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.. 'DEFICIENCIA DE VITAMINA A

itaminosis

' 1enc1a de Vitamlna A, se debe a la ausencia de peque-

-has cantldades de sustanc1as gue son bioldgicamente importan-

tes, dando como resultado una enfermedad en grado variable -~

que va desde leve, incipiente y rara vez grave. (Shafér,1986)
VITAMINA

Es una sustancia orginica soluble en grasa o en agua. (Shafer,

1986).

La Vitémina A es liposoluble, fue la primerxa descrita, éxiste
en el organismo en diversas formas quimicas: 1la Vitamina A
en forma de alcohol se denomina retinol, existen como minimo-
dos formas de Vitamina A alcohol :

Al (retinol)

A2 (3~-dehidroretinol)
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El retinol é&ster es el &ster de la Vitamina A, La forma alde

hica se conoce como retinol y la dcida como &cido retinoico.

La provitamina A, encontrada principalmente en verduras ver--
des y amarillas, se denomina caroteno formado principalmente-

por la unidn de dos molé&culas de Vitamina A, conocidos global

i

- mente como retinoides. (Robbins, 1984)

El almacenamiento de la Vitamina se realiza en pequeias canti
dades en todas las células, la cantidad de’ Vitamina A es acu-

mulada en el higado.

En los tejidos animales, la Vitamina A se presenta como reti-

nol. (Guyton, 1987)
CH3 CHs

Cls s

| b H—CHy.
e H—C—CH—CH=CH—C= >
H=CH C —ol
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Pasaron: muchos:afios :para poder describir su funcibn en el me-

»tabdlisﬁo, ahora est4 bien establecido que la Vitamina A guag
da‘teiaciéh principalmente con el proceso de diferenciacibn -
de ‘las células epiteliales. Asf uno de los cambios bisicos -
es una metaplasia queratinizante de las células epiteliales.

(shafer, 1986)

La FAQ, nos indica que la cantidad necesaria minima de Vitami
na A para lactantes en su dieta diaria es aproximadamente de-
1,500 U.I., para nifios en crecimiento (2 a 14 afos) de . 2000 a

5000 U.I. diarias y la minima en adultos es de 5000 U.I.



Los factores: que-influyen en la avitaminosis son:

- "Deficiencias primarias cuando se producen por ingestién --

_inadecuada de alimento. (Tomds Velazquez, 1977)

- Al hibito de ingerir alcohol u otros compuestos que origi-
na notables alteraciones en los dientes en desarrollo y en

el hueso.

-~ Deficiencias secundarias o condicionadas gue obedecen a di
versos factores predisponentes por ejémplo: dificultad en

la absorcibn de los alimentos. (Toméds Veldzquez, 1977)

_ - En teoria, los efectos patoldgicos resultantes de la defi-

ciencia de elementos nutritivos siguen un &Srden.

. disminucibén de la concentracifén en sangre y
en los liguidos intersticiales,
. disminucidn en la concentracidn intercelu--
lar en uno o m&s.tejidos.
A}
. cambios fisioldgicos en esos tejidos.

. alteraciones observables primeramente al mi

croscopio y deSpuéé a simple vista.

- Bumento de la destruccidn o excrecibn de la vitamina.



- La no disponibilidad de

5

factores protectores.



‘Lé?éy?;éﬁinésis A, es la deficiencia vitaminica que mds preva

7lécé:én’ios Estados Unidos (TEN'STATES, 1972; Hanes, 1974), y
'ieﬁ general en todo el mundo. Principalmente afecta a nifios -
menofes de cinco afos de edad, en los cuales los dientes p;r—
manentes y algunos primarios se estén desarrollando. Estu---
dios experimentales con ratas apoyan el concepto de que la de
ficiencia de Vitamina A durante la formacién de los dientes - .
puede contribuir a un incremento en la susceptibilidad a la -

caries. (Arch, Oral, vol. 25 Pp 415 to 421)

Las familias afectadas bor la pobreza y particularmente las -
mujeres jovenes que han tenido numerosas gestaciones con bre-
ves intervalos de tiempo son las principalmente afectadas.
(Robbins, 1984)

”

CARACTERISTICAS CLINICAS

Estas alteraciones las describieron por primera vez Wolbach y
Howe y las confirmaron y ampliaron otros investigadores (Shi-

bata Irving, Schour y cols). (Thoma, 1983)

~ Se encontraron alteraciones tanto en el esmalte como en la

dentina en incisivos en formacifn de la rata en experimen-



tacién. (Thoma, 1983; Oral Biology, 1980)
El diente se caracteriza por un aumento en el grosor de la
dentina labial, una disminucién en el grésor de la dentina

lingual.

