabolizados por el organismo. Dichos nutrientes se_-
rén las vitaminas.

Las vitaminas son definidas como substancias orgénicas que
son esenciales para la nutricién de organismos vertebrados e inverte
brados y una gran variedad de frﬁcroorganismos. Las vitaminas deben
estar presentes en la dieta diaria en pequefias cantidades, ya que estas, '
actfian en la regulac‘ién de varios procesos metabdlicos, su ausencia -
causaria, carencia metabdlica especifica. Estas varfan segiin ¢l estado
metabdlico de cada persona.

Tanto en diversas deficiencias metabSlicas, como en esta_ -
dos patolégicos cuando las vitaminas no pueden ser adecuadamente apro
vechadas por el organismo se necesita grandes cantidades de vitaminas.

Durante el embarazo y la lactancia son indispensables las vi_

taminas.

En el crecimiento de los nifios mayor cantidad de vitaminas.
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Durante una patologﬁ oral y en caso de fiebre hay necesidad

de vitaminas. '

Cuanto mayor el peso del individuo, mayor seri la necesi_~
dad de vitaminas.

Con el ejercicio del individuo aumente la necesidad de vita_
minas.

Las vitaminas se clasifican en dos grupos:

1) Vitaminas Hidrosotubles

2) Vitaminas Liposolubles
1) Vitaminas Hidrosolubles, son el complejo "B" y la vitamina “C" .
Son solubles en agua y estas vitaminas son esenciales en los compenen
tes de sistemas enzimaticos.
2) Vitaminas Liposolubles, las contienen alimentos grasos y son la vi
tamina "A", "D", "E", "K". Estin en solucion con Upidos y son nor_
malmente excretados en !a orina y no son solubles en el agua.

Es importante reconocer que la carencia de estas vitaminas
o nutrientes esenciales, provocaridn una desnutricidon aguda o crdnica,-
segin sea el caso. La energia para el crecimiento, el metabotismo y
la actvidad fisica, es proporcionada por los alimentos bisicos, grasas

hidratos de carbono, y protefnas. Es importante reconocer que las -
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dietas adecuadas se pueden obtener de una muy amplia var_iedad de -
mezclas combustibles.

Si se planea alguna maniobra quiriirgica, o algin tratamien
to parodontal e incluso una exod oncia comfin y se sos pecha de una'd_g
ficiencia en nutrientes esenciales, ya sea por el factor sociceconSmico
o por enfermedades, se deberid administrar compuestos vitaminicos es_
pecfficos, segiin el caso.

VITAMINAS HIDROSOLUBLES:

Vitamina "C". .

Las mejores fuentes de esta vitamina son las frutas citricas
como: el limén, la naranja, toronja y al gu‘nas verdura s frescas como
los tomates, la col, y la coliflor.

Vitamina " B".

Son un grupo de vitaminas que difieren en su composicion -
quimica, pero tienen caracteristicas muy comunes entre ellas, las cua
les se encuentran distribuidas en todas las células vivas. I.as vitami-
nas que incluye este complejo son: la tiamina, riboflavina, &cido nico

tinico, acio folico, &cido pantotdico, piridoxina y vitamina ™ B 12 ".

9



‘Tiamina.

Las principales fuentes de tiamina son las‘ legumbres como ~
habas y guisantes. También héy mucha tiamina en la carne magra del
cerdo. Todos -los vegetales y frutas contienen pequefias cantidades de
esta substancia. Se recomienda una ingestion diaria de esta vitamina -
de 1.52a 2.5 mg.

Riboflavina.

Se ehcuentra riboflavina en la leche, las verduras, las leva_
duras y el higado., La ingestion diaria recomendada es de 1.4 a 2,5 -
mg.

Acido Nicotnico o Niacina.

Las carnes magras, el higado, y las patatas , como las ver
duras son ricas en icide nicotinico. Se aconseja la ingestion diaria -
de entre 15 a 30 mg.

Acido Félico.

Esta substancia se encuentra ampliamente distribuida en la
naturaleza e inc luso los alimentos més ricos en 4cido f6lico solo con
tenen cantidades muy pequefias del mismo, En una variada dieta se cu

bren las necesidades diarias de adcido folico.
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Acido Pantoténico.

Esta substancia se relaciona con la utilizacion de otras vita
‘minas en especizal la riboflavina. Se encuentra junto con las demas in
tegrantes del complejo "B". Los requerimientos diarios normales de
@cido pantot&nico oscilan entre 10 a 15 mg.

Piridoxina.

Las fuentes dietéticas de piridoxina son: Higado, yema de
huevo, carne y pescado; asi como en los cereales, las legumbres y =~
. levaduras. Se calcula que el hombre necesita de 1 a 2 mg. diarios -
de esta vitamina.

Vitamina B 12

Existe en muchos alimentos, la leche y sus derivados con_
tienen gran cantl&ad de vitamina B. Las necesidades diarias precisas
de vitamina B 12 en el hombre no se han establecido afin, pero se pien

sa en una cifra cercana de 1 mg, al dia.
VITAMINAS LIPOSOLUBLES:

Vitamina " A"
Es de origen >animal, su principal fuente es el pescado (acei
te), grasa hepdtica, grasa de productos lacteos y huevos; tejidos ani_

males. 1



Es ta vitamina se presenta como retinol. No existen en alimentos de -
origen vegetal, pero contienen gran cantidad de provitaminas que per_
miten la formaci6n de vitamina " A", y son pigmentos caratenoides, =
amarillos y rojos que se hallan.en .verduras verdes y zanahorias. Se

ha calculado un requerimiento diario para el adulto del orden de 5 000
U.l.

Vitamina "D "™

Los aceites de higadb de peces son riquisimos en vitamina
"D". Tambien se encuentra esta vitamina en cantidades menores en
leche y sus derivados.

Los derivados de tipo esterol que contienen vitamina "D" -
son los més importantes el Ergosterol y el Colecalciferol, que se for
ma en la piel por irradiacion de los rayos ultravioletas del sol.

Vitamina " E "

Hay cantidades importantes de vitamina "E" en aceites, se
millas y verduras. Es un derivado del troceferol. Se le llamo vita_
mina de la fertilidad; es dudoso si sea o no indispensable la vitamina
para el hombre,

Vitamina "K"

Se encuentra en hojas verdes principalmente alfalfa y espina
12




cas. Se 1gnorah las necesidadés diarias de esta vitamina.’
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ALTERACIONES MACROSCOP ICAS DE LA MUCOSA BUCAL

No todas las enfermedades que afectan la mucosa bucal pre
sentan lesiones macroscopicas que pueden verse clinicamente. Sien
do la lesidn toda herida o alteracion patologica dgl tejido. La enferme
dad de 1a mucosa se caracteriza por una o més lesiones que a cond_ -
nuacién describimos. '

Macula

Es una mancha plana, pigmentada o defectuosa de la muco_
sa. Su tamafio y color varfan, puede ser roja, azul, negra o de oo~
color.

Son ejemplos el tatuaje con amalgama, la pigmentacidn con
melanina de nevos, el exantema de la sifilis secundaria o el dxea he_
morragica pequeiia.,

Papula.

Es una pequeiia elevacion redondeada, con aspecto de grano,
gris, blanca o amarilla. Suelen presentarse agrupadas y son comunes
en la enfermedad de Fordyce, en la que aparecen como elevaciones -
submucosas blanco amarilientas y también en el liquen plano, enel -

que las elevaciones blancas pueden adoptar formas acoxdonadas.
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~ Placa _
Es un parche delimitado firme, pequefio o grande, blanco grisi
' ceo, que puede ser liso o fisurado. El tsrmino leucoplaqufa se refiere
a una placa blanca. La leucoplaqufa representa hiperqueratosis sim_-
ple, disquerotosis o cédncer.

Vesicula

Es una pequeila ampolla que contiene liquido acumul ado debajo
del epitelio, o dentro de €1, Ma'croscépicamente, es imposible estable
cer la diferencia entre el tipo subepitelial y el intraepitelial. Las en
fermedades virales producen vesiculas., Es raro ver vesiculas-intacts
en la cavidad bucal dehido al ficil traumatismo que sufren dentro de -
la misma. Una vez traumatizada la vesfcula o producida la rotura es -
pontanea de la membrana, queda una dlcera roja.

Ampolla.

Es una vesicula grande. Se puede formar cuando varias vesicu
las coalesen. El pénfigo y las reaccianes a drogas se caracterizan -
por una o mis le siones que a continuac ion de scribimos.,

Ulcera.

Es una llaga que se caracteriza por pérdida del epitelio, que de

ja al descuhierto una zona socavada superficial o profunda. La zona -
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central de necrosis presenta una membrana blanco amarillenta rodea
da por un halo rojo, Puede ser grande o pequefia y ¢l borde es duroy
elevado. Las Glceras trauméﬁcas son 1as mas comunes. También hay
Glceras en estomatitis aftosa, cancer y tuberculosis. .

Erosion

Es la pérdida parcial de las cap as superiores del epitelio. Es
tas lesiones son rojas porque los vasos sangufneos del tejido conectivo
se ven con mayor facilidad en las zonas donde hay menos epitelio.Son
ejemplos. de e rosion mucosa, las lesiones traumétcas producidas al -
cepillarse los dientes y 1as que denen forma de liquen plano, denomi_
nado liquen plano erosivo , Estas lesiones.se presentan como areas ro
jas, ;' denudadas.

Nédulo,

Es una hinchazdn o protuberancia localizada. Suele ser sélido,
elevado y firme y su tamaiio varia de milimetros a centimetros. Por lo
general, es una p roliferacion del tejido conectvo. Un ejemplo comiin -
es el fibroma, los quistes mucosos y las masas de tipo quistico son né
dulos especiales, en el sentddo de que no poseen firmeza. El mucocele

labial se presenta como una masa nodular,
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Tumor

Es la hinchazén de una parte. P odria ser inflamauox;io , pero =
con frecuencia es considerado como una neoformacibén solida del desa
rrollo o neopl asica que se proyecta hacia afuera y se eleva de la mu_

cosa. El hemangioma es un tumor benigno, El carcinoma es un tumor

maligno .

Atrofia

Se refiere a areas enrojecidas de la mucosa en las que el epi
telio es delgado y se ve el tejido conecdvo. Difiere de la erosion en ~
que el epitelio tiene menos células debido a atrofia y no a traumatismo.
Vemos ejemplos de atrofia en lengua geogr afica, en la que las papilas
filiformes desaparecen, asi como en deficiencias vitaminicas, anemias
y sifilis terciaria.

Cicatriz

Es una maxca, linea o drea blanca y hundida que representa la
curacion después de una legidn. Es rara en cavidad bucal, pero queda
después de gingivectornias , apicectomias e inflamaciones profundas .

Las cicatrices ap arecen frecuentemente en labios, mucosa y piel como

secuelas de traumatismo.
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Costra

Es una escara o capa externa seca. Suele presentarse con pig
mentacion parda en piel o en superficie externa de los lablos. En la -
boca es blanca y se encuentra en el drea necrdtica central de una dlce

ra.
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ALTERACIONES MICROSCOPICAS DE LA MUCOSA BUCAL

Las alteraciones microscépicas observadas en mucosa hucal -
como consecuencia de estados patoldgicos se pueden dividir, por con_
veniencia, en las de epitelio y las de tejido conectivo. En realidad, -~
estas alteraciones tienen lugar al mismo tiempo; sin embargo, los -
trastornos pueden ser mas llamati vos en el epitelio o en el te}ido co_-

nectivo,

ALTERACIONES EPITELIALES:

Hiperqueratosis:

Hiperqueratosis es el aumento o ensanchamiento del estraw c6r
neo. Esto produce excesiva queratina o paraqueratina en la superficie -
y dd color blanco. Si la superficie blanca tiene forma de parche, se=
le denomina leucoplasia (parche blanco).

Hay hiperplasia del epitelio con ensanchamiento o aumento del ~
nlimero de células del estrato espinoso. Este engrosamiento tambhién
di por resulitado una lesidén blanca. Otras formas de hiperplasia es la

extension en el tejido conectivo,
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Disqueratosis:

Disqueratosis es una pauta anormal de crecimiento o desorien
tacion de las capas normales del epitelio. Por lo general indica altera
clones premalignas. Las alteraciones ‘llegan a ser tan acentuadas que
se asemejan al cdncer, en cuyo caso se usa el término carcinoma in-
situ porque existen todas las caracteristicas de una neoplasia maligna,
pero confinadas al epitelio, sin invadir el tejido conectivo. Esta tam -
bién puede ser una lesién blanca.

Vesicula:

Las vesiculas son de dos tipos: Subepiteliales e Intraepiteliales.
Las vesiculas subepitelia les son las méis comunes. El liquido se acu =
mula debajo del estrato basal y levanta todas las capas del epitelio. -
En las vesiculas intraepiteliales el liquido se acumula entre las capas
epiteliales, por lo general en el estrato espinoso. La capa basal queda
unida al tejido conective. Este tipo de vesicula es més raro, peroes
importante porque significa la presencia de una enfermedad grave: el -
pénfigo. Es raro encontrar vesiculas intactas, Cuando se xrompen -
queda una ilcera .

Ulceza:

Ulcera es una solucién de continuidad del epitelio. El epitelio=
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periférico se presenta algo hiperplisico y macroécéplcamgnte se ve
un borde elevado, la zona central hundida sin epitelio estf cubierta -
con un tapdn necrdtico o costra que cubre tejido de,granulacién. La =
porcidn central es blanca y los margenes son de colbr 10jO.

