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INTRODUCCION 

La influencia de In dieta sobre la salud general del -

individuo, es evidente. Por lo que es de 9ran inter~s para el 

odont61ogo tener nociones generales sobre nutrici6n, de mane

ra que pueda hacer un diagn6stico diferencial entre las fesi~ 

nes bucales producidas por alteraciones nutricionoles y otras 

lesiones orales debidas a diferentes enfermedades. 

De igual manera en los trastornos metab61icos tanto -

minerales, proteicos, hormonales, etc., son muy importantes -

todos los padecimientos relacionados con estos trastornos -

especialmente aquel los que presentan sf9nos en la cavidad hu

ca 1 y 1 os que de i1 ! c;unn manera ti e nen especia 1 interés para -

el odont&logo, debido a su curso y al cuidado especiar que -

debe dar el dentista a estos pacientes. 



Capftulo 1 

NllHICION 

Para mantener su intercamhio metabólico normal y poder re

producirse, el orqanismo necesita tomar del medio que fo r~-

dea, una serie de suhstancias que varían amo! iemente en su -

composici6n; deede el oxígeno y alqunos 0fementos inoraAnicos 

hasta las protefnas más complejas. 

Básicamente la nutrici6n es la suma de la inqesti6n, ahso~ 

ci6n, almacenamiento y util izaci6n de alimentos por los teji~~~ 

doa. La ciencia de la nutrici6n ae ha 1 imitado al estudio de

la• relaciones entre los componentes de fa dieta y el metaho-

1 i amo. 

La cavidad bucal es uno de los índices tw6o sensibles de la 
nutrici6n del organismo, los ¿afndromes de deficiencia nutri

eional auelen producir calZlbios del estado y del aep~cto de -

fas mucoeas de la hoce, muchas veces como sfgno clfnico ini-

cial. Con frecuencia se pi,nsa que la al imentaci6n es sin6ni

mo de nutrición. los trastornos de ahsorci6n o 11til ización -

son causas más frecuentes de insuficiencia nutricional que -

las carencias propias de la alimentaci'on. las ~r6tesis com-

pletae que funcionan mal. el d lor que producen las pr6tesis

mal ajustadas, un~ estomatitis aguda o en ocasiones una enfer 

medad parodontal tamhi~u· ouede 1 imitar la innesti6n•·de los -

alimentos. 

En ~eneral. una enfermedad rior carencia n11tricional no 011~ 

de diaqnosticanse por simole ~•x~men clinJ~o~ salvo si exis-

ten sfqnos y síntomae.múltiplea. 

El dentista qoza de privileqios especiales oara ohservar -

fas primeras lesiones cfo rhficin·1ci.1 n•1tricinnfll 'l'!e9 '"~ .•• 

cambios de tejidos b 1 ondos de 1 il '-ne•• s0n precoces y muy i m-
portantcs '!·1 estos tr,1st<>r:,0s 1·1e1:A'··ó 1 i cos. 



Una de!'iciem:1a nutricional es un trastorno general eunque 
su manifeetación iniciBI (e veer~ la Gnice) se 1 imite a cier
ta zona del cuerpo, como la cavidad bucal. 

los paclentee pueden dcearrollar une deficiencia nutricio
nal al recibir una Alimentaci'on adecuada, habiendo tambi&n -
absorci6n y utif izaci'on satisractoriae de los alimentos in~c 

ridos, si algGn trastorno coexistente eleva les demandas de -

la nutrici6n. Este aumento de las demandas puede deberse e -
fiebre, temperatura ambiental alta, hipertiroidismo, adminis

tración parenteral da glucosa o olta inoestióa~de cerbohidra
tos. 

R•guccjmieBt~s eljmenticios norl!!Slea.-
Una dieta normal ea la que proporciona los alimentos para

el crecimiento 6ptimo, el ma11tenfmiernto del ·0 etabotiei:io y la

reproducci6o. 

Laa sustonci::a nutriti\las son de :l tipos generalee: se91in la
formo en que se aprovechan, estas son: 

1.- Las que producen energía. 
2. Les quo contribuyen a formal" fa estructure de las c61ulas 

y sustenciaa intercelulares, y 

3.- Las que no participan directamente en ninguna de la ente
rioree, pero favorecen las reacciones que las requf an. 

La medida en quu un alimento contribuye al intercambio de
energfa ee conoce como su valor ca16rico, mientras que su va

lor nutritivo ea au participeci6n en la estructura del orna-

nismo. 
El epnrte energ6tico m6a importante lo suministran los carbo
hidratos y las graaaa: las protefnas forman parte de la arqul 

tectura celular. Por fo tanto una dieta balanceada requiere -

t·ierta• cantidades mfnima• de cada uno de estos 3 efementoa -



b~sicoa. 

Ya que elgunos tejidos .s61o pueden aprovechar la energfa

de los carbol1idratos (~661ulas del S.N.) y cuando 'stos fal

tan en la dieta el organismo hecho mano de sus reservas de -

gluc6geno en el hf9odo y en el músculo y al a9otarse estas -

utiliza a las protefnae para sintetizar glucosa (gluconeog6n~ 

sis), pero este proceso agota rápidamente los elementos fun-
cionales de lae c'elulas. 

11 

Otra de las razones por las que se requiere de cantidades su

ficientes de los 3 alimentos es que existen ciertos compuea-

tos necesarios para el metabol iamo, que no se sintetizan y d~ 

ben ser administrados en la dieta. Estos alimentos •esencia-

lea• son equ&llas sustancias que no ae forman en el cuerpo o 

que la velocidad de su formaci6n no alcanxe a llenar las nec.!._ 

sidadee del organismo, y non de 3 tipos: aminoácidos, ácidoa

gresos y vitaminas. Por lo tanto una diete variada tiene may2 

res probabilidades de contener las cantidades suficientes de

cada uno de estos elimentos esenciales. 