.~ aumento de la fragilidad. '

. pérdida de la pigmentacifn normal del esmalte.

Si la deficiencia es grave las alteraciones en el estrato-
amelobldstico va a dar origen a la hipoplasia o ausencia -

del esmalte. (Thoma, 1983; Oral Biology, 1980)

En los nifios las deficiencias incluyen cambios en el &rga- -
no del esmalte de los g&rmenes dentales, comparables a las
lesiones producidas experimentalmente en animales, tales -

como ¢ .

atrofia y metaplasia con queratinizacién que al
final da roturas y defectos de los llamados en
forma de canal o sustancia interprismatica fuer

‘temente tefida. (Tomds Velazquez, 1977)

Alteraciones hipertr6ficas del epitelio bucal de adultos.
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" 'Se'describieron cambios'queratésicds‘foliculares en defi--

ciencia pero no se reprodujeron experimentalmente en el -

hombre.

.

En el lactante, la metaplasia queratinizante aparece en -~

glédndulas salivales,

8i la deficiencia causara cambios en el gérmen dental del
humano, este estado debiera producirse antes de los seis -

afios de vida. (Shafer, 1986)



vunardentadura completa y

lbre'de carles, presenta,hlpoPlaSLa




. CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

En los seres humanos
. atrofia del érgéno adamantino
. mataplasia.de los ameloblastos
. ‘reemplazamiénto del reticulo estrellado por la capa
no queratinizada del epitelio escamoso.
defectuosa oposicibn y calcificacién de la dentina-
son anomalias observadas en los gé&rmenes dentarios-

de los nifios (Boyle, Dinnerman), (Thoma, 1983)

En -el proceso alveolar la deficiencia origina hiperproduc -

cién de hueso nuevo.

Las regiones de actividad osteoblistica est&n alteradas,-
dando orfigen a un transtorno de los patrones normales del

crecimiento 6seo. (Frandseny Beck, Jolly, (Thoma, 1983)

La deficiencia de Vitamina A afecta la histodiferencia---
cién de células mesenquimatosas no diferenciadas de la pa

pila dental.

A lo largo de las paredes mesial, distal, hubo &reas foca -
les de displacia de dentina similar a una masa semejante-

a una coliflor, descrita por Schou y col, 194i. (oral -

0



pathology, 1984)

11

Cambios observables en los incisivos de las ratas han pues

'.to en claro los efectos de la hipovitaminacién A (descrita

pbr Wolbach, Howe, Schour y cols)
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‘Microfotografia gue muestra una metaplasia queratinizqntg‘

yei,cohductq de"una gléndula saliYai,eﬁiuﬁ‘paciénﬁg;édn

hlquitaminOSis A.
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TRATAMIENTO

La mayor parte de laé manifestaciones de deficiencia de Vita-
mina A pueden modificarse completamente coﬁ la administracidn
‘adecuada de la vitamina, excepto en los puntos en que se hé&—
van producido destrucciones permanentes e irreversible como -
en el caso de la hipoplasia del esmalte. (Thoma, Zegérel;i,-

Edward, 1980)
DIAGNOSTI‘CO

Debe fundarse en la historia clinica del enfermo, el nivel de
la Vitamina A en el suero cerca de 0MG x 100 cm3, nivel de ca
rotenoide en el sueroc de menos de 50 U.I. x 100 cm®. (Zegare .

© 111, Edward, 1980)

El clinico debe recordar que, aungue las deficiencias vitami-
nicas agudas son raras es frecuente encontrar estas deficien-
cias nutricionales y vitaminicas subclinicas capaces de oca--

cionar transtornos fisiolbgicos profundos. (Burket, 1980)
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CONCLUSIONES S

La Vitamina A juega un papel importante en la histodiferencia
cifn, ya que ésta es requerida para el desarrollo de los dien

tes y para la formaciétn normal de dentina y esmalte.

Los mecanismos mediante los cuales actia la Vitamina A en la
nmineralizacién del tejido son desconocidos, sin embargo algu=
nos investigadores han destacado que ésta es requerida princi
palmente para la diferenciacién normal. del epitelio odontogé-

nico.

La Hipovitaminosis A ocasiona susceptibilidad a la caries; y-
si ocurre cuando las piezas dentarias estén en periodo de for

macibn produce hipoplasia del esmalte.

Por lo anterior se concluye que el &cido retinoico es impor--
tante en el metabolismo de la Vitamina A ya gue esta intervie

ne en el crecimiento y desarrollo de los dientes.
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