Espongiosis.

Espongiosis es la acumulacidn de liquido en el interior de las-
célul as del estrato espinoso. Esto refleja una degeneracidn de dichas
células y el aspecto microscopico se asemeja al de una esponja. Clini

camente, la lesidn se vé blanca y se observa con mayor frecuencia en

mucosa vestibular,
ALTERACIONES DEL TEJIDO CONECTIVO.

El infiltrado inflamatorio es comin. Con mayor frecuencia, -
hay células inflamatorias cronicas, El ejemplo claro és la gingivits.

Hiperplasia:

Hiperplasia del tejido conectivo es un aumento de la cantidad
de fibras cold genas. Se puede ver distensién de glandulas y conductos

en muchas gldndulas mucosa s accesorias debido a la existencia de pre

sibn y obstruccion.
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MANIFESTACIONES ORALES DE LOS TRASTO RNOé

NUTRICIONALES

Los tejidos orales son afectados precozmente en el curso de -
las deficiencias nutricionales y a menudo la principal queja de los pa__
cientes-que sufren estas deficiencias la constituyen signos y sintomas
orales. El reconocimiento temprano de las manifestaciones de deﬁ:
ciencias nutricionales en los tejidos ora les, han facilitado grandemen
te el diagndstico y el tratamiento.

Mientras los tejidos orales son adecuadamente nutridos, sopor
tan en grado considerable el rauma constante a que estian sujetos. -
Por el contrario, enfrentan una gran dificultad para mantener.su inte
gridad celular cuando estdn mal nutridos. L.a exposicidn a irritantes
quimicos, fisicos, térmicos y microbianos acelera el desarrollo de le
siones que afectan el color, la topografia y la sensihilidad de las es_~
tructuras interesadas. Estas lesiones estan casi invariablemente com
plicadas por infecciones superimpuestas que alteran la apariencia y -
el curso de la alteracidn nutricional principal. Los tejidos orales di

fieren en su vulnerabilidad a idénticas restricciones nutricionales en
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¢l mismo individuo y en diferentes pacientes., ‘Aﬁnque la causa puede
per simple o mildple y la apariencia clinica no especifica, ciertas -
estructuras orales tienen mayor susceptibilidad a sufrir cambios en
presencia de imbalances nutricionales,

Para facilitar la presentacion, las alteraciones patolégicas ~
producidas por los estados de deficiencia nutricional en encia, muco
sa de los carrillo, mucosa palatal, seran discutidos separadamente,

aunque estas estructuras son afectadas simultineamente en grados -

variables.
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EP IDEMIOCLOGIA

‘Para descubrir factores y condiciones del origen y difusidn de
un proceso patoldgico es nec esario hacer un estudio epidemiologico y
como la enfermedad parodontal se presta muy hien a investigaciones
‘epldemioldgicas, porque es de naturaleza cronica y hay un periodo la
tente entre la iniciacion del proceso patoldgico y la aparicion de las -
manifestaciones clinicas, abordaremos el tema de la - apidemiologia.

La epidemiologia es la ciencia que se ocupa de la elaboracion
de modos y medios de prevenir y controlar la difusion de enfermeda_'
des, con la finalidad de eliminarlas completamente.

En la epidemiologia se observan grupos de personas y corres_
ponden a las observaciones, a todos lo que los integran tanto los afec
tados como a los no afectados, mientras en la prictica clinica se wra
ta Gnicamente al paciente individual,

Gracias a esta distincién que tiene la epidemiologfa con la -
prictica clinica podemos diagnosd car con mayor facilidad una u otra
enfermedad. El epidemi6logo estudia el fendmeno global de terminos -
de dpo, extension y frecuencia dela enfermedad en relacién con edad,

sexo, raza, ocupacion, herencia, estado socioeconémico, etc.
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Las tres constantes epidemiol 6gicas que maneja con mayor -
frecuencia el epidemidlogo son: Los agentes patdgenos, el medio am
hiente del huesped y el huespéd propiamente dicho. El epidemiﬁlogo
sabe que la enfermedad se produce solo cuando hay interacci on entre
el agente, el huésped y el medio. Una vez que estudi6 a fondo los fac
tores ambientales, los agentes patoldgicos y los factores del huésped
humano puede ser capaz de identificar las causas del proceso de la en
fermedad y tomar las medidés apropiadas para interceptar estas cau_
sas e impedir que la enfermedad se produza en una comunidad.

El primer paso de la investigacion epidemioldgica es descubrir
la prevalencia y gravedad de la enfermedad y la composicion de la po
blacion afectada. Refiriéndose la prevalencia. al nimero de defectos
en un individuo o una poblacidén en un momento determinado. Siendo -
la frecuencia el nimero de defectos que aparecen durante un periédo -
determinado de dempo.

Los datos sobre prevalencia y frecuencia indican la extensioén
y gravedad del problema. Aunque los datos de la prevalencia de enfer
medad paradontel en nifios varian mucho, los resultados de la mayoria

de los estudio s sefialan que un sector relativamente grande de la po_
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bl aci6én infantil tiene una enfermedad parodontal. La alta prevaléncla
de la enfermedad parodontal en la poblacién adulta ha sido bastante -
bien establecida en todo el mundo ( como se ve en el cuadro uno). Es_
ta informacidn se utiliza para investigar la naturaleza y las causas -
de la enfermedad,. L.a creacién y prueba de fndices para la medicién
de una enfermedad son parte importante de la epidemiologia,

El indice que se ha aplicado en estudios epidemiolégicos debe
ger sencillo y relativamente objetivo. L.os datos que se obtengan me_
diante este método deben ser rep roducibles cuantitativamente y con

facitidad por el examinador adiestrado, con el menor esfuerzo.

INDICES

El estudio de la epidemiologia de la enfermedad parodontal -
exige un criterio uniforme y preciso para determinar y registrar el
estado parodontal de personas y poblaciones.

Los métodos que expresan observaciones clinicas en valores
numéricos se conocen como indices. Hay muchos indices para regis_
trar y cuantificar las alteraciones parodontales que pueden ser utiliza
das en exactitud reproducible,

Los indices que nos ayudan en nuestro estudio son: Indice de Rusell, In

dice de Ramfjord. 26
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INDICE DE RUSSELL:

- En el Indice de enfermedad parodontal de Russell, se esﬁma -
individualmente para cada diente de la boca, el estado de la encia y el
hueso.

Para el registro se usa una escala progresiva que da relatdva
mente poco valor a la inflamacidn y relativamente mucho valor a la -
resorcion del hueso alveolar,

Se suman los registros de cada diente y el wtal se divide entre
el nimero de dientes que existan en la boca.

El resultado da el indice de enfermedad del paciente, que refke
ja el estado promedio de enfermedad parodontal en una boca detexmi_
nada sin referencia al tipo o a la etiologfa de la enfermedad ( cuadro 2).

El indice de la comunidad es la medid aritmética de los regis_

tros individuales de las personas examinadas,

INDICE DE RAMFJORD:

Para el indice parodontal, se hace un examen minucioso del -

estado parodontal de seis dientes:

En la maxila: primer molar derecho, incisivo central izquierdo y pri
28




mer premolar izquierdo.

En la'mandfbula: primer molar izquierdo, incisivo central dexecho,-
primer premolar derecho . Se valoran los siguientes factores: estado
gingival, profundidad de la bolsa, cdlculos y depdsitos de placa, atri_
ci6n, movilidad y falta de contacto. La gingivits se gradiia sobre =
una escala numérica de 0 a 3, segln sea la intensidad y la extensi6n -
de la inflamacién, ’

La . profundidad de la bdsa se mide en milimetros; en las ca_~
ras mesial, vestii)ul;r, distal y oral de cada diente examinado, Las -
produndidades de la bolsa se miden desde la union amelocementaria ~
como punto de 'referencia.

Para cada dienté examinado se tabula un registro parodontal -
numérico . Si en ninguna de las cuatro zonas medidas el surco gingi -
val se extiende apicalmente a la union amelocementaria, el valor re_
gistrado de ginvigitis es el valor de enfermedad parodontal para este
diente . Si el surco gingival de alguna de las cuatro zonas medidas -
se extiende apicalmente mas alla de la unidon amelocementaria, pero
no mis de tres milimetros, En cualquier zona, se asigna un valor de
4 al diente. Cuando hay enfermedad parodontal, el valor de la gingi

vitis para ese diente se desdeifla en el indice final,
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Si el surco gingival en alguna de las cuatro zonas registradas
del diente se extiende apicalmente 3 a 6 mm. mis alld de la unién -
amelocementaria, se asigna al diente un valor de 5. Si el surco gin
glval se extiende mis de 6 mm. apicalmente mis alla de la unién -
amelocementaria en cualquiera de las zonas medidas del diente, se -
da un valor de 6,

Se suman los valores de los dientes individuales y se divide
entre el niimero de dientes examinados, y el resultado es el indice

de enfermedad pa rodontal de Ra mfjord. .
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- Cuadro No. 2, adaptado de Russell,

Puntos, Criterios yP untuacién

Para Estud ios de Cuerpo

Criterios Radiogrificos Adicio

nales para Estudios Clinicos

0 {Negativos: No hay signos de
inflamacién de los wejidos gln
givales, ni pérdida de funcién
causada por destruccion de te
jidos de soporte,

1 |Gingivitis leve: hay una zona
de inflamaci6n evidente en la
encia gingival, pero no rodea
todo el diente.

2 |Gingivitis: inflamacién que ro
dea completamente el diente,
pero no hay rotura evidente -
de la insercion epitelial.

Aspecto radiografico normal

4 {(Usado cuando se toman ra -
diografias )

Hay resorcién incipiente, en for
ma de muesca,

6 |Gingivitis con formacion de -
bolsa: insercidn epitelial ro_
ta, con bolsa (no meramente
un surco gingival por agran_
damiento de la encia lbre); -
no hay menoscabo de la fun_
cién masticatoria; el diente -
esta firme en el alvedlo y no
ha emigrado,

8 |Destruccion avanzada con péx

dida de la funcidn masticato_ -~
ria: diente flojo, puede haber -
emigrado; sonido mate a la -
percusidn con instrumento me_
{alico, depresible en su alveo
0.

P érdidas osea horizontal que abar
ca toda la eresta alveolar, hasta
la mitad de la rafz (distancia des
de el dpice hasta la unién amelo
cementaria,

Pérdida 6sea avanzada, que abar
ca més de la mitad de la raiz; o
bolsa infradsea definida conen_
sanchamiento definido del ligamen
to parodontal; resorcion radicular
o rarefaccidn en el 4pice,

REGLA: Cuando hay duda, asignar la menor puntuacién
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La escasez de estudios cientfficos recientes elaborados es
pecfficamente para investigar los efectos del estado nutricional sobre
la salud parodontal y las numerosas revisiones del problema de la nu_
tricion en la enfermedad parodontal hacen sobrantes otra revision cla
sica de este tema.

La mayor parte de estos estudios, segiin lo subraya Oliver
" en su 'analisis érftica, concluyen que, aunque la malnutricion no pue_
de iniciar la enfermedad parodontal inflamatoria comiin, si puede pre_
disponer al huésped hacia ‘el proceso patoldgico o puede, tamhién, mo
dificar la evolucion de las lesiones ya existentes, Sin emhargo; la ten
dencia actual ya sea de negar o de sobrestimar, la importancia de -
la nutricion en la enfermedad parodontal, la planificacion experimen
tal inadecuada de estudios anteriores y los aspecto s polemisticos de -
la interacci6n nutricion - enfermedad parodontal, sugieren la necesi ~
dad de darle una nueva orientacién a las perspectivas sobre el tema.
Y, aunque los progresos fundamentales logrados en la alimentacion b
sica, resistencia del huésped y ecologia microbiana no puc;,den relacio
narse directamente con la enfermedad parodontal es posible relacionar
los desde el punto de vista conceptual con la patogesis de esta enfer_-

medad. Por io tanto, nos proponemos analizar los aspectos mis discu
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“

\r tidos de.la nutricién en la-enfermedad parodontal, describir los meca - -
nismos. por medio dé los cuales una nutricién inadecuada puede alte

_rar Vla defensa de huésped de los tejidos parodontales y considerar - -
los aspectos practicos de 1a a limentacion en el tratamiento de pacien

tes con enfermeda d parodontal,

DIFICULTADES PARA LA ELABORACION DE UN P LAN EX -
PERIMENTAL Y DE LA INTERP RETACION DE DATOS.

El motivo principal de lag controversias acerca de la im_
portancia de la alimentacidn en la etiologia de la enfermedad paradon
tal inflamatoria con las numerosas dificultades encontradas al hacer
la planificacién y andlisis de los estudios de este problema. La en -
fermedad parodontal y la hioquimica nutricional son procesos comple
jos que dependen de muchos pardmetros interactuantes,

Por lo tanto, el estudio simul tineo de ambos procesos exi
ge experimentos rigurosos y, a menudo, mdaltiples con poblaciones -
testigo asi como métodos muy elaborados y complicados de anilisis y
manejo de datos,

En este aspectos, hay seis problemas bisicos que deben -
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ger afrontados al estudiar la nutricidén en la enfermedad parodontaly -
que son: los aspectos multifactoriales de la enfermedad parodontal; -
las trampas y errores tan comunes en la investigacién referente a la
nutricion; los pardmetros experimentales inadecuados; los sistemas
de animal modelo; la duracion del estudio y la interpretacion de los

datos.