No existen cifres abaolutee pera loa distintos alim~ntos,

sino que varían eegón lea necesidades del or~anismo y tambi6n 

existen variaciones de acuerdo con la temperatura, la talla,

ef sexo y la ocupaci6n. 

Debe tenerse en cuenta tamhi6n que no todos los alimentoe

que se ingieren se a~rovechan, sino que llna oarte se elimina

por el tubo digestivo, otros contribuyen a mantener la tempe

ratura, y el proceso mismo de aeimilaci6n req11iere un gasto -

adicional de calor'ias, la llamada •acci6n din~mica esoecffi

CA de los alimentos•. 

NecesidaduH ca16ricaa.-

Son aquellas que representan la suma de las caforfas gas-



tadae en: 
1.- Metabolismo basal: Que es el gasto de energfo en reposo,

alrededor de 16 hrs. después de la última comida. 
2.- Acci6n dinámica especffica de los alimentos (ADES): Que

es el .fen6meno de producci6n de calor despu~s de la inge~ 

ti6n de alimentos en condiciones normales. 
3.- Actividad muscular: Que es la parte más variable de las -

necesidades cal6ricas totales y depende de la actividad ~ 
del sujeto. 

An6 I is is de 1 os a 1 i m'entos i n!Jer idos bon frecuencia en M6x i oo .. 
(Compoaici6n de alimentos Mexicanos. Cravioto y cofa.). 

Verduras. 
Calabacita 
Chayote 

Chlcharo 
Col 
Coliflor 
Ejotes 
Espinacas 
Ji tomate 
Lechugc"l 

Frutas. 

Aguacate 
Fresas 
Higo 
Mamey 

Mango 
~lanza na 
Mel6n 

!;rasas 

0.05 
0.22 
0.30 
o. 14 
0,34 
o. 25 
0.32 
o. 14 
O.O' 

2.7 
o. 17 
0.42 
0,95 
0.20 
0.45 
o.oó 

R:;¡~er- ·gps~~b! 

1. ~ r 2. r 6 

'. 00 4, 60 
11. 20 2"'. 50 
2.25 4,34 
2. ~o 4,35 
1. '7 3,53 
2.12 f. 53 
O.C-2 2.41 
1.44 4.25 

1.40 6. 60 
o. ') s.29 
l. 32 12.53 
l. é2 17. t•9 

0.75 12.70 
0,37 13. (.9 
0.69 ~ . 13 

'r.n 1 ci n i11nnina. Rj~gfla-\i • 

23 0.07 0.07 
23 o. 04 0.06 
29 o. 32 o. 10 

46 0.10 0.05 

43 0.09 o." 
6"' O.O' o. 10 
57 o. 12 0.19 
9 o." 0.10 
31 o. 11 0.06 

30 0.09 0.20 

52" 0.02 0.04 
35 0.05 0.04 
59 º·º' 0.05 
22 o.o~ 0.09 
4 0.02 0.01 

29 0.05 0.03 
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Naranjo o.o~ o.<,~4 ':.q3 4(i 0.06 o. 0(1 

Papaya 0.05 0.56 3 • ...,~ 36 0.02 0.03 
Pera 0.09 o.so 14. 60 6 0.03 0.03 
Pi Ita o. 12 0.50 ;¡ .37 13 o. " 0.03 
Plátano 0.19 1. 13 21. 97 71 o. 10 0.07 

Sandía 0.22 0.37 3.56 6 0,03 0.02 

Tuna o.o~ 0.05 ~ .43 25 º·º' 0.03 

Tub~rculoe. v 1 a f ces. 

Betabel o. 15 1. 06 10.94 23 o. 05 o.os 
Cacahuate 49.40 24.50 's.' 4 53 0.29 0.10 

Camote 0.14. o. ~9 26.59 29 o.o·· . o. 03 

Cebo! la o.os l. 00 ) . 3' 30'. 0.03 0.22 

Jf cama º·ºº f. 7' 7. 19 30 0.02 i o. 07 

Zanahoria 0.16 l. 71 20. "5 13 o. fl 1 o. 07 
Papa amari 11~ 0.31 0.37 12.24 :33 0.04 0.05 

Hari nfi v al ime1 tos d., iah idrat; dos. ' 

Arroz: b 1 aneo 0.12 1.60 19.4: 3 0.01 0.01 

Atole simple 0.06 0.43 4, 56 14 o.oz o.oo 
Chocolate (sin 
azúcar). 3~. 7C 13.10 26.24 134 O. lf 0.09 

Elote cocido-
con sal. 0.9° 3.25 27.00 116 l. 34 O.O" 

Frijoles coci-
dos. o. 42 G.00 14.2< 46 0.07 0.04 

Pan bol í 1 lo o. 3t ' .50 59.(7 37 0.?,2 º·ºº 
Pan enri quecidc 3. 2< 9. 19 <:4,93 f 24 0.42 0.20 

Tortillas t. o< s. -o 49.45 "1 o. 19 o. or-. 

,Leche v deriva• os. 

Leche cruda de Vit. A 

vaca. :\. 41 j.5' 92 113 0.05 o. 1 n 

-



O u eso ch i hua-

hua. 

pescado. 

Guachi.nango 

Mojarra 

Roba lo 

Carnes v vf seer 

Cesina 
Filete de res 
Lomo de cerdo 
Varios. 
Manteca 
Huevos frescos 

Hojuelas de -

e era t. 
aatea de sopa 

e 
e 
() 

eca. -

aldo de cerne 
pe> 11 o. 