ASPECTOS MULTIFACTORIALES DE LA ENFERME
DAD P ARODONTAL., -

P robablemente no haya ninguna otra enfermedad, inclu -
yendo la caries . dentaria, que se creé dependa de mds factores que
la enfermedad parodontal inflamatoria del hombre, Los irritantes lo
cales como cilculos y sarro, las restauraciones defectuosas, el ali_
neamiento defectuoso de los dientes y la oclusion traumatica, asf -
como los factores generales incluyendo la edad, el estado inmunolGgi
co, nutricional, psicosomitico y endocrindlégico del huésped se consi
dera que modulan la evoluc iéﬁ de la enfermedad parodontal, No obs_-
tante, se acepta generalmente que el factor etioldgico principal en el

proceso de la enfermedad parodontal es la placa bacteriana subgingl
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val, La importancia de la placa bacteriana en la gingivitis y, proba_
blemente en la parodontitis, es confirmada por datos de experimenta
cidén animal y humana y también por estudios epidemioldgicos. Sin -
embargo la existencia de un parodonto relat vamente sano en enfer_
mos con acumulacion exagerada de placa, as{ como la situacion in_
versa, y los problemas gingivales considerables que se observan a
menudo durante las fluctua ciones hormonales, sugieren que los fac
tores del huésped contribuyen ‘notablemente al estado de salud paro_
dontal de un individuo.

Los estudios epidemiologicos sobre el papel de la nutri_
cion en la enfermedad parodontal ilustran las dificultades delestu
dio de variables individuales., Aunque la mayor parte de los experi -
mentos en animales indican que 1a malnutricién mo dificaré la evolu_
cion de la enfermedad parodontal, los datos epidemioldgicos sobre el
papel de la nutricion en la enfermedad parodontal son amhiguos. Es
ta dicotomfa no debe sorprender si consideramos el hecho de que las
poblac iones con mal estado nutricional son también las que partcipan
procedimientos de higiene bucal inadecuados o carecen totalmente de
ellos. Puesto que la placa es el factor etioldgico principal de la en_

fermedad parodontal, es probable que las cantida des masivas de placa
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observadas en las poblaciones subdesarrolladas pueden ocultar algu
nos cfectos condic ionantes de la nutricién defic iente, Enkefecto, es
th ya perfectamente establecido que el estado de nutricion del hués_
ped puede afectar considerablemente el progreso de la infeccion por
microorganismos de virulencia intermedia, pero dene pocos efectos
sobre microhlos avirulentos o muy virulentos. Por ejemplo si se -
realiza un experimento en el cual una rata se alimenta durante una =
semana y otra no recibe ningiin a limento durante el mismo tiempo y
después se aplasta la cabeza de ambas con un martllo serfa impro_
pio concluir que " La malnutricién no afecta la respuesta del huésped
al traumatismo éraneofacial".

El pro blema de reducir al mi nimo el niimero de variables
no es peculiar del estudio de 1a nutricidn en la enfermedad parodontal
y el dentista debe procurar examinar el mayor nimero posible de va_
riables, independientemente de cual sea el aspecto de la enfermedad
sometido a investigacidn,. Sin embargo hay varios factores, que en =~
cierto modo, son {inicos para el estudio de la nutricion engeneral y -

que analizaremos en la seccidn siguiente,




ERRORES:MAS COMUNES DE LA INVESTIGACION REFE
RENTES A LA NUTRICION. - .

Una de las incongruencias més frecuentes de la planifica
cién de'experimentos de nutricién es la omision de incluir tanto grupos
testigos alimentados “ad lfhitum" como "segundos testigos. A primera
vista, un estudio de la deﬁci,engi.a nutricional pugde parecer correcta_
mente encaminado si el grupo experimental recibe una dieta carente -
del nutriente "X" y el grupo testigo es alimentado con dieta idéntica y A
completada cén el nutriente "X". Sin embargo la mayor parte de las de
ficiencias de nutrientes prow}oc;an un estado de inanicién que hace que-
el animal del grupo experimental reduzca gradualmente su consumo de
la dieta deficiente, volviéndose asi mas deficiente no solo en X" sino
también en otros nutrientes.

Por lo tanto, cuando se compara el grupo experimental -
con el grupo testigo alimentado ad {hitum, no se podra apreciar clara
mente 8i las diferencias observadas son resultado del consumo insufi
ciente de "X" o de la falta concomitante de nurrientes adicionales. Es

ta dificultad puede subsanarse incluyendo en el estudio un segundo . -
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grupo testigo . Los animales de este grupo son llamados "segundos -
testigos' o "alimentados por pareja" y son escogidos del mismo se__
x0, edad y peso que los animales del grupo experimental, Asi., las
diferencias entre el grupo de "segundos testigos " y el grupo experi_
mental reflejan Ginicamente los efectos de la deﬁciencla del nutriente
"X", mientras que las diferencias entre el grupo testigo alimentado
ad libitum y el grupo experimental indican los efectos combinados de
la ceficiencia "X" y de la inanicién. Un efecto tipico de inanicién so_
bre el consumo de alimentos y aumento de peso se halla ilustrado -
en la figura A‘. Esta fipura muestra claramente cuin importante es~-
incluir dos grupos testigos en los estudios de carencias nutricionales
puesto que despuéé de 21 dias de dieta deficientede acido ascorbico, -
los grupos deficientes y los "segundos testigos’' estaban consumiendo
menos del 40 por 100 de la dieta que oonsumiaﬁ los animales testgos
alimentados ad libitum.

Otro problema frecuente de la planificacion de experimen
tos sobre nutricién es la seleccion de una dieta apropiada. General -
mente las dietas quimicamente sintetizadas s on las més {itiles porque

los niveles del nutriente en estudio asi como los niveles de todos los

demas nutrientes son conocidos. Con relacién a eso, los estudios =
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donde uno de los grupos s alimentado con dietas que contienen pro_
ductos "naturales' deben ser sometidbs a examen escrupuloso. En

efecto las dietas naturales insuficientemente analizadas suministram
con frecuencia nutrientes adicionales y otros factores que pueden -
complicar los resultados del estudio. Ademis, es necesario tomar
tambi€n en cuenta la estahilidad y el buen sabor de la dieta al bacer
la evaluacion de los estudios nutricionales. Muchos nutrientes se es
tropean riapidamente: las ‘diev:is almacenadas en condiciones defectuo
sas o durante mucho tiempo van adquiriendo un gusto malo y piexrden
algunos nutrientes, lo cual anula el experimento.

Por iiltimo, es preciso tomar tamhién en cuenta las can
tidades de los nutrientes administrados, asi como todas 1as interac _
ciones potenciales entre dichos nutrientes. Generalmente las deficien
cias son relativas y solo raras veces son totales,

Quizd el error més frecuente cometido al planear los ex
perimentos para estudiar la nutricion en la enfermedad parodontal es
la seleccidn de un pardmetro para la evaluacion del estado nutricio -
nal, A continuacién estudiaremos esta y otras dificultades que sur_

gen en la evaluacion de la enfermedad parodontal.
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P ARAMETROS EXPERIMEN ’I‘ALES INA DECUADOS .

Es bien conocido 1o dificil que puede ser determinar los pa
rametros que permitrdn evaluar la gravedad y el progreso de la enfer
medad parodontal. Aunque existen criterios racionales, como determi
naciones del indice gingival y del fiujo del liquido gingival para evaluar
la inflamacion gingival, los pardmetros para evaluar la parodontitis -
son més subjetivos, menos sensibles y de penden de factores como pro
fundidad de bolsa, movilidad y signos radiogréﬁéos de destruccion dsea.
Una de las razones evidentes de las dificultades de evaluar la parodon_
titls es el ritmo tan lento con el que suele progresar la enfermedad. A
pesar de estas dificultades para valorar ¢l estado parodontal, dispone
mos de algunos indices parodontales relativamente hien estandarizados,
que son utilizados con frecuencia. Desgraciadamente, numerosos in -
vestigadores que han estudiado la relacion nutricion - enfermedad pa_
rodontal no han reconocido la importancia del uso de indices parodonta
les estandarizados. Y, por eso, sus estudios basados en indices elabo_
rados por ellos mismos o en criterios subjetivos, son general mente di
ficiles y a veces imposibles de valorar,

S1i condideramos el gran nlimero de estudios en los que los
41



pnrtimetroé parodontales o nutricionales, o ambos, eran inadecuados,
gerf ficil entender la confusi6n que existe acerca del papel de la nu_

tricion en la enfermedad parodontal,

MODEL O ANIMAL

Las dificultades para escoger un modelo animal bueno no
son especificas del estudio de la nutricion en la enfermedad parodon
tal, Los sistemas de modelo animal en el estudio de la enfermedad
parodontal-en general, son tema de muchas controversias, y un es
tudio de los problemas implicados estd fuera del objeto de este capi
tulo, Sin embargo, es necesario tomar en cuenta los apremios adicio
nales que impone al modelo animal la introduccitn de variables die
téticas.

Ademis de llenar las necesidades para el aspecto parodon
tal del estudio, el animal escogido como modelo para la investigacion
nutricional debe ser alojado solo. Esta condicibn es esencial para po
der vigilar el consumo diario de alimentos del animal haciendo més
facil asi el uso del grupo de segundos testgos. El animal escogido,
por supuesto, debe ser susceptble a la deficiencia del nutriente que

se piensa estudiar y, como se indicé anteriormente serd mejor si el
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animal come una dieta quimicamente definida. Por Gltimo es muy con_
venlonte conoce;.r y comprender el metabolismo del nutriente enel -

animal modelo, asf habrd menos probahilidades de pasar por alto, du

rante los estudios de la enfermedad parod ontal, factores como interac_
ciones de los nutrientes, coprofagia y sintesis microbiana de los nu_~

trientes en el intestino.

La gingivitis experimental en el hombre en combinacién -
con una higiéne bucal cuidadosamente definida y regimenes de deficien
cia dietética, que son instituidos por perfodo s apropiados de tiempo an
tes de la interrupcion de los procedimientos de higiene bucal, pueden

« proporcionar una informacién muy Gtil en cuanto al papel desempeila_
do por la nutricidén en la inflamacidn gingival, Sin embargo, en la ma
yor parte de los estudios experimentales humanos sobre nutricion y en
fermedad parodontal, los sujetos solo han afiadido, o no han afiadido, a
sus dietas hahituales el nutriente apropiado. Mientras que otros facto
res como el grado de acumulacion de placa, generalpmnte no son exami
nados y la mayoria de las veces los sujetos son grupos de estudiantes -
de odontologia cuya edad, higiene bucal y estado sutricional no son re -
presentativos de una poblacién normalmente distribuida. Al contrario

de la gingivits, el marco cronoldgico tan prolongado para el desarro_
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llo de la parodontids humana hace diffcil estudiar experimentalmente

en el hombre los efectos de la nutricién sobre esta enfermedad.

DURACION DEL ESTUDIO

Ya hemos mencionado los problemas asociados con la evo
lucion tan lenta de la parodontitis. Estos problemas experimentales
se complican todavia més por el hecho de que las deficiencias nutri_
clonales en el hombre son a menudo deficiencias relatvas o margmg
les. En estas deficiencias marginales transcurre bastante tiempo an_
tes de que se manifiesten sus efectos nocivos y, por lo tanto, las in_
vestigaciones del efecto dé la malnutricion sobre la parodonttis en el
hombre suelen limitarse a los estudios epidemiolégicos. Ya hemos =
mencionado antes las dificultades que surgen cuando se quiere estan
darizar la virulencia del irritante local en lo s estudios epidemiologi
cos. Es probable que la irritacion microbiana arrolladora observada
en los grupos menesterosos puede invalidar cualquier efecto de la -
.aumentacién sobre los mecanismos de defensa parodontal.

As{ pues, como hemos visto en las secciones anteriores,
estudios a corto plazo y cuidadosamente controlados acerca de los efec

tos de la nutricidén sobre la gingivitis experimental en el hombre pueden
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pro porcionar algunas pistas para conocer los efectos de la alimenta -
cion sobre la parodontitis humana. Sin embargo, la mayor parte de -
los intentos anteriores para realizar esta tarea han fracasado dehbido
a fallas en el plan experimental, como, por ejemplo, suministro de -
suplementos nutricionales a grupos de sujetos que ya estin hien alimen
tados, eleccién de parimetros experimentales insuficientes e intentos
para demostrar efectos dietéticos a corto plazo sobre una parodontitis
que ya existia,

El carécter crénico tanto de la enfermedad parodontal co_
mo de la insuficiencia nutricional indica que es necesario reorientar -
los estudios experimentales en el hombre y en el animal pasaxb del es

- tudio de los estados de deficiencia grave y aguda al de los estados de de
ficiencia nutritiva cronica y marginal, Aunque es de esperar que los es
tudios a corto plazo con supresidn total de un nutriente en la dieta pro_
duc irén efectos sumamente dramiticos sobre el parodonto, cabe sefia_
lar que tambien puede darse la situacion inversa. Asi por ejemplo,la
carencia aguda de dcido ascorbico en el cobayo provoca la muerte del
animal al cabo de tres a cinco semanas y, seguramente, durante este -
periodo ocurririn cambios drasticos en el animal. Sin embargo, este -
periodo es demasiado corto para que ocurran los camhios mis sutiles
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de la deficlencia crdnica de §cido ascdrhico. Los camhios .observados
en la deficiencia cronica pero no aguda, de &cido ascérhido compren_
den: formacion de cilios en las células ganglionares, alteraciones he_
patocelulares, aumento de las reservas de colesterol en el higado y=
formacidn de placas arteriales. En términos de enfermeddd parodon
tal una deficiencia marginal y prolongada de ascorbato puede tener -
efectos mucho més considerables sobre la microflora, recambio de la
coldgena, permeahilidad de la membrana basal y funcién de inmunidad
de los tejidos parodontales que una deficiencia grave de corta dura —
cion.
P uesto que 1a mayor parte de los estudios sobre nutricidn

en la enfermedad parodontal han recurrido a deficiencias agudas y de

corto plazo es muy probable que la importancia de la alimentacion ha_

ya sido subestimada en muchos casos.,

INTERPRETACION DE LOS DATOS.
El analisis estadistco de lés estudi.os de tipo nutricional
suele ser bastante complicado. Asi, la inclusion de segundos testi_
gos y de grupos testigos alimentados ad libitum ademis del grupo ex_

perimental, los miltiples niveles a que pueden ser administrados los
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nutrientes y las numerosas variables conformes con el estudio de la «
enfermedad parodontal en general exigen un analisis de la variacion a
niveles mildples,

En estos estudios la presencia de numerosos factores con_
tribuyentes requiere un examen de las diversas interacciones, asi co
mo de las minuciosas contraposiciones de los datos. Ademis, las de_
ficiencias de nutrientes alteran fuertemente la resistencia de los ani_-
males a la enfermedad infecciosa provocando la muerte de un niimero
excepcionalmente grande de animales en el transcurso del experimen
to, lo cual conduce a grupos de tamaiios desiguales, seleccidn por su_
pervivencia y otras consideraciones que complican todavia mis el ana__
lisis estadi‘stico.