37.00 2 . o 

O.c3 20. 1 o 
2.76 19.1 (: 

l. 00 20.02 

as. 

6.46 23.90 
1 o. 15 22.10 
l ( .• 20 22.50 

7 . ºº 0.06 
11 • 5 12. 

..., 

0.07 7,9 

5.0 14.3 

f. o l. o 

14 

1 ·4 795 o. Q¡", o. 4 

- 14 o.o 0.05 

!. 15 O.Oi: 0.05 

- 15 0.35 0.07 
Vi t. A 

...,02 - 0.12 0.21 

92 1 - o. 17 o. 19 

- - l. 15 o. 1 o 

0.04 1 (, º·º' º·º' 
0.7 54 O. I! 0.34 

'O. 3 'º o. 1 (. o.o' 

70.r 24 0.13 o. f 2 

2.0 4 0.01 0.01 
. ._ 



CaPftul o 11 

TRASTORNOS nE LA NUTRICION 
Oetsnutrici6n.-

~Ea 01 estado en que el aporte alimenticio es menor que
el requerido para llenar las necesidades del organismow. 

Este es un concepto relativo yo que no solo depende de la 

cantidad de alimentos ingeridos, sino de los requerimientos~ 
del individuo y ambos están sµ,jetoa a variaciones. 

La desnutrici6n es un proceso dinámico y es curable por m~ 
dio de dietas adecuadas, aunque también pueden aparecer lesi2 
nea irreversibles en sus et.Spes avanzadas. 

Laa alteraciones por las cueles los alimentos necesarios no
llegan al orgenitsmo en les cantidades requeridas y se produ-
cen las coneecuentes manifestaciones clínicas son: 
a).- Di9minución en el aporte insuficiente. 

b).- Disminuei6~ de la eoncentraci6n del elemento en los te
jidos. 

e).- Deficiein:ia en el proceso bioquímico que depende de su -

presencie. 
d).- Establecimiento de la •teaión bioquímica•. 
e).- Desarrollo de los cambios anatómicos. 

La insuficiencia alimenticia puede eer aguda o c~ónica Y-

de gravedad muy variable, aunque en general a los niños se -
lee presen~a un curso agudo y grave; mientras que en los a-
dultoa el curao ea crónico. 

Tambi6n la desnutrición se puede clasificar en: 1) Prima-
ria; que ea cuando el aporte eli•enticio ea menor al normal,
ain que haya causas que lo condicionen; 2) Secundaria; que -
surge como una complicac16n de padecimientos que interfieren
con una o varias de fas distinta• et6pes por las que tienen -

1 5 
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que pasar loe alimentos antes de incorporarse al metabolis-· 
mo. 

Causas frecuentes de la desnutrici6n.-
A. lnterforoncia en el consumo de alimentos: 
1.- Die~inuci6n del apetito: enfermedades infecciosas o car.

di~cae, cirugfe y anestesia, dolor y drogas usadas en eu
tratamiento, deficiencia de tiamina, alcoholismo. 

2.- Enfermedades 9astrointestinale•: Glcera p~ptica, diarreas 
padecimiento• hep6ticos y blliarea, gastroenteritis aguda 

y lesiones ob•tructivas. 
3.- Tra•tornos traum'aticos y neurol6gicos que interfieren 

con le ali•entaci6n. 
4 .- Traetornos neuropsi4ui&t~ieoa: neurosis, psieosls, migr~ 

"ª· 5.- Enfermedades de la boca: i!Stoutiti•, adonci-a, piezas den 
tales mal pueataa. 

6.- Embara:o: anorexia y v6mitoe. 
7.- Alergia alimenticia. 
~.- Terape~tica: drooas que producen anorexia, diete• con 

restricci6n de alimentos esenciales. 
B. Por aumento en la destrucci6n: 
1.- En el tubo digestivo: aclorhidria, tratamiento con alcall 

2.- Deepu&s de la absorci6n: metates pesados. T.N~T., sulfp_ 
namidas. 

C. Por interferencia con fa ahaorci6n. 
1.- Ausencia de secrecione& dh:~estivas normales: aclorhidria, 

ictericia obstructiv~, aquilia pancreática,resecci6n sás

tricc. 

2.- !!ipermotilidad intestinal: colitis ulcerosa, disenterfa -



amabianA o bacilar, otros padecimientoe con diarrea. 
3.- Red~i6n de la superficie efectiva de absorai6n:resecci~ 

nes inteetinelee, operacione• de corto circuito, padeci-
mientoe del intestino delgado. 

4.- Deficiencias del mecani-.o intrínseco de la absorci6n: e~ 
prue, avitaminosis. 

S.- Droges que interfieren con la absorci6n: aceite mineral,
cat6rticos, absorbente• coloidea. 

D. Por interferencia con la utilizacf6n o el almacenamiento: 
1.- Dis~inuci6n de la funci6n hep~tica: hepetiti&, cirrosis,-

diabetea no regulada, elcoholisao. 
2.- Hipotiroidia110. 
J.- Neoplasias del tubo di9eativo. 
4.- Tf"8ta•iento: sulfonamidas, radioterapia. 
E. Por 8\191ento de I~ excreci6n o por p'rdida: 
1.- blrlancn. 

'"2.- P'rdide en exudados eeroaos: queaaduraa extensas. 
3.- Glucoauria con ~lbuminuria. 
4.- Pérdida de sangre, aguda ·o cr6nica. 
f. Por aumento en los requerimiento• nutritivos: 
1.- Mayor actividad ffaica: ejercicio exa9erado, delirio, ---

ciertas p•icosia. 
2.- Periodos de crecimiento ,r4pido. 
3.- Ellbarezo y lactancia. 
4.- Fiebre. 
S.- Hfpertiroidia110. 
6.- Tratamiento: tiroidea, dietaa rica• en carbohidratos, in

sulina, administraci&n parenteral de dextrosa. 

Desnutrici6n infantil (Kwoshi9rhor).-
. La caracterfetica mAa importante de este padecimiento es -

17 
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la detenci6n en el proceso de crecimiento y desarrollo, tanto 
er estatura, esqueleto y capacidad mental. Se manifiesta en-
tre los 6 meses y los 5 aílos de edad. La causa es debida a la 

ingesti6n de dietas deficientes en protefnas, grasas y vita
minas y ricas en hidrato• de carbono. 

Todos los tejidos se encuentran alterados, a excepci6n de

las encías. y los dientes. Lae alteraciones más· importantes 

ocurren en la piel, y son de intensidad y naturaleza variable 
pero muy frecuentemente aparecen como fisuras, resequedad e
hipercromfa que en un principio ea eritematosa y desaparece
con la preai6n, despu6s adquiere un tinte violáceo que cambia 

por color caf' rojizo con los borde• obscuros y hay exfolia-
ci6n. Las lesiones aparecen en sitios expuestos a la luz del 

sol. El pelo muestra cambios en su textura y adquiere color -
pajizo que incluso puede llegar a tener un tinte rojo o caoba 

y se cae con facilidad. Hay lesiones mucosas como queilosis,
xeroftalmfa y vulvitis. Tembi~n ee presentan trastornos ment~ 
les, problemas de la conducta y diarrea. 

Obesidad.-

•Es el aumento anormal de peso debido a la aeumulaci6n de 
grasa•. La obesidad es el resultado de la pérdida det equili

brio entre el aporte de energía que se obtiene con Jos alime~ 
tos y el gasto que se hace de ella en el metaholismo, en el -

mantenimiento de la temperatura y almacenándola en los depósJ 

tf')s como grasa. 
Si el def~cto fundamental en la obesidad es un balance ~

energ~t'i co•. positivo, esto puede deberse a 1 a i n11est i 6n mnyor

de alimento• sin la aumento en la disipación de energf~, a l~ 

disminuci6n del ~as•o energ~tico sin que el aporte se modifi

que o a ambos factores. 



Generalmente se acepta que no hay ningGn trastorno metab6~ 

lico en la mayoría de los obesos, pero este concepto ha sido

atacado por Pennington, que postura un def~cto metab61ico que 

consiste en la transformoci6n en grasa de una cantidad anor-

mal de los alimentos ingeridos y en su inmovilizaci6n en los

dep6eitos, por lo quo los tejidoa son incapaces de utilizar-

loa para su metabolismo. 

La obesidad se acompsffa de un promedio de vida menor, que

se debe a sus complicaci6nes, que son las más importantes: -

complicaciones cardiovasculares, cardiorespiratorias y genero 

1'ea. 

a) Complicaciones cardiovascularea: Cuando existe insuficien

cia cardi,ca por otra causa, la obesidad representa una sobr~ 

cañgá ifayóti él Cittnazón, debido a que aumenta la masa corporal 

que debe ser irrigada. No solo empeora la insuficiencia car 

diáca sino tambi~n la coronaria, aunque quiz~ la relaci6n m~s

importante entre obesidad y ta circulaci6n coronaria sea la

preeencia de arterioesclerosie en eston vasos en sujetos con

sobrepeso. La hipertensi6n arterial empeora en persones con -

aobrepeso. lea oomplicaciones vasculares postoperatorias, co

mo le trombosis y la embolia son 2 veces m"as frecuentes en -

obesos; al igual que el infarto pulmonar. 

b) Complicaciones cordioreapicatoriaa: Se puede presentar un

efndrome caracterizado por obesidad marcada, somnolencia, pr~ 

rito, cianosis, respiraci6n peri6dica, policitemia, hipertro

fia ventricular derecha e insuficiencia cardiáca. 

Algunos autores sugieren que la cifosis tor&cica era el -

factor •á• Importante en la producci6n de eete sfndrome: la -

curva de la colmnna vertct>r.11 ele";¡ los costilir-:; y prod11ce

t6rax en tonel, el diafragma se aplana y ae ensancha. y s11-

movimiento se dificulta por la p•nle:stleterd~y poJ'.'•.ek~----

1 <) 
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grueso panículo adiposo. 

Debido a.,que el t6rex se encuentra en posici6n inspiratoria

conetante el aire corriente disminuye ¡y se dificulta la inspl 

raci6n pasiva, lo que obliga a efectuarla de manera activa y

auperficial. Esto conduce a hipoventilaci6n alveolar, a pre-

si6n parcial disminufda de oxf9eno y aumentada de hi6xido de
carbono en los alveolos. 
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c) Consecuencias generales: la ~iabetes ocurre con más fre--

cuencia en obesos, asr como ros distintos trastorn~~ d~ la -

menstruaci6n; la mortalidad por padecimiento de re vesícula -

biliar y lea vfes biliares extrahep&ticas son 3 veces mayor~:. 

en obesos. 

Alteraciones bucales de los trastornos nutritivos.-

La estructura de los tejidos bucales y el ambiente tan es

pecial de la boca permiten que se manifiesten sfanoa ~recoces 

de enfermedades por ~ale nutrici6n. 

El recuhri~iento del epitelio escamoso estratificado e ex

ccpci6n del que cubre tas encías y el paladar, normalmente no 

se encuentra recubierto de una capa de queratin~; por lo ~ue

las alteraciones y las reacciones inflamatories consecutivas

ª la~ deficiencias son m6s apreciadas en esto área. 