El efecto dominante de la higiene bucal sobre el estado paro
dontal tiende a reducir al minimo el valor del coeficiente de correla

‘el on, generalmente utilizado para determinar los efectos nutriciona =
les sobre la enfermedad parodontal en los estudios epidemiol 6gicos. -
En estos estudios podria ser mas apropiado comparar el estado paro_-~
dontal de grupos situados en los extremos opuestos del espectro nutri_
cional; aunque como se indicd anteriormente, una agresién microhiana

partcularmente violenta puede encubrir los efectos de la nutricién so
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bre el proceso patoldgico.
Por Gltmo, en el anilisis de la investigaci6n nutricidn -en
fermedad parodontél, el investigador no debe olvidar que aiin el méto_
do estadistico mis excrupul oso interpretar4 erréneamente el proble_
ma si la contribucion da datos es inapropiada. As{ pues, cada uno de
los problemas esbozados en las secciones anteriores debe ser evalua -
do cuidados amente tanto en el plan como en la interpretacién de los

experimentos acerca de la nutricién-enfermedad parodontal.
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AVITAMINOSIS

En la mayoria de los casoes el hombre se guia por prefe_-
rencias particulares en la eleccion de sus alimentos, A vecesel =
gusto, el olfato o la vista determinan su dieta y no la razdén oel -
crecimiento de lo que mas le conviene, Margaret Mead ha observado
que se puede cambiar con mayor facilidad de religion que de habitos
alimenticios,

Cuando una dieta diversa conduce al alcohol , cuando la =
carne es substituida por galletas y té, cuando los vegetales frescos
son reemplazados por unos cuantos alimentos enlatados, o cuando -
1a civilizacién y la migracién traen el cigarro y las ropas que prote_
gen del sol, entonces aparecen las deficiencias nutricionales,

Aunque las avitaminosis son un grupo variado de enferme
dades, y tan poco relacionadas una con otra como los componentes ~
quimicos de diferentes vitaminas, también comparten caracteristi_
cas hastantes comunes como para justificar su inclugidon en un gru
po {inico de enfermedades.

Las avitaminosos se deben a ausencias de pequefias canti
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dados de substancias hiolSgicamente activas (substancias infecciosas),
Or{ginan enfermedad no en sentido positivo sino en el negativo. La de
ficiencia €s la enfermedad. Otra caracteristica de estas enfermeda
des carenclales es que su intensidad es variable, Puede haber una in__
fecel én latente, pero no infeccidn parcial. Una proliferacién maligna
esti presente o no.

Las enfermedades carenciales, sin embargo, pueden darse
en forma parcial; por ejemplo; puede haberlas en grado leve, y en -
sus formas incipientes, las lesiones y sintomas llegan a ser dificiles
de rcconocer.,

También se presentan en formas graves, pero raras veces
son tan serias como para ser la causa inmediata de la muerte.

Segilin George V. Mann. se deben tener en mente siete prin
cipios relativos a las causas y manejo de la enfermedad nutricional.

1) Los animales, incluyendo el hombre, se adaptan a los -
alimentos accesibles, Esta adaptacion ocurre para muchos nutrientes,
pero la de proteinas es la mas conocida. Cuando €l suministro de -
proteinas es bajo, el organismo se hace mas eficiente en la utilizacion
del nitrégéno, hasta que se establece el balance del nittégeno con can

tidad tan pequefia como 20 a 30 g, de proteina por dia.
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2) La educacién determina, en muchos casos, lps hihitos
alimentcios. El niiio aprende a alimentarse en los primeros afios -
y scguird haciéndolo tal y como lo aprendi6, a través de toda su vida.

3) La deprivacion de los alimentos altera el comportamien
to. Este es un efecto muy importante, en especial durante periodos -
de deprivacion caldrica. La inanicion causa un deterioro profundo de
la personalidad ya sea causada por el hambre o por tratamientos mal
indic ados de la obesidad.

4) Los alimentos se complementan unos a otros en su conte
ni do nutriente. Dos proteinas, cada una incompleta en su con tenido
de arninodcidos esenciales, pueden tomarse juntas y forman una pro_
teina completa, la frecuencia de deficiencia nutricional aumenta cuan
do la dieta estd restringida en cuanto a su variedad.

5) Las deficiencias nutricionales por lo comiin son milt pks

" dehido a que los alimentos rara vez son bajo en sdtc un elemento nu_
tricional esencial. Esto es importante en la terapéutica para el trata
miento con un solo nutriente, ya que a menudo se agrava la deficien_
cia coexistente de otros nutrientes.

6) Se conocen las necesiades de nutrientes del ser humano.

Esto parece ser una aseveracion demasi ado aventurada, pero razona_
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ble., No hay hasesr pai'a los argumentos caprichosos que invocan el
empleo de v;rledades ilogicas de alimentos para los enfermos, por
que piensan que hay "nutrie tes esenciales desconocidos" que sdlo
pueden ser suministrados por alimentos crudos o no procesados.

7) La enfermedad franca que aparece por deficiencia en -
unos cuantos individuos, por lo comin indica una enfermedéd sub_
clinica u oculta én otras personas de la misma familia o grupo social.

A pesar de la abundancia de alimentos, las personas mal
guiadas o mal informadas, escogen y consumen los alimentos muy -
refinados y praocesados, que producen un desequi librio dietético y de
ficiencia nutricional, En las dreas subdesarrolladas del mundo, y en
tre las clases pobres y no privilegi adas de todos los pafses, el pro_
blema de la escasés de alimentos,en cantidad y calidad hay muy po_
co de donde escoger, se complica por la falta de juicio en la seleccitn
de alimentos y su preparacion optima.

Como consecuencia d e todos estos factores se presentan en
los individuos enfermedades deficitarias o avitaminosis, Siendo las -

avitaminosis méas conocidas el beri - beri, escorbuto y pelagra.
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BERI - BERI

Esta avitaminosis es causada por una deficiencia en la dieta
diaria de tlamina, vitamina B 1. Se encuentra sohre todo en el arroz,
carnes magras y en legumbres como las habas .

Una deficiencia ligera de tiamina significa transtornos gene
rales de la salud fisica y mental. Las deficlencias més graves y pro_~
longadas causan pérdida del apstito, nduseas y vomitos. El cuadro clf_
ni co de la deficiencia de tiamina es el beri ~ beri, que consiste princi
palmente en una grave polineuritis. El paciente puede presentar pares
tesia con hipexrsensibilidad y debilidad muscular,

Muchos animales, incluso el hombre, poseen en el tubo in_-
testinal microorganismos ‘capaces de sintetizar tiamina, y conello -
complican la induccidn experimental de deficiencias de esta vitamina.
No hay pruebas convincentes de que la tiamina-ejerza alguna influencia
sobre tejidos bucales,

Las siguientes manifestacione s bucales se atribuyen a la de
ficiencia de tiamina: hipersensikbilidad de la mucosa bucal; vesicul as -
pequefias (Que simulan herpes) en la mucosa bucal, debajo de la lengua
o en el paladar; y erosidn de la mucosa bucal. Nose produjo glositis

en seres humanos por pfivaclén de tiamina, Puesto que la tiamina es =
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esencial paia el metabolismo bacteriano y de carbohidratos, se afir_
mb que la actividad de la flora bucal disminuye cuando hay deficiencia
de tlurmnina.

La administracion de tiamina y complejo B, serd especifica
para ¢l tratamiento del beri-beri; las lesiones cardiacas y muscula
res que este ocas iona.

P ueden emplearse dosis terapéuticas de tiamina de 50 mg.
tres veces al dia, junto con otros componentes del complejo B. Se re_
comienda una ingestién diaria de 1.5 a 2.5 mg. de tiamina. Las nece
- sidades de esta vitamina var fan mucho segiin la ingestién caiﬁrica o
tal.

No existen pruebas objetivas satisfactorias para reconocer
la deficiencia de estavitamina. Una excrecion de damina superior -
a 100 6 150 ug al dia resulta incompatible con la deficiencia de esta
vitamina.

A la tiamina se la ha dado el nombre de factor antineuritico,
dehido a que, el tejido nervioso para su funcionamjento requiere de la
tiamina.

Por supuesto que también es imp ortante proporcionar una ~

dieta bien balanceada que preventa la posibilidad de futuros cuadros ca
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ronclales,

Se le aconseja al paciente tomar : levaddra de cerveza, ce
reales a base de trigo, arroz con cascara, legumbres, verdurasy -
fruta fresca, asi como tamhi€n, yema de huevo, carnes magrasy -

leche. Estas son fuentes naturales de tiamina.

ESCORBUTO

Por lo general este tpo de avitaminos is se observa en in
dividuos aislados, hombres que viven s0los, con una alimentacién -
desequilibrada y carente de dcido ascérbico, El dcido ascrbico es -
un compuesto cristalino, soluble en agua y pre sente en cantidades va
riables en frutas frescas como: €l limdn, la naranja, y en algunos ve
getales como el perejil.

Fisiologicamente la principal accidn del 4cido ascorhbico es
la conservécién de las substanc ias intercelulares normales en toda -
la economia y esto comprende la formacion de colagena. La accion -
del acido ascOrbico es la sintesis de hidroxiprolina (constituyente in
tegral de la coldgena). También aumenta la formacién de substancias

de union intercelular de matriz 6sea y de dentina.
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Aungue los mecanismos de accién de la vitamina "C" no es_
tdn muy claros, este adcido ascorhico interviene en la sepafacién de -
hierro de la ferri tna celular y aumenta la concentracion del metal de
los lquidos corporales.

La mayor parte de los mamiferos son capaces de sintetizar
esta vitamina. El hombre, €l mono y el puerco de guinea son incapa
ces de sintetizarla, ( Esta vitamina no se deposita en ningiin organo -
de almacenaje).

La deficiencia de la vitamina "C” en pocas semanas produ
ce el "escorbuto” y el dato mas importahté es la dificultad que presen
tan la.‘s heridas ﬁara sanar. Esto depende de que las células al no pro
ducir fibrillas de coldgena y substancia intercelular del cemento retar
dan la cicatrizacion y en consecuencia una herida puede tardar en sa_
nar varios meses, Otra de las caracteristicas de esta avitamninosis
es la tendencia a las hemoxrragias.

La deficiencia de vitamina "C" afecta a los fibroblastos, os_
teoblastos y odontoblastos, y estas células no producen colageno, = =
ogtedide y dentina normal y también esta restringida la capcidad de ~

las células para formar células basales,
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Los sfntomas caracteristicos del escorbuto incluyen debili
dad, faﬂga. ficil, hemorragias en piel, misculos, articulaciones, mu_
cosa intestinal y lesiones bucales. Las hemor ragias subperiésticas -
son un dato caracteristico que puede demostrarse en las radiografias,
incluso de niiios pequefios.

Entre las manifestaciones buc ales del escorbuto hallamos -~
enrojecimiento intenso de la encia, atribuible a la injurgitacién de los
vasos sanguineos subyacentes, hemorragias petequi ales subperidsticas,
fragilidad de las encias y encias de color rojo subido, lisas, brillantes
e hinchadas, carentes dei puntilleo normal. L as lesiones gingivales co
mienzan en la zona interdental a nivel de las papilas y se extenden -
para abarcar la encfa marginal .

La infeccidn secundaria de la envia es ba stante frecuente, -
produciendose uiceracidon, escaras y necrosis. L.as lesiones son muy
raras cuando no hay di entes. ‘

L.as manifestaciones bucales de escorbuto agud o consisten
en encias lﬁpertroﬁ adas, congestionadas, rojo azulosas, con aspec_
to de "bolgas de sangre", que sangran a la menor presién. Las fibras
del nej'ido conectivodel périéstio alveolodental estén afectadas también

y los dientes se aflojan, hasta caer en los casos extremos .
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Estéan indicados los suplementos de vitamina "C" en caso de
escorbuto. La dosis terapéutica hahbitual es de 300 a 500 mg al dfa,
en varias tomas. Dentro de la alimentacion diaria del paciente es re
comendable la toma de fuentes naturales de esta vitamina como lo es
el jugo de naranja, limon, toronjay tomate, asf{ como las legumbres
frescas por ejemplo: col y coliflor.

Se recomienda la administracion de vitamina ""C" en caso -
de que el paciente se le someta a alguna intervencion qﬁirﬁrgica de -
los tejidos blandos, en especial en los casos de deficiencia de esta -
vitamina en la alimentacion del paciente. Roth, indicd que cuando se
planean maniobras quiriirgicas o de reconstruccitn selectiva de los ng
jidos bucales, que junto con las comidas, una semana antes y durante
una semana después, se administraran compuesto polivitaminicos ge
nerales y dos comprimidos de 250 mg. de vitamina "C",

La inges tion de dosis mas iva de acido ascorbico son inofen
sivas para el hombre y animales y se debe a que el cuerpo es incapaz
de almacenar esta vitamina en cantidades apreciables y es excretada
por la orina y por consiguiente no existe hipervitaminosis "'C".

Los doctores: Kramer, Fillios y Bowler, hicieron un expexi

mento con el titulo de :
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TRATAMIENTO DEL ACIDO ASCORBICO EN LAS PRIMERAS
P RODUCCIONES DE COAGULACION Y CICATRIZACION DE
' HERIDAS EN EL P UERCO DE GUINEA '

A continuacién trans cribo lo que al xrespecto publicaxron.

" El presente estudio es un intento para perseguir este -
asunto méé allj para determinar si log niveles terapéuticos del -
icldo ascorhico pueden tener alglin valor en aumentar la cicatriza_
cién y coagulacion de 1a herida. .

El animal experimental seleccionado fue el puerco de gul’
nea.

Lospuercos de guinea, machos, de pelo corto, ingleses -
de edad y peso similares fueron escogidos y seleccionados para esta
investigacion. Los animales reci hieron agua y dieta conteniendo todos
los nutrientes éxcepuo acido as cérhico. L os nueve animales fuexon di
vididos en tres grupos yalimentados dos veces al dia.

El grupo "“A" recihi6 el dcido ascérhico en dieta deficiente,
El grupo "B" recibio 5' mg. y el"C" recihi6 200 mg. de acido ascorhi

co suplementario por dia. Todos estos grupos fueron mantenidos en~
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sus dietas duranﬁe un periodo experimental de 21 dfas.

Unas esponjaa fueron implantadas en todos los animales
sicte dfas después de empezar el régimen anterior. Este perfodo de
slete dias fue para asegurarse que halfa agotamiento de tejidoy al_
macenamienws sangufneos de acido ascOrbico en el grupo "A" y se
compard estos animales con 1os que hablan recihido una adecuada y
diaria porcitn de dcido ascorhico en el grupo "B" o una.extradosis.
grupo "C".

- Esponjas de alcohol polivinyl cuando se implantan en tejl
do vivo son ripidamente absorhidas por tejidos adjuntos, '

Esto fue usado-por primera vez en procedimientos quirir_’
gicos en 1949, esta técnica es ahora ampliamente usada para es tu_
diar 1a colagenacitn en la cicatrizacion de las heridas.

La esponja implantada fue colocada en el tejido conectvo
subcutineo sobre el aspecto miodorsal en el puerco de guinea; cuatro
discos de 7 mm. x 3 mm. fueron colocados en cada animal de expe_
rimentacidon. Después de un periodo de 7 dias de cicatrizacién fueron
quitadas. Una-esponja de cada animal fue colocada en un tubo de en
sayo e inmediatamente congelado para un andlisis de hydroxyprolina.

La otra esponja fue colocada en una botella de prueba conteniendo -
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formalin para anilisis histldgico , Después de un periodo de cica
trizacion de 14 dias l1as esponjas fueron quitadas y también estudia_
das, L.os especfmenes de téji do fueron preparados y tratados como
sigue;

Hematoxylina y eosina (Harris), Goldman ~ Bloom stain,
Periodic Acid Shiff, Ammoniacal Silver Impregnatic. Muestras du
plicadas fueron analizadas por hydroxyprolina de acuerdo al método
espectrofoto métri co de Stegemann.

De una revista de literatura era dificil determinar precisa
mente el requerimiento diario de dcido ascorbico parael puercode-_
guinea , pero se estimo que 5 mg. diarios de dcido ascérhico era una
dosis adecuada y suficiente. El método fue hecho para determinar -
si un suplemento mas alto y més alla de lo recomendado diariamente
aumentaria la cantidad de una pronta formacion colaginosa en heridas
producidas en un puerco de guinea.

La determinacion colaginosa fue hecha histolgicamente y
por anélisis hydroxyprolina de colagena interna en esponjas implanta
das. Analisis de produccion colaginosa fueron hechos en perfiodos de
cicatrizacidn de 7 y 14 dias. Desde esto fueron hechos los siguientes

descubrimientos .
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1) No hah’a mas produccion de coligena en animales, re
cibicndo el régimen de cido ascérbico en 7 & 14 dias; del periddo -
de clcau'izaclén: Un examen microscdpico de las esponjas del gru_
po escorbiitico no mo strd encapsulacidn fibrosa y no aparecid creci
miento interioxr. Las esponjas fueron quitadas facilmente sin ningu_
na adhesidn de tejido conectivo y'tampoco con signos de cicatriza_-
cion, todas las esponjas al removerse fueron acompafiadas de ung
hemorragia excesiva.

Un anilisis microscopico demostrd células inflamadas ~
después de 14 dias del periodo de implantacién. Esta inflamacion -
fue en aumento desde los 7 dias desde el perfodo de examinacién -
hasta el periodo de 14 dias; ninguna formacién de coagulacion nor_
mal se presentd en ninguno de los dos periodos., Sinembargo en el
periodo de implantacin de 7 dias halda la presencia de una masa -
amorfa extracelular en lugar de la coagulacién normal.

2) Habia una produccion de coagulacion mis grande en ani
males que recibieron un implemento de dcido ascorbico que en anima
les que no lo recibieron.

3) No habia diferencia histoldgica en la cantidad de coagula

cién formada entre el grupo que recihia diariamente la cantidad reco_
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mendada y el grupo que recibfa el suplemento de megadosis de dcido
ascérbico.

El examen histol 6gico de las esponjas implantadas es de
valor cuestionable al determinar la cantidad de coagulaci6n presente.
Habla sido establecido previamente que el examen histologico no da_
ba indicacién de la fuerza de una herida y que un aumento en fuerzas
paralelas es un aumento en coagulacion, Uno puede deducir que el -
analisis histolégico no da una indicacion de la verdadera cantidad de
coagulacién que se presenta al cicatrizar heridas y la cantidad de =
coagulacion es de 1o me jor solamente através de un fndice.

El anili sis histoldgico revela sin embargo que habia coagu
lacién normal formada en elescorbuto de los puercos de guinea. Por
lo tanto el anélisis de hydroxprolina fue llevado con un mejor fndice
de coagulacion y un significativo aumnento se encontrd estar presente
en los animales recibiendo los suplementos del acido ascérbico,

4) L os animales que no recihian dcido ascérbico mostraban
alguna produccion de hydroxyprolina a los 7 y 14 dias de cicatriza_~
cidén. A los 7 dias habia un nivel minimo de hydroxyprolina (0.542 mg),
a los 14 dias la concentracidn de hydroxypro lina era més alta pero to

davia baja (0.620 mg).
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5) Los animales que recibfan 5 mg, de dcido ascorbido -
diarmmente.mostrahan signifi cativamente mayores cantidades de hy
droxyprolina y la éoncent:racién era mas alta que la de los animales
que no recibian dcido ascdrbico en ambos perfodos 7 y 14 dias de ci
catrizacion (PE 0,05) hahia buena formacidn de hydroxyprolina du_~
r;inte los 7 dias de ciéatrizacién (.2.863 mg)y a los 14 dias 1a can
tidad de hydroxyproli na aumentada considerablemente a (37.13 mg.)

6) Los animales reciliendo una megadosis suplementaria
de dcido ascéfbico mostraban significativamente més grandes cantda
des de hydroxyprolina que los animales que recibian cantidades ba_
jas de dcido ascorbico a los 7 dias del periodo de cicatrizacion P
(PLO.05 mg) pero esta diferencia no era muy diferente a la de los -
14.d1‘as. .

El grupo de megadosis tuvo buena formacién de hydroxy
prolina a los 7 dias de periodo de cicatrizacién ( 6.913 mg). A los =
14 dias la concentracion de hydroxyprolina alcanzaba ( 54.67 mg.)~
para este grupo., Una tabla para comparar los insignificantes valores
de la formacion de hydroxyprolina y esta representacién sugiere que
hay una maés alta produccidn de colagena cuando una megadosis suple

mentaria es administrada. Heridas cicatri zando, la colagenacion es
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igual sobre la cantidad formada por el &dcido ascérbico. Un anilisis
estadistico de la dieta se presenta en la tabla (1),

En conclusion los suplementos megadosis de dcido ascdr.
hico parecen tener al menos un importan;e efec o en 1a colagenacién
de la cicatrizaci6on de las heridas y los resgltados soportables de -
una megadosis de Acido ascOrbico en terapia durant'e las fases de ci_

catrizacion.

SUMARIO

El propdsito era para determinar si la megadosis de acido.
ascdrhido dene cualquier valor en la cicatrizacion de la herida. Los
puercos de guinea fue ron divididos en tres grupos experimentales: un
grupo fue alimentado en placebo, un segundo grupo fue alimentado -
con " la cantidad diaria recomendada" de dcido ascdrhico (5 mg. por
dia) y el texcero reci hié una megadosi s suplementaria ( 200 mg, por
dia).

Estos animales fueron sometidos a este régimen por un to_
tal de 21 dias, Durante este tiempo unas esponjas fueron colocadas -
dentro de los tejidos subcutdneos conectadas para actuar como matrji

ces so bre las cuales habfa crecimiento colagenoso. Las esponias =
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fucyon quitadas durante varios terminos de intervalos y fueron exa
minadas por una técnica histoldgica y por anili sis de hydroxyproli
na. Después ‘de un periodo de 7 dias , cuatro esponjas fueron im_=~
plantadas subcutineainenne en los tejidos conectivos en el aspecto -
dorsal de cada animal de experimento. '

Siete dias después de esta implantaci6n dos de estas espon_
jas fueron quitadas de cada animal; una para analisis hi stoldgico, la
otra para analisis de hydroxyprolina. Catorce dias después de las -
implantaciones dos de las esponjas originales que quedaban fueron -
quitadas de los animales de experimento, otra vez para anilisis hig
tologicos e hydorxyproli na; anali sis hi stoldgicos revelaron diferen_
cias entre el grupo escorbitco y los grupos que recibieron trata_=-
miento de acido ascdrbico. Al final de los perfodos de 7y 14 dias -
los animales de escorbuto no mostraron formacién normal de colage
na. Sin embargo los grupos que recikieron 5 mg. o 200 mg. parecie
ron formar signifi cativas cantidades de colagena.

Histolégicamente ninguna diferencia pudo ser determinada
entre los grupos que recihieron icido ascorhido y colagenacion, am_
bos grupos parecian avanzar al mismo nivel.

El anili sis de hydroxyprolina de las esponjas dentro del = '
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grupo de dcido ascoérhico, mostraban que habia una pequefia cantidad -
de hydroxyprolina formada a 1os 7 y los 14 dias. Ambos grupos reci
bieron dcido ascodrbico (5 mg. 6 200 mg. por dfa), mostraron una sig
nificativa y mis grande produccion de hydroxyprolina en los perfodos
de 7 y 14 dias de cicatrizacion ( PL 0.05)pero en el perfodo de 14 dias
de cicatrizacion no habia di.ferencia estadistica,
Los resultados indican que una terapia de megadosis de acl

do ascdrbido puede ser de valor durante la fase aguda de cicatriza -
cidn, pero su valor es menos éparenue en largos términos de cicatriza_

cion,

NOTA: Las conclusiones sacadas de este experimento particular no re
flejan precisamente el fendmeno de la cicatrizacidén de la herida dento_
gingival ni la cicatrizacién en la unidn de la herida durante la repara_-
cidn dental; la entrecara es entre tejido conectivo y cemento consecuen
temente cubierto por el epitelio mas bien que al tejido conectivo, las -
entrecaras cubertas por epitelio que resulta al primer intento de cica_
trizacion de la herida.

Durante el perfodo dental de la cicatrizacién de la herida el

hecho de que haya un crecimiento interior epitclial a lo largo del dien
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to, puede en efecto alterar afin una temprana cicatrizaci6n del tejido

conectivo.
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Tabla 1 Hydroxyprolina dosis ( ug.) para esponjas implantadas

Nﬁmero
Animal 7 dias 14 dfas
Grupo A.- Sin acido ascdrhico (control)
Al 0.475 0.710
A2 0,700 o 0.610
A3 0.450 0.540
Hombre 0,542 . 0.620
+SD + 0.112 + 0.070
GRUPO B.- 5 mg. de dcido ascdrbico por dia
B 1 3.425 52.50
B 2 1.165 27.50
B 3 3.550 31.40
Hombre 2.863 37.13
+ SD + 0.884 +10.98
Grupo C.- 200 mg. de dcido ascirhico por dia
C 1 6.965 ’ 88,50
c 2 9.935 50.20
Cc 3 3.840 25,30
Hombre 6.913 54,67
+ SD + 3.561 + 25.99
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PELAGRA

Cuando se encontxd que el aminodcido esencial, el triptofano,
es un precursor del acido nicotinico, se demostrd que la pelagra resul
ta de una deficiencia de triptdfano .o dcido ni cotlnico,

La protefna del maiz es baja en cantidad y 1o que es mids im
portante en calidad, contiene solo huellas de triptofano y poca lisina,
Aunque contene gran cantidad de dcido nicotinico, cuando es someddo
a pruebas quimicas, mucha de esta vitamina carece de valor, puesto ~
que no puede ser metabolizada en el intestino, Cuando el hombre se -
mantiene con una dieta de maiz, en la cual casi no intesviene otra pro
teina, es muy factible que se presente pelagra .