Por parte la c~:·idad bucal, esta sujeta a frocucntcs irri

taciones físicas, qufmicAS y t~rmicas por la introducci6n de 

~limentos,de la conversaci6n, mastlcaci6n y deoluci6n y por

ta presencia de empastes y ~r6tesis irritantes, que pueden -

producir traumatismos focales. El sitio específico de la irrl 

taci6n local determina a menudo la locolizaci6n e i~portancia 

de la lesi6n bucal. Por lo ~ue las ~anifestaciones de maln -

n11trici6n, se observan ~~~ecialmentc en los 6ngulos do la ~o

ca, dorso de lnlcngua ytcjidos del paladar, ~ue son los r11qa-
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res que tienen mayor actividad irritante. 
La boca constantemente está be~eda por un ffquido que con-

tiene diversas variedades y cantidades de microo~ganismos, tnrr 
to pat69enoa como no pat6genos. De aquf que la resistencÍÑ de
los tejidos de la boca, ya diemlnufda~ por la mala nutrici6n -
sean muy sensibles e la infecci6n. 

Todos estos factores hacen que la boca sea el lugar ideal -
de focalizaci6n de los sf9no~ manifie8tos de una enfermedad -
por mala nutrici6n. Por desgracia, lae leaiones bucales de loe 
trastorno& nutritivos, con muy pocas excepciones no son espe
cfficaa. 
Ea por eato por lo que el ~dont6lo90 debe estar tembiin fami-- 1 
lierizado con muchas otree enfermedades de etiología distinta-
que pueden ocasionar alteraciones bucalea muy semejantes a las 
que presentan laa deficiencias nutritivas. Tembi~n debe dispo-
ner de m6todoa de diagn6atico diferencial ei quiere estahfecer 
un diagn6etico precieo e instituir un tratamiento adecuado. 
Es import~fsimo por 1-onto que el el fnico sepn ohtener v va-

ICH"Ot" los detos anamnésicos imoort0ntes e instituir lee prue-
ba~ de laboretorio y m~todos indispensablea paro el diagn6sti-

co. 
Debe evítar-.e el dieqn6stico de enfermedades nutricionales

basándose s61o en el cuadro clfnico; ya que este diaqn6stico -
puede conducir a tretamientoa innecesarios y costosos; y que -
además de aer inútiles, retarda el comienzo de un tratamiento
eapecffico y prolonga las molestias del enfermo. 

Cuando en la cavidad bucal se observan alteraciones que se
conaideran puedan deberse a deficiencia• en la nutrici6n,ae r~ 
comienda actuar de la siguiente forma: 
1.- Tomar las disposiciones para eliminar de las consideracio

nes diagn6sticas las enfer~edadea cuyos sfgnoa bucales imj 



tan estos trastornos por deficiencias como: a)Jnffamación 

de orfgen local; b)Causas a16rgicas o t6xicas; c)Monilia

sis, etc. 
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2.- Intentar establecer la causa de la enfermedad por dr.fi--

ciencia que se sospecha mediante la cuidadosa obtención -

de datos anamn6sico8 y el empfeo de m6todos de laborato~·

rio. Por ej.: a)Antecedentes de ingesti6~ insuficiente de 

elementos nutritivos indispensables, como se puede obser

var en personas que hacen dietas extravagantes, alcohóli

cos, mujeres gestantes y personas de edad avanzada.h)Ant~ 

cedentes de procesos de malabsorción como los que pueden

acompaffar a los trastornos gastrointestinales,etc. c)Exa

menes de laboratorio para excluir la diabetes, hipertiroj 

dismo, etc. 

Si se quiere llegar a un diagnóstico seguro es 

necesario que el odontólogo pida la opinión de un m'dico y e

vitar así un tratamiento innecesario. Es razonable establecer 

un diagn6stico de presunci6n e instituir un tratamiento, esp~ 

cialmente en aquellos casos en que la historia clínica no pa

resca esclarecedore. Pero cuando se ha llevado a cabo un tra

tamiento nutritivo y vitamínico y no se han ohservado rápidos 

resultados (en 1 o 2 semanas), debe hacerse otrn estudio más

detal lado del caso y obtener otro dia9nóstico posible. 



Capftulo 111 

METABOL:3~0 

Definici6n: Duncan, defini6 el metabolismo como •ta suma to-
tal de actividad de tejidos considerada en t6rminos de cam--
bios fisicoqufmicos asociados y regulados por la disponibili
dad, la utilizaci6n y eliminaci6n de protefnas, grasas, carb~ 

hidratos, vitaminas, minerales, agua, más las influencias que 

las gl~nduloe end6crinas ejercen sobre estos procesos•. 
Las desviaciones de estos procesos metab61icos normales cons
tituyen los •rrastornos del metabol iemo•. Esta dcfi~ición en

globa un concepto de cambio celular influido no solo par fac
tores intrfnsecos sino tambi6n por extrfnsecos corno: aliment~ 

ci6n, temperatura, altura y medio a~biente. 

Metabolismo mineral y sus trastornos.~ 

Los mlnersles eon elementos considerados esenciales pc;ra -
el crecimiento y desarrollo normal de mamfferoa. 

Entre los mineralea m~s importantes se encuentran: calcio, -
f6sforo, magnesio, potasio, sodio, cloro, yodo, cobre, hierro 

cinc, ~angeneso, cobalto y probablemente el f!Gor. 
Lds combinaciones de estos elementos son parte activa de -

muchos procesos normales. Constituyen la estructura n~aíca de 
huesos y dientes, ayudan a mantener tas relaciones osm6ticas
de los lfquidos org~nicos, regulan el equilibrio ~cido-base -
de loa tejidoe; forman parte de ciertaa hormonas; son parte

integrante de algunas enzimas; sirven como activadores de --
ciertas reacciones enzimáticas y son parte esencial de los -

pigmentos portadores de oxfgeno. 