Los siguientes glimentos son ricos en dcido nicotinico: las =
carnes magras, el higado, las patatas, la levadura y las verduras.

Con frecuencia los cambios bucales constituyen la primera -
manifestacién clinica de la pelagra. Estos transtornos bucales graves =
y dolorosos pueden llevar al paciente al consultorio del dentista inicial
mente.

La encia es dolorosa y de color rojo, al igual que el resto de
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la mucosa como son los carrillos y el paladar. El pacienté nos refiere
ardor doloroso en la boca, la lengua es roja y brillante y en términos
gencrales sin papilas, con pfesencia de (ilceras en su cara superior -
y bordes.

Es comiin encontrar en la pelagra una gingivitir ulceratva =
- necrética secundaria. Existe tamhién la presencia de Glceras del pala
dar en caso de pelagra aguds . Durante la etapa aguda de la enfer=
medad , los cambios tisulares recordaban una infeccién ulcerada agu=~-
da, y en las fases crdnicas el parecido era més notable con la parodon
tosis de los adultos,

Las lesiones bucales dehbidas a la deficiencia de acido nicoti
nico suelen ser mis variadas y mids graves que las ocasionadas por -
deficiencias de otros componentes del complejo B.

Esta enfermedad se caracteriza por una dermatitis escamosa
roja simétrica en manos y pies, descamacidn y produccion de cicatri
ces; estas lesiones se agravan con elalor y la luz solar. Ademds los
pacientes presentan trastornos variables de la memoria, asf como; -
depresién, confusidn, insomnio, apatia y delirio, Esto en ocasiones -

provoca la muerte en los pacientes con pelagra.
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Se ha di cho que debido a todo esto en la pelagra existen las
cuatro "D", Dermatitis, Diarrea, Demencia y Defuncion.

El tratamiento de la pelagra consiste en 1a administracion -
de niacinamida en dosis elevadas como de 150 a 300 mg. segin el caso.
La forma de admi nistracion varia de acuerdo a las posibilidades y ne
cesidades del paciente. La forma r.nés practdca serd la de admini strar
de 15 a 30 ml., de levadura de cerveza en jugo de tomate, tres veces
al dfa.

Ademis es necesaria una dieta elevada de protefnas y calo_
rfas as{ como elementos vitaminicos del complejo B, sobre todo ribo
flavina.

Siempre y cuando el paciente sea tratado con la mayor breve

dad el prondstico sera bueno.



ANEMIA

Nunca debe considerarse a la anemia como una enfermedad
en sf, 8dno como manifestacidn de otro padecimiento, ya que son va_
rios los procesos patoldgicos que pueden originar una anemia.

Estados tales como la anemia perniciosa; el esprile, la ca
rencia de hierro, la hemorragia aguda., las septicemias, provocan -
todas ellas la hiperfuncion de la médula osea.

En estas condiciones no se producen eritrocitos maduros,

y sl se producen se pierden o destruyen una vez liberados por la médu
la. Esta a su vez, responde a la mayor necesidad de eritrocitos y por
ello se produce su hipoplasia, con lo cual libera un mayor niimero de
reticulocitos en la sangre periférica,

Explicaremos los sintomas comunes a todas las anemias ba
séandonos en los distintos aparatos y sistemas:

Aparatos cardiovascular y respiratorio. Cuando hay anemia,
la capacidad de transporte del oxigeno de la sangre estid menoscabada;
por lo cual el flujo sanguineo aumenta merced al incremento en el volu
men cardiaco y la frecuencia cardiaca. El paciente se queja de palpita

ciones, y en el examen se encuentra taquicardia y aunenio de la presién.
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Pucde no haber sintomas en reposo, pero los signos de falta de oxige
no como la fatigahllidad facil y disnea, ocurren durante el ejercicio.

Sisterna Neuromuscular:

Los sintomas mis comunes de anemia son: cefalalgia, vér
tigo, lipotimia, aumento de la sensibilidad al frio, tinnitus en los of
dos, manchas negras delante de l;)s ojos, debilidad muscular y fati_
ga facial e irritabilidad.

La inquietud es un sintoma importante de anemia, en casos
mis graves hay somnolencia y rara vez el delirio, este se presenta
en la anemia perniciosa o en estados texrminales de leucemia.

Aparato Diges tivo:

La falta de apetito es comiin en la anemia. También se en
cuentran niuseas, flatulencia, sensancion de molestia abdominal, =

constipacion, diarrea, vOmitos o apetito anormal.

Aparato Genituorinario:

En la anemia grave ocurren transtornos mestruales como -
amenorrea. En el hombre hay disminucién de la l{hido. En otros ca_
sos el sangrado mestrual es excesivo.

Junto con la anemia se ha visto casos de proteinuria ligera y

difucién renal ligera.
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Tejidos Epiteliales:

En la cavidad oral la severidad de las lesiones depende del
grado de restriccién en el suplemento de oxigeno y de la cantidad y ca
lidad de los factores locales tales como, demanda funcional e irritan
es.

Los primeros cambios bt'lcales pueden ser microscopicos y
consistr en € agrandamiento de las células epiteliales con nicleos gi_
gantes y pleomorfismo nuclear. Las mucosas presentan una inflama_~
cidn con sensacion de sequedad, hay cambios en la encia, paladar blan
do y en el resto de la mucosa bucal asi como en lahios y lengua. La -
encia y la mucosa estin palidas y amarillentas y son susceptibles a la
ulceracion. La rojez difusa de la encia esta asociada a la policitemia.

Para llegar a un diagndstico de anemia serd necesario que
después de que €l paciente nos presente los anteriores signos y sinto
mas, nosotros lo remitiremos a un centro de diagndstico para que le
efectien una serie de pruebas. Estas consisten en:

La determinacidn de la hemoglobina , el hematderito, la ex
tension sanguinea, el recuento de reticulocitos y el examen de la médu
la G0sea. A veces se requieren otras pruebas especiales, como la can

tidad de acido clorhidrico gistrico. Valores normales de 1o anterfior =
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para asi reconocer cuando hay una alteracién.

Para el‘tratamientb de la anemia lo primero que se debe -
hacer es la eliminécién de la causa fundamental y la administracion
de una dieta rica en vitaminas, hierro y proteinas; ya que adminis_
trindolos se corrige una deficiencia especifica,

Segiin el tipo de anemia ‘serd su tratamiento, Nosotros enfo
caremos dos tipos. de anemia segiin nuestro propio interés las cuales

comprenden la anemia ferropriva y la anemia aplaslea .
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VA LORES HEMATOLOGICOS NORMALES

P ava ciertas tScnicas los valores normales pueden variar -

gegiin los métodos empleados.
Prueba de hemdlisis dcida ( Ham)
Fosfatasa alcalina
Tiempo de hemorzragia
vy
Duke ;
Carboxihemoglohina
Nimero de células:
Eritrocitos: Varones
Mujeres
Nifios (varia con la edad)

Leucocitos total

Diferencial P orcentaje
Mielocitos 0
Neutrdfilos juveniles 3~5
Neutrdfilos segmentados 54-62
Linfocitos 25-33

M onocitos ’ 3-7
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Nada de hembdlisis

Valor total 14-100

Menos de siete minutos
1 - 7 minutos

Hasta 5 por 100 del 1otal

4.6 ~ 6.2 millones por m.m3
4.2 - 5.4 millones por mm3
4.5 - 5.1 millﬁnes por mm3
5 000 - 100C0 por mm3
V /absolutos
0 por mm3
150-400 por mm3
3 000-5 800 por mm?3
1 500-3 000 por mm3
285-500 por mm3



Eosinofilos 1-’3 50-250 por mm3
Basbfilos 0-0.75 15-50 por mm3

(Los lactantes y los nifios tienen niimeros relativamente mayores de
linfocitos y monocitos).

Plaquctas 150 000-350 000 por mm3
Rcdc;.ulocitos: Adulros . 25000~ 75 000 por mmd

0.5-1.5 por 100 de los eri_
trocitos

Neonatos 4.6 por 100 de los eritro
citos

Retraccion del codgulo, cualitativa Comienza a los 30-60 minu
tos completa en 24 horas

Factores de coagulacion:

Actividad de factores

Factores 11, V, VII, IX, X, XI. 70-120 por 100
Facwr VII 60 - 120 por 100
Tiempo de coagulacion (Lee-Whire) a
(a temperatura de la habitacidn) 5~-15 minutos (tubos de vidrio
19-60 minutos (tubos siliconi
zados)

Prueba de hemolisisna de frio
(Donath - Landsteiner) No hay hemolisis
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Valores corpusculares de los eritrocitos:

(log valores son para adultos; en los nifios
varfan segiin la edad)

H.C.M. (hemoglobina corpuscular media)
V.C.M. (.volumen corpuscular medio)

C.H.C.M. (concentracion de hemoglokina
corpuscular media)

Fibrinogeno

Hematdcrito:

Varones

Mujeres

Recien nacidos

Nifios (varia segiin la edad)
Hemoglobina:

Varones

Mujeres

Recién nacidos

Nifios (varia segiin la edad)
Hemoglobina fetal
Hemoglobina Ag
Estabilidad de hemoglohina al calor
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27-31 micromicrogramos

80-150 micras ciibicas

32~ 36 por 100
200-400 mg/100 ml, -

40-54 ml/100 ml,
37-47 m1/100 ml,
49-54 ml1/100 ml.
35-49 m1/100 ml.

14.8 -~ 18.0 g/100 ml,
12.0 - 16.0 g/100 ml,
16.5 - 19.5g/100 mi,
11.2 - 16.5 g/100 ml,
Menos del 1 por 100 del
1,5-3.0 por 100 del total

Ninguna precipitacion.



Afinicdad de la hemoglobina por el

oxigeno ( p50) 26~28 mm Hg
Hemoglobina en plasma 0-5.0 mg/100 ml.
Metahemoglobina 0.03-0.13 g/100 ml.

Fragilidad osmotica de eritrocitos ‘
Inmediata 10 por 100 de lisis en NaCl a 0.45-0.50 por 100
50 por 100 de lisis en NaCL a 0.40-0, 45por 100
0 por 100 de lisis en NaCL a0.35-0.42 por 100

Después de 24 horas de incuba
cion: 10 por 100 de lisis en NaCL a 0.57-0,66 por 100

50 por 100 de lisis en NaCLa 0.47-0.60 por 100
90 por 100 de lisis en NaCL a ).28-).50 por 100
Tiempo de tromboplastina par_

cial: 35 - 45 seg.

Consumo de protrombina Mas de 80 por 100 consumido en una hora

Contenido de protrombina 100 por 100 (calculado segiin el Hempo de pro
trombina).

Tiempo de protrombina (en una
etapa). 12.0 - 14,0 seg.

Velocidad de sedimentacion
Varones 0-5 min. en una hora

Mujeres 0-15 min. en una hora.
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Waestergren: Varones 0-15 min. en una hora

Mujeres 0-20 min. en una hora
(Pueden ser ligeramente mayores en nifios y durante el embarazo) :
Prueba de generacidon de tromboplastina. En comparacién con el control normal :
Prueba del torniquete Maximo de diez petequias en un circulo
de 2.5 cm. después de 5 minutos en ~

manguito a 100 mm. de Hg.

Médula Gsea, recuento diferencial Limites P romedio
Mieloblastos 0.3-0,5 por 100 2.0 por 100
P romi elocitos 1.0-8.0 por 100 5.0 por 100
Mielocitos; Neutrdfilos 5.0-19.0 por 100 12,0 por 100
Eosinéfilos 0.5-3.0 por 100 1.5 por 100
Basofilos 0.0-0.5 por 100 0.3 por 100

Metamielocitos (formas"juveni
les') 13.0-32.0 por 100 22,0 por 100

Neutrdfilos polimorfonucleares 7.0-30 .0 por 100  20.0 por 100

Eosindfilos polimorfonucleares  0,5-4.0 por 100 2,0 por 100

Bagbfilos polimorfonucleares 0.0-0.7 por 100 0.2 por 100
Linfocitos 3.0-17.0 por 100  10.0 por 100
Células plasmaéticas 0.0-2.0 por 100 0.4 por 100
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Médula 6sea, recuento diferencial L imites Promedio

Monocitos 0.5-5.0 por 100 2.0 por 100
Célula s del reticulo : 0.1-2.0 por 100 0.2 por 100
Megacariocitos 0.03-3.0 por 100 0.4 por 100
P ronormoblastos 1.0- 8.0 por 100 4.0 por 100
Normoblastos 7.0-32.0 por 100  18.0 por 100

PRUEBAS DE ABSORCION GAS TROINTESTINAL

Prueba de absorcion de d-xilosa. Después de ayuno de ocho horas se
dan por la boca 10 ml/kg. de peso -
corporal de solucién al 5 por 100 de
d-xilosa. No se da nada mis por la
boca hasta que la prueba se ha com_
pletado. Se reune toda la orina elimi
nada duxante las cinco horas siguien
tes y se toman muestras de sangre
a los 0.60 y 120 minutos. Normalmen
te el 26 por 100 (limites 16-33 por -

100) de la xilosa ingerida es eliminado
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después de cinco horas, y la xilosa
del suero alcanza un valor entre 25
y 40 mg/100 ml, después de una ho

ra; persiste en este valor por otros~

60 minutos.