Calcio.- El calcio es el quinto elemento mAs abundante del 
cuerpo; constituye aproximadamente del 1.5 al 2 % del peso 



corporal del adulto; más del 90 % de &I se encuentra en fos -
huesos (los cuales actúan como reservorios de éste), y el re~ 

to se encuentra en el líquido extracelular y en los tejidos
bl andos. 
Papel fisiol6gico: Es necesario para la formaci6n de huesos y 

dientes, coaqulaci6n de la sangre, formaci6n de leche, con--
tracci6n y excitabilidad de [os mOsculos, impulsos nerviosos, 
activaci6n de ciertas enzimas y cambios de permeabilidad de~ 
las membranas. 

24 

Concentraci6n: El marRen 6ptimo es de 9 a 11 mg/100 mi. El 
calcio óseo eat& equilibrado con el sérico, y le concentra~-
ci 6n de eate ú 1 ti mi depende de 1 a vitamina D, hOl"lllona parat i-•,. 
roidea y tirocalcitonina. 
Absorción: Es un proceso de transporte activo que tiene lugar 
en la parte proximal del intestino delgado. Es aumentada por
le hormona paretiroidea y la vitamina O y poeible111ente por la 
lactosa y loa amino&cidos. la abaorcí6n del calcio está~dismi 
nufda en presencia de fitatos, oxalatos y fo9fatos, loe cua-
les forman seles o complejos insolubles con 61. 
Excreci6n: El calcio es excretado taoto por las heces eomo -
por la orina. El calcio fecal consiste no solo en minerales -

no absorbidos, sino tambi6n en el que ha sido absorbido y --

vuelve a ser excret~do, y es en el intestino delgado donde -
hay predo~inio de excreción cálcica. Et calcio que se excreta 
por la orina no lo hace por los túbulos. Est~ excreci6n es re 
lativamente constante en una dieta normal, ~ero puede ser a-
crecentada dando al cuerpo una carga de sales de sodio. 

En caso de esteatorrea puede haber una intensa pérdida de

calcio, la cantidad puede exceder a la que se in~icre en la -

dieta. El calcio ae pierde en forma de jabones de calcio y -

tambi'n se abaorve menos vita~ina D, lo que incrementa la ---



p~rdida de calcio normalmente secretada hacia la luz def in-
testino. 

fngesti6n: La inge8tión diaria recomendada ee de O,J D· para
ef adulto y más de 1 9, para el niño en crecimiento. 
Fuentes de calcio en los alimento•: leche, yema de huevo, ma

riscos y vc9etalos de hojas verdes, 
Hipercalcemia: Esta resulta por hiperparatiroidismo, inveai6n 
del hueso por neoplasia, sBrcoidosis, miel6ma mGltipfe, into
xiceci6n vitamínica D. 

Afecta la funci6n neuromuscular, produciendo: debilidad, -
poliur.ia, eed, anorexia, v6•ito y constipaci6n. 
Hipocalcemie: Ea causada por el hfpoparatiroldiamo, la inaufl 
ciencia renal cr6nica, el raquitismo, la oeteomalacia ~ los -
síndromes de .alabeorci6n. 

Afecta tambi6n la funci6n neuromuscular, produciendo: ca-
lambrea •uac~larea y tetania, convulsiones, estridor y disnea 
diplopía, celambres abdominal en y pof iaquiuria. 
Osteoporoeie y deficiencia c61cica: la osteoporosis es la le
siCn atr6fica máa comÚB del hueso. Es un proceso mufticauael, 
de! que resulta una escasez de hueso calcificado en relaci6n

a !n~ requerimientos qu~ se exigen del esquel6to como 6roano 
de apoyo y sost'n en la realizaci6n de los movimientos. 

La osteoporoeis senil o posmenopaúsica podría eer un tras
torno del metabolismo do! calcio, por deficiencia de este por 
un tiempo •UY largo. 

La deficiencia de calcio en aueencie de una carencia conc~ 
~rente ~e vitamina D, produce oeteoporoeia y no raquitismo en 

los animales de experlmentaci6n. 
Estudios a largo plazo del equilibrio metab61ico seRalan

que en la mayorfa de loa pacientes oateopor6ticoa, se puede-
1 leger el equilibrio cálcico con una ingeata elevada de cal--
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cio. 

Osteopo~oeis carenciales: Soo de ~tiopatogenla compleja. En -
el esprue, hcpatopatfa cr6nlca, diarreas pancreáticas cr6ni-
ca, gaetcectomi%ados y en el edema del hambre, la hipoprotei~~ 
nemia eerfe junto con fa dieta carencial de calcio el fector
más i~portante. Sin une tasa aufic~ente de alb6minae plaem6tJ 
cas, le cual caai siempre es escasa en todos loe procesos cJ 
tedos, el calcio ingerido no alcanza fa matriz óeea. 