Pxrueba de absorci6n de vitamina A. Se obtene una muestra de sangre
en ayunas y se dan por la boca - -~
200 000 unidades de vitamina A en -
aceite. El valor sérico de vitamina -
A debe elevarse hasta el doble del va

lor en ayunas en plazo de tres a cinco

horas .
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ANEMIA APLASICA -

Esta anemia ha recibido varios nombres como son: anemia -
por insuficiencia de médula osea, anemia hipoplééica, anemia refracta
ria primaria y anemia arregenerativa. Estos términos implican gra
dos variables de hipocelularidad de la médula Ssea o poriian de relieve
el caricter relativamente refractbria a la terapéutica,

La etiologia de esta anemia es de caracter desconocido, se -
" sospecha de varios agentes tdxicos como los compuestos organicos sin
téti cos utilizados en la industria, en las preparaciones de alimentos, -
productos de belleza, de jardin o agricultura; tambien puede identificar
se 1a exposicion a radiaciones ionizantes o bien a una posible substan_-
cia quimica ofensora, aunque muchas veces resulta dificil o imposible
egtablecer una relacidn etiologica segura,

Los sintornas pueden aparecer en forma explosiva, dependien -
do de la gravedad relativa de la anemia, la leucopenia y la trombocito
pehia.

Cuando la anemia evoluciona lentamente el paciente se queja

de debhilidad, fatiga, pérdida de pesoy falta de interés, Si la anemia -
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es intensa, el corazon puede estar dilatado y presentar taquicardia,
con soplos sistél.icoé y edema de partes hajas del cuerpo,

La palidez de los bacientes con insuficiencia de médula dsea
tende a adoptar aspecto céreo. Dentro de las manifestaciones bucales
se observan: un sangrado gingival en sibana, el cual dificulta el aseo~
del paciente provocindole con ello una alitosis; la dificultad para comer
se acentila més por la presencia de filceras en la mucosa bucal, Jue -
suelen estar cubiertas de un exudado gris sucio, pero quizd no se pro_
duzca pus en las zonas de infeccién; a consecuencia de la neutropenia,
Si la hemorragia aumenta en algunos casos, las medidas de emergen -

cia no deben de hacerse esperar, porque las infecciones secundarias de
la cavidad bucal, como la estomatitis ulcerativa intensa, retardanel -
tratamiento provocando la mal nutricidn del paciente,

Para efectuarse un buen diagndstico debe obtenerse de inme_
diato un recuento completo de sangre, incluyendo reticulocitos y pla -
quetas. La anemia puede ser moderada o suficientemente intensa para
originar valores de globulos rojos de menos de un millon. Las pruebas
de fragilidad capilar son anormales, y el consumo de protromhina y -
la retraccién del céagulo son insuficientes, Hay que examinar también

la médula dsea.
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Raramente se neceéican estudios ferrocinético s para estable
cer cl diagnéstico.

Las enfermedades que tienen mayores probabhilidades de con
fundixse con insuficiencia de la mé&dula osea o anemia aplasica son la
leucemia subleucémica y otras formas de anemia mielot{sica.

La identficacion de la exposicién a un posible agente txico,
las medidas precautoria 8 para quitar o reducir al minimo la exp%)si_ -
¢idn mismo u otros<agentes posiblemente etiolégicos, las medidas gene
rales de sostén, y el empleo inteligente de transfusiones, constituyen
el tratamiento bdsico de la insuficiencia medular. |

No se ha prestado suficiente atencion a log detalles del tratz_i:_
miento de sostén que consisten, por ejemplo, en tener precaucidn para
que no se toque la nariz, higiene cuidadosa de la boca utilizando un ce

pillo blando, advertir que todo dentista consultado debe avisar al mé_
dico, evitar las inyecciones intramusculares o subcutineas a menos -
que sean absolutamente necesarias; deben utilizarse jabones antisépti
cos ligeros, etc,

Una dieta bien equilibrada resulta adecuada. El tratamiento -
antimicrobiano debe reservarse para combatir infecciones especificas

cuando se originen y no utilizarlo profilicticamente,
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ANEMIA FERROPR IVA

- Esta es causada por una deficiencia de hierro el cual se ob

tene normalmente de los alimentos

El cuerpo de un adulto norimal condene de 2 a 6 g. de hie_
rro. La mitad o los dos tercios de esta cantidad se encuentrarigen la
hemoglobina, y cerca de 3 mg. circula en el plasma como transferina.
El hierro se reduce a la forma ferrosa en el estdmago e intestino,sien
do la absorcion mas eficiente en el duodeno y la parte superior del in
testino delgado. )

En orden 16gico los posibles factores que provocan deficien
cia de hierro son: 1) hierro en cantdad insuficiente en la dieta; 2)ab_
sorcién defectuosa; 3) aumento de los requerimientos y 4) pérdida de
sangre,

Los nifios, las adolecentes y la mujer en la vida sexual actl
va, estin en mayor peligro de padecer una deficiencia de hierro.

Aparte de los lactantes y los nifios que crecen con rapidez,
la pérdida cronica de sangre por hemorragia es la causa més frecuente
de deficiencia de hierro. L.a mestruacion excesiva y la sangre oculta
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proveniente del tubo digestivo (ulcera péptica, varices esofdgicas),son
los tipos mis comunes de hemorragia que pueden dejar deficiencia de
hierro.

En la anemia bien establecida, el cuadro clinico es notable:
apariencia de cansancio, palidez, piel poco eldstica, seca y arrugada,
a veces con tinte café; pelo seco y escaso y esclerdticas de color btan_
co perla. En algunos casos se encuentra qard.iomegalia I.igera,:'\ soplo
sistdlico funcional, un discreto crecimiento del higado y bazo palpable.
El examen neurolbgico casi siempre es normal,

Cambhios bucales que se manifiestan dentro de la anemia fe
rropriva, En animales de laboratorio con anemia inducida experimel;_
talmente se produce atrofia del hueso-alveolar e inflamaci6n de la en
cia. No wodos los pacientes con anemia ferropriva presentan cambios
en la boca.

Cuando sucede, la alteracion mas destacada es palidez de -
la mucosa gingival y de la lengua, seguida de eritema del borde late_
ral de la lengua con atrofia papilar y pérdida del tono muscular, Apa
recen dreas de inflamacién g}ngival de color rojo pilirpura en contras
.te con la palidez gingival adyacente.

Al principio, hay eritema del borde lateral de la lengua, =~
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seguldo de palidez y atrofia papilar, con pérdida del tono mhscular nor
mal, .

Se demostrd una relacion entre la anemia y la enfermedad -
parodontal de moderada a severa. En pacientes con anemia cronica se
presenta un sindrome que consiste en glositis, ulceracion de la muco_
sa bucal y bucofaringe y disfagia, que se conoce con el nombre de sin_
drome de Ptlummer~Vinson.

El sindrome de P lummer-Vinson se caracteriza en anemia
ferropriva asociada a disfagia ocasionada por estenosis del esdfago.

Cuando la anemia es intensa, un frotis de sangre revelard -
'glébulos rojos palidos, delgados, con poca hemoglohina, En los casoa.
graves semejan anillos. La cuenta de globulos rojos puede ser normal
o-con cifras mayores aunque la hemoglobina y el paquete globular estén
reducidos.

La médula 6sea es hiperplisica y estd aumentando relativa_-
mente el nimero de normoblastos.

El anilisis del jugo gastrico revela aclo rhidria en las dos -
terceras partes de los pacientes, después de una comida de prueba con
alcohol, y en la mitad de los pacientes, después de la inyeccién de - -

histamina.
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Antes de que aparezca un grado grave de anemia, los depd_ |
sitos de hierro se agotan, En consecuencia, en casos dudosos, cuando
el cuadro clinico no es claro, o'la anemia no es lo bastante acentuada
para producir los sintomas, es itil medir el hierro sérico y la protef
na transportadora del hierro,

Otro procedimiento {til es el examen de la médula dsea des
pués de tincibén para hierro. En las personas ferroprivas, no se obser
va hierro tefiido, rﬁiem:ras que el hierro de la médula es normal o es
ta aumentado en 1a anemia de los padecimientos crnicos,

La deficiencia verdadera de hierro se trata mediante la ad -
ministracion de éste, pero no es suficiente; es indispensable buscar y.,
si es posible, corregir la causa.

La administracién del sulfato ferroso va seguida por una res
puesta de los reticulocitos y hay regeneracion de la hemoglobina, Tres
tabletas de sulfato ferroso al dia proporcionan alrededor de 35 mg. de
hierro, suponiendo que se absorba el 20%.

Para saturar los depdsitos del cuerpo, se necesita adminis_
trar el metal durante seis meses.

Cuando el hierro se absorbe poco, como en algunos casos de

esteatorrea, o cuando impiden su empleo enfermedades como la ilefts
91



regfonal, la colitis ulcerosa, o una colostomia, se puede dar hierro-
dextrfin o un complejo hierro-sorbitol-dcido citrico por via intramuscu
lar, La primera dosis no debe de pasar de 50 mg. porque ocurren reac

ciones a veces graves,. Se suele dar un total de 1.5 a 2 g. en varias in
i

yecciones.

La transfusion de sangre.rara vez e8 necesaria; tampoco se -
requiere dar dcido clorhidrico, aiin cuando existe aclorhidria, puesto ~
que se administra un exceso de hierro ferroso, y la forma férrica mis

bien que la ferrosa en la que se favorece por la presencia del 4cido.,
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TERAPEUTICA VITAMINICA POSTOPERATORIA

Después de la cirugia bay un periodo de disminucion de ali_
mentacién que trastorna el adecuado suministro de vitamina By C.

Cuando la convalecencia se agrava por los efectos nocivos =
de la fiebre, se sobreaifiada el aumento de metabolismo y diuresis a
la disminuci6n de la alimentacién, y los niveles del complejo B y dci
do ascorhico en plasma descienden muy rapido,

Los salicilatos que damos como analgésicos y antiséptico -
aumentan la excrecion de vitamina C.

El dcido ascorbico es esencial para el mantenimiento del te
jido conectivo, huesos, dientes, y quizids vasos sanguineos. Si la vita_
mina C cae en un lUmite de deficiencia, la cicatrizacion de las heridas
se retardard, la fragilidad capilar aumentard y los importantes meca_
nismos de desintoxicacion se debilitardn,

La tiamina estd estrecham ente vinculada al metabolismo in_
termedio de los hidratos de carbono y a reacciones hiolégicas de oxida
cion. Es necesaria para el funcionamiento del sistema nervioso, sis_

tema cardiovascular, para la digestion y el crecimiento.
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Es costumbre de algunos autores prescibrir antes y des_
pués de una intervencidn bucal como extracciones de terceros mola
res incluidos o algiin otro tipo de cirugia, suplementos de vitamina
Cy complejo B, ya que estas substancias son de vital importancia
para la cicatrizacion de las heridas, no solo de la boca sino de cual
quiér region del cuerpo.

La ingestidn de dosis masivas de dcido ascorhico son ino_
fensivas para el hombre y animales y se debe a que, el cuerpo, es
incapaz de retener en cantidades apreciables esta vitamina, la cual
es excretada medi ante la orina,

Es preciso dar a los pacientes dietas especiales con pre
dominio de proteinas, vitaminas ya mencionadas, y minerales esen_
ciales dentro de una dieta hien hal.anceada. Esto es planeado de acuer
do a las necesidades del paciente,

Algunos alimentos que requieren de masticacion o no son
de consistencia blanda, tales como: vegetales y frutas son: triturados
cortados en trocitos o reducidos a puré o substituidos por algfin ali -
mento similar de textura aceptable, En la tabla 1 se menciona una die

ta blanda.
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Tabla1;. Dieta blanda- (puré)

Alimentos que incluir Descripcion Alimentos que evi

diaxiamente tar’

Leche. Como behida o en co | Ninguno

midas.

Pan. Blanco: Galletas P roductos que conten
gan harina integralo
salvado.

Cereales Refinados, cocidos o

Papas o substitutos

Carne, pescado, aves
o queso,

Huevos

Grasas.

Frutas.

Verduras

Postres. .

en papillas.

Puré de pape, fideos
finos.

Ternera, cordero, -
pollo; tamizados, cor
tados en trocitos 0 <
picados.

Poco cocidos

Manteca, ma rgarina,
crema de leche.

Jugos, pure de duraz
nos, de manzana,de
pera.

Puré de zanahoria,de
esparragos, chicha
ros.

Helados, sorbetes, ge
latinas o postres cua
jados.

P roductos que conten
gan granos enteroso
salvado,

Cualquier otro

Cualquier otro. -

Fritos, revueltos.

Cualquier otro.

Cualquier otro,

Cualquier otro.