F6sforo: Alrededor del ~O % de este se encuentra en los hue-
aoa y los dientes, el resto está dlstribufdo en los mGsculos, 
las c61ulas cerebrales y la sangre. 
Papel fisiol6glco: Es indispensable pare la captaci6n, almac~ 

namiento y transferencia de energfa; ea tambi~n componente de • 
muchas eubetencia-a fundamentales para las reacciones metab61i 
ces, entre ellas ae encuentran los esteres de fosfato de azO
car, en el metabolismo de los carbohidratoe; ~cidoe nuclei-~
cos, nucleotidos como NAO y NAOP, fosfolfpidos y el sistema -

amortiguado~ de fosfatos. Ade~e de estaa funciones, el f6s--
ro presente tambt'n relaci~nes íntimas con el calcio para la
formaci6n de huesos y dientes, y la producci6n de leche. 
Concentraci6n: Et nivel normal de fosfatos inorg6nicoe en ea~ 
gre, en adultos varfa de 2 a 4 mg./100 ~l., y en niffos varfa-
de 3 a 5 mg/100 mi. Estos niveles son mantenidos por et equi
librio ~e diversos factores como hormona paratiroidea, activi 
dad foef6tica y vitamina D. 
Abaorci6n: Eata se produce en el intestino delgado. loa fos-
fatos son absorbidos en su forma inorg6nica soluble. El exce

so de calcio, hierro o aluminio puede entorpecer la absorci6n 
del f6sforo por une tendencia a formar fosfatos insoluGles en 
el tubo digestivo. El calcio y el f6sforo suelen estar comh.i 

\ 
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nados en una misma molécula para la absorción. 
E.xcreci6n: Ocurre principalmente en la orina, que se encuentra 
en sus 2/3 pa~tes en forma de fosfatos de varios cationes. 
El f6sforo fecal, que suele estar compuesto por fosfato no a~ 
sorbido, asf como por el excretado, se elimina como fosfato -

de calcio. 
lngesti6n: La ingesta sugerida de f6sforo para los adultos es 

de 1.25 gal día y para niRos en crecimiento es de 1 .5 g por
dfo. 

Fuentes de f6sforo en los al imentos:Derivadoa de la leche.car 
ne, pescado, las aves y las nueces. 
Hipofosfatemia: Se presenta en el raquitismo avitamin6tico O, 
en la celiequfa y esteatorreas, por dificultad en la ahaor-
ci6n fosfoc~lcica. 

Las enfermedades del túbulo renel distal con difi~~ltad -
reabsortiva para los fosfatos, pueden causar hiperfosfaturia-
con hipofosfatemia secuente. Otras causas eon: hiperparati-··--:· ;:· 
roidiamQ primario, la hipofoefatasia, las hipercalciurias ~~ ~6 
primarias y el hiperinsuliniarno. 
Hiperfosfatemias: La principal aperece en el hipoparatiroidi~ 

mo y existe asociada a hipocalcemia. 
En la insuficiencia renal 9lomerular o de filtraci6n los -

fosfatos de la sangre no son eliminados por el glomérulo, r~ 

sultando una osteomalacia o requitisMo renal hiperfosfatémi-
co. Independientemente del rnetabolismo c~lcico existen otras
hlperfosfatemias despu6s de trabajo• ffeicos excesivos, en -
las enfermedades agudaa y en la ec~omegalia y gigantismo hip~ 

fisiario. Tambi'n aumentan en el como diab,tico y met6stesis

neoplásicas en el eequel~to. 



Mnonesio.- Aproximadamente el 50 % del mannesio total !f! --

cuerpo existe en estado insoluble en los hriesos. S61o el 5 c.'.-
se encuentro como cati6n cxtracelular. y el restante 4~ ~es

tá contenido en las c61ulas como coti6n intracelular. 
Papel fisiol6gico: Participa en todos los mccanis~os de fosfo 

rilaci~~ es tambiée. necesario para la octividnd de ciertas -
enzimas como la fosfatasa y la carboxilosa; iohi~c fa inacti

vaci6n del ATP, y modifica la irritabilidad neuromuscular. 

Concentraci6n: El magnesio eet' am'liamente distribufdo en -

los tejidos del organismo animal. La mayor concentraci6n del

magncsio está en los huesos. La concentración normal en el -
plasma es de 1.5 a 2.5 mEq/lt. 

Absorci6n: El magnesio en;:ingerido al igual (!lle el calcio en 
las formas orgánicas e inorgAnicas. También es absorbido y e~ 

cretado de la misma manera que éste. 
Excreción: Casi el 60 ~del magnesio excretado es fecal, el -

resto es urinario. 

Ingestión: Se ha sugerido la ingesta diaria del adulto que -

debe ser de 1.5 g. 

Fuentes principales del magnesio en los alimentos: Se eneuen~ 

tra abundantemente en diversos af imentos. 

Hipermagnesemias: Ee casi siempre resultado de insuficiencia

renal e incapacidad para excretar lo que se ha LJhsorbido de -

los alimentos. Las manifestaciones aon: debilidad muscular 

cafda de la presión saníluinea, sedaci6n y confusión. 

Hipomngncsemias: Este prohlema se puede encontrar en ~I ~leo 

holismo crónico en asociación con delirium tremens inani- .. -

ción, diarrea, malabsorci6n, diuresis vigoras<' ~ 1iinoni:!roti-

roidismo. Esto se caracteriza por hipercxcitobilidad neuromus 

cular y del SNC. taquicardia, hipertensi6n y cambios vasomoto 

res. 



Sddio.- El sodio es el cutión fundar.icntul del líquido extrae~ 
lular. En condiciones normales no existe requerimiento minimo 

debido ~ que wna di eta equ i 1 i !-.rada contiene cnnt i d·:idcs s11f i -
ci cntes. Alrededor del 90 % tot.JI de base del !"las:-r•J es sodio. 

El sodio restante se encuentra en huesos y cartíl<r:,os. Las Cfl 

nizas del esmalte contienen alrededor de 0.3 ~de sodio. 

Papel fisio16oico: Los i6ncs de sodio dcscm~cílan un papel i~

portante en el mantenimiento del o~uilihrio ~cido b6sico. así 

como la presi6n osm6tica, que depende en qran medida de la r~ 
se total. Cuando los tejidos pÍPrden potasio, al sodio puede
substituirlo y regulnr lo contracci6n cordi6ca. 

Concentraci6n: Es de 1~5 o 145 mE1/lt. 
Absorci6~: El mecanismo regulador de la resorción de sodio y

cloro en los tGhulos renales está controlado en parte por las 

suprarrenales (por medio de la H. aldosterona). Los suprerre
na 1 es t.Jri1b i ~n regulan en r.i.-:inor ;ncdi da, e 1 contenido sa 1 i no ··
del sudor. La desoxicorticosterona, cortisona e hidrocortiso
na actGan para acrecentar la resorci6n de sodio del filtrado-

9lcraerutar y reduci~ I~ rcsnrei6n tubular de potnsio filtrndo. 

Excreci6n: El rifi6n es el principal 6rgano de excreci6n de -~·. 

agua y sal. Se excreta tambi~n en la reepiraci6n. 

lngeati6n: La necesidad mñima de sal es de 1 g/dfa. La inges
ta m6xima sin que se acumule lfquido edem~tico es de 35 a 40-
g/dla. Cuando se transpira profundamente hay que in~erir 1 O· 

de sal por cada litro de agua que exceda a 4 L. 
Fuente principal de sodio: Sal de mesa. 

Potasio.- Es uno de tos principales cationes intracclulares

que desempefion un papel paralelo al del sodio en el lfquido

extracclular. 
Papel fisiol6glco: El potasio desempefia unn parte importante 
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en la cont~a~cl6•:muscular, conducci6n de Impulsos nerviosos,
acci6n enzimática y funcionamiento de la membrana celular. 
Concentraci6n: Está estrechamente regulada entre 3.5 a 5 mEq/ 
lt., en el líquido extracelulor. 
Absorci6n: El potasio es movido continuamente hacia fuera y -

hacia adentro de las c61ulas. El gradiente de pota~lo entre -
loa componente• intra y extracelulares es influido por los e§ 

teroides corticoadrenales, la testosterona, los cambios en el 
ph, la formaci6n de 9luc6geno y la hiponatremia. 

Existe buene evidencia de que el potasio en el filtrado~~~ 
glomerular es absorbido en el tGbulo proximal y que ocurre 
aecreci6n activa de potasio hacia el líquido tubular en la 
porci6n distal del tGbulo. 

Excreci6n: Alrededor del 90 % del potasio excretado es elimi
nado por la orina. Esta excreci6n urinaria ea influída por la 
aldoaterona que regula la aecreci6n tubular activa de pota--

sio. 
lngeati6n: Puede ser de 2 a 4 g de potasio, aunque la funci6n 
nor•al puede ser mantenida por una persona normal con inges-
tas pequeffas. 
Fuentes principales en los alimentos: La alimentaci6n normal
auple laa cantidades requeridas de este elemento. 
Hiperpotaaemia: Esta puede provenir de una destrucci6n inten
sa de teJ~do, insuficiencia suprarrenal, deshidrataci6n avan
zada o administraci6n de cantidades excesivas de potasio. la
hiperpotasemia, producir& sígnos y afntomaa de confusión men
tal, entumecimiento, hormigueo de extremidades, palidez, piel 
fría, debilidad, trastornos del ritmo cardiáco y colapso peri 

f~rico. 

Hipopotasemia: Las causas son: ingesti6n reducida debido a -
inanición u obstrucci6n gastrointestinal alta, mala absorción 



en la esteatorrea, sfndrome de intestino corto y enteritis rg 

gional, pérdida e través del aparato digestivo debida u emé-

sis, diarrea y succi6n, pérdida a través del riílón causada -

por mal funcionamiento congénito del túbulo, diuresis resul-

tante de diabetes o diuréticos, pérdida de lfq11ido intersti-

cial con las quemaduras o la congelaci6n. 

la baja concentraci6n de potasio dá por reoultado el meno~ 

caho de la funci6n neuromuscular con intensa debilidad del -

músculo esuqelético, que conduce a ventilación defectuosa y -

del mGsculo liso produciendose fleo. También se presenta un -

defecto en la absorción de agua por el tGbulo renal que orodµ 
ce poliuria e hipostenuria. 

Cloro,- Se encuentra en los líquidos intra y extrac~lufares,

es el principal an~6n del líquido extracelular. 

Papel fisiol6gico: El cloro, junto con el sodio y potasio es

t~ estrechamente relacionado con el equilibrio del agua y el

equilibrio ácido básico del organismo. ~ct6a tamb~én en la -

formaci6n del 6cido clorhfdrico en el est6mego. 

Concentrac•6n: La concentraci6n normal de clnro eo el pl~sma

es de 550 a 650 mg/IOOml.; como cloruro de sodio. 

Ahsorci6n: Es una de las llamadas sustancias umbrales que son 

resorbidas en la circulaci6n luego de haber pasado por los -

glom~rulos, para mantener concentraciones normales en f fqui

dos org~nicos. 
Excreci6n: El cloro es excretado en la orina. en su mayor par 

te. 
ln9esti6n: Le innesta promedio ea de o a 9 q / díe. 

La ingestión normal de NaCI suple las cantidades requeridas. 

Deficiencia de cloro: Se pueden perder prandes cantidades de 
este i6n en la ohstrucci6n pil6rica con tetania oAstrico. lo 



cual conduce a sfgnos de hiperexcitabilidad y convulsiones. 

No se tienen informes de manif~staciones bucales en defi-
ciencia de cloro. 

Hierro.- Alrededor del 66% de este