Cualquier otro’

# .
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Alimentos que incluir Descripcion Alimentos que evi
diariamente .

tar
Sopas . Cremas, caldos de Cualquier otro
polio,
Behidas ’ Café, t8, Cremas Ninguno.
Dulces Jaleas, caramelo du  Mermeladas, dul_
ro ces,

Esta es una muestra del patroén de comida usada los tres =
dias subsiguientes al postoperatorio, en extracciones seriadas, u -
otros padecimientos de cirugia bucal,

DESAYUNO.

1/2 taza de jugo de fruta ( naranja).
1 huevo.

1/2 taza de cereales (cocidos),

1  tostada de pan blanco.

1 cucharada de jalea.

1  taza de leche entera

2  cucharadas de azicar (de té)

bebidas ( t& o café ).
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COMIDA.
3/4 de aza dE crems de abejas ( sopa tamizada)
1 mzdﬁmdbmne(ﬁbn.chpoﬂotrimd)).
1/2 taza de papes o substittos ( fideos)
1/2 tza de verduras @Qurs)
1 ' reboansdn de pam blanco.
1 porcion de postre ( hizcochaelo).
1  wrzade leche cotera.
2 cucharaditas (e &) de azicar.
bebide (o cafe )

CENA.
1  porcion de came (75 gie. de carne de vaca picada).
1/2 t2za de papes o substitutos ( puxe de papas)
1/2 wza de verduras (pex€ de zanshorias).
!  rebhonada de pan blanco.
1/2 taza de frutas ( pure de duraznos)
2 cucharadiias @e t2) de azicar

behida (i ocaf )



Viteaminas

Minimo Mantenimiento | Tratamiento
Clorhidrato de tamina 1.4 3 12
Riboflavina: (mg) 1.7 3 12
Niacinamida (mg) 18 20 80
Acido ascérbico (mg) 60 120 350
Pantotenato de calcio (mg{10 20 20
Clorhidrato de prididoxing 2.0 4 10
Folacina (mg) 0.1 0.2 0.4
Vitamina B12 (g.) 5.0 10 15
Vitamina A (u.i.) 5000 5000 5000
Vitamnina D (u.i.) 400 400 400
Vitamina E (u.i.) 30 60 60
Vitamina K (u.i.) 2 2 2

Necesidades vitaminicas diarias sugeridas para el trata -

miento de enfermos quirirgicos.

Demandas diarias estindar.
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CICATRIZACION DE LAS HERIDAS BUCALES

Existe una cantidad de factores que incluyen en el ritmo de
cicatrizacion de heridas en cavidad bucal. Si bien la interferencia de
fendmenos de cicatrizacion no es comiin, el odontdlogo debe conocer-
las posibles causas.,

Por lo general se considera que la reparacion del tejido es
una fase de la reaccidn inflamatoria, puesto que es imposible sepa_
rarla de fenémenos vasculares y celulares procedentes ciue se produ_
cen como respuesta a una agresidn. La cicatrizacion de todos los te
jidos después de una lesion esencialmente tiene un patrdn idéntico, -
pero esta cicatrizacién puede modifica rse considerablemente, seglin
muchos factores intrinsecos y extrinsecos.

Por el tema de tesis haremos incapié en el factor nutricio_
nal, esto sin eludir los demis factores.

FACTORES FISICOS.

Obviamente, gl traumatismo intenso es un impedimento para
la cicatrizacion répida de heridas. Sin embargo, en ciertas circunstan
cias la lesion traumitica leve.puede, en realidad, favorecer el proce_

de cicatrizacidn.
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La temperatura local en la zona de la herida influye sobre
el ritmo de cicatrizacion, probablemente a través de efecto sobre la =
circulacion local y multplicacién celular. Asf, en un medio hipertéx
mico, la cicatrizacién se acelera en tanto que en uno hipotérmico se
retarda.

Los efectos de irradiacion con rayos X sobre la cicatriza_
cion de las heridas ha sido estudiado con bastante intensidad, y los da
tos sefialan que las dosis bajas de radiacién tenden a estimular la cf
catrizacion , mientras que las dosis focales grandes tienden a supri_
mirla,

FACTORES CIRCULATORIOS.

Se ha comunicado que la anemia retarda la cicatrizacion de
heridas aunque no todos los estudios han confirmado esta observacion,
De igual modo, se comprobd que la deshidratacion afecta en sentido
negativo a una herida en cicatrizacién.

EDAD DEL PACIENTE.

Las heridas de personas jovenes cicatrizan considerablemen
te mds rdpido que las de personas mayores, y el ritmo de cicatriza_
cidn estd en relacion inversa con la edad del paciente, Se desconoce -
la causa de esto, pero es probable que se vincule con la reduccion ge
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neral del ritmo del metabolismo de los tejidos a medida qie la perso
na envejece, loque a su vez seria una manifestacion de menor eficien
cia circulatoria

INFECCION:

Sé ha demostrado que 1as heridas que estdn completamente
protegidas de irritacién bacteriana ‘cicatrizan con apreciable lendtud
que lsexpuestas a bacterias u otra irritacion fisica leve. Sin embar
g0, es obvio que la infeccidn bacteriana intensa es facto r de retardo.

Como el dwlo de anticuerpos de una persona contra sus -
propios microorganismos suele sex muy alto, pocas veces hay razén

para preocuparse de la infeccion por autoinoculacion,

FACTORES HORMONALES:

La hormona adrenocorticotropica ( ACTH) y cortisona son
substancias que probablemente perturban la cicatrizaci6n de heridas.
Poco después que se usd por primera vez (ACTH) y cortisona en pacien
tes, se observd, que las heridas de quienes recibian estos compuestos
experimentaban un retardo en la cicatrizacion,

Un estudio experimental de Shafar sobre cicatrizacién de he
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ridas de extraccidn en ratas que recibian cortisona reveld que la cica
trizaci6n estaba retardada. Muchos investigadores también han esw
diado los efectos de la administracién de hormona de crecimiento hi
pofisiaria y tiroidea (tiroxina)y concluyeron que no desempeiian un
papel importante en la cicatrizgcién de heridas.

l.a diabetes mellitus ( deficiencia insulinica) es una de las
enfermedades méis conocidas con un retardo clinico importante y ev_i_
dente en la reparacién de heridas por procedimientos quirérgicos, in
cluidas operaciones bucales como la extraccion dental. La heridas de
pacientes diabéticos cicatrizan con notoria lentited y con frecuencia -
presentan complicaciones en el proceso de reparacién. No se conoce
el mecanismo exacto de este fendmeno, pero probablemente se xela
ciona con un trastorno del metabolismo de carbohidratos a nivel celu

lar en la zona de heridas,

FACTORES VARIOS: .

Han sido muy usados adhesivos quimicos para tejidos en =
procedimientos quirirgicos efectuados en diversos organos. Reciente_
mente se ha aplicado el uso de algunos de estos adbesivos, en especial

el ciancacrilato de butilo e isobutiloa una variedad de procedimientos
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en cavidad bucal, Sus principales atributos son:

1) Su capacida& de actuar como adhesivos de superficie de
tejidos cn presencia de humedad y

2) Efectos hemostiticos y bacteriostiticos. Bhaskary -
Frisch revisaron el uso de adhesivos de cianoacrilato en odontologfa,
y concluyeron que el butilo no solo es bien tlerado por los tejidos
Y permite 1a cicatrizacidn normal sino que ta;xxbién suele acelerar -
el proceso.

Aunque todavia en su fase experimental ha sido ensayado ~-
con éxito como apdsito en gingivectomias, colgajos mucoperidsticos,
heridas de biopsia, heridas por extraccion y en injertos de mucosas -
de una zona a otra de la boca,

FACTORES NUT RICIONALES :

Se observd que la cicatrizacién de heridas se retardaen -
personas con deficiencia de cualquiera de una st variedad de ali -
mentos esenciales,

Las proteinas son una de las substancia s mis importantes
capaces de influir en la velocidad de cicatrizacién. Muchos estudios -
clinicos revelaron que pacientes mal nutridos, cuya baja ingesta de -
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protefnas se traduce en una deficiencia proteinica que se manifiesta

en hipoproteinemia y 'presentan un retardo en la aparicion de nuevos
fibroblastos, asi como un ritmo mas lento de la muldplicacién fibro
blistica en las heridas. Por el contrario, se comprobd que al alimen
tar animales con dietas altas en protefnas se acrecient el ritmo de -
proliferacion fibroblistica y las heridas cicatrizan con mayor rapidez.

No se sabe cual es la manera exacta en que las proteinas -
influyen sobre la herida, aunque hay apreciables indicios de que este
efecto se relaciona con componentes de la dieta que contienen grupos
sulfhidrilos libres. De todos los aminodcidos esenciales, solo la he_
tionima proporciona este grupo, y los estudios han revelado que la -
administracién de metionina a animales hipoproteinémicos restaura -
el ritmo de cicatrizacion de heridas a un nivel normal,

Las vitami nas son un grupo de factores nutricionales rela -
cionados con la eicatrizacién de heridas. Sobre el ritmo de esta, se_
gin se sabe desde hace muchos afios, influye la vitamina C, o &cido
ascorhico.. Se ha comprobado que el mecanismo mediante el cual ac
tila es la regulacion de 1a formacidn de coligena y formacién de subs
tancia fundamental intercelular normal del tejido conectivo.

En el escorbuto este efecto inhibitorio sobre 1a cicatriza
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cién de horidas esti especificamente relacionado con la interferencia
de produccion de mucopolisaciridos que componen la substancia fun
damental.

Desde el punto de vista microscopico, se reconoce que la
proliferacién fibroblistica de una herida en un animal escorbitico -
contindia por mayor tiempo que en los de control. Se interpreta que
esto significa que hay una necesidad prolongada de formacion de teji_
do conective, y esto esta apoyado por el hecho de que los animales -
escorhiitivos presentan una menor resistencia a la traccidn de heridas
en cicatrizacién.

No ba habido estudios exhaustivos del posible papel de las -
vitaminas A y D en la cicatrizacion de heridas, pero los informes dis
ponibles indican que la deficiencia de vitamina A la retarda y que las
vitaminas A y D, como el aceite de higado de bacalao, pueden ser fac
tores que intervienen en la promocion de la reparacion histoldgica.

Es de sorprenderse que hay escasas investigaciones sobre
1a relacidn del complejo vitaminico B con la cicatrizacion d e heridas,
Los estudios existentes revelan que las deficiencias de riboflavina y~
piridoxina retardan el proceso de cicatrizacién.

Es posible concluir que la repaxacion del tejido lesionado -
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es un proceso vital y dindmico que puede ser influido por una muld_
tud de factores endogenos y exogenos. Que la alteracién de este pro
ceso ho ocurra con mayor frecuencia es una prueba de resistencia -
innata del organismo vivo a factores que pudieran interferir enla -
perpetuacion de la vida. En ciertas circunstancias, esta resistencia
estd disminuida y se producen alteraciones en el fendmeno de repara
cioén. Es menester conocer y comprender los factores que pueden oxi
ginar esta circunstancia negativa para que, en tal eventualidad, se -

romen medidas adecuadas para corregir el problema.
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CONCLUSIONES

Hay que tomar en cuenta que tas medidas preventivas de
la Enfermedad P arodontal no sélo se deben concretar a la elimina_
cion de los factores locales, sino que tienen que estar encamiﬁadas
fundamentalmente a la atencion de las deficiencias nutricionales que
son la fuente, el origen, el punto de partida, de gran niimero de ca_
sos de este padecimiénto y cuando no constituye el factor determinan
te, cuando menos es algo wan decisivo en el desarrollo de la enferme
dad que no se puede soslayar. )

Debido a las diversas costumbres, hibitos o simples gustos
y preferencias personales, la gente se desatiende de las necesidades
nutricionales de su organismo y su conducta equivocada puede desenca
denar una enfermedad parodontal, pues como dijo el famoso escritor -
Oscar Wilde, ™ Dios perdona siempre; la sociedad algunaé veces; la -
naturaleza nunca.,."

En esa acdtud de preferencia subjetiva por los alimentos pue

den caber dos grupos: los que ignoran el grave dafio que se causan al-

no balancear su dieta y los que a pesar de conocer lo persisten en esa-
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conducta con el mismo o semejante fatalismo que los fumadores, due
no ignoran los graves riesgos que afrontan. En el primer caso con
una informacidn adecuada del odontdlogo, el paciente encontrara fa_
cilmentc remedio a sus def iciencias alimenticias; en el segundo la
labor de convencimiento serd muy dificil ya que el sujeto obra con -
conocimiento de causa o sea deliberadamente.

Por desgracia hay un tercer grupo ademis de los dos men
cionados, que es el mis numeroso, el mas dificil, el mis dramati_
co, de los que padecen deficiencias en su dieta no por un simple ca_
pricho, no por ignorancia, no por mal hibito, sino porque carecen
de medios para procurarse los alimentos adecuados, Esta situacién.
tremenda por desgracia no estd dentro del campo personal del odon
tblogo pues es un problema que no han podido resolver los estadis -
tas y gobernantes. La explosion demografica, la escasez de fuentes
de tralajo, la pobreza hacen que, segiin un estudioso del tema, tres
cuartas partes de la humanidad padezcan de hambre.

En la enfermedad parodontal hay tres aspectos que se de_
ben wmar en cuenta: la prevencién, la curacidn y la imposihilidad

de hacer una u otra cosa. Como conclusion importante se puede for_
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mular In de que es preciso conocer las causas de la enfermedad paro
dontal con todos los factores que la producen pero también y, muy -

principalmente, las limitaciones del odontSlogo en cada caso,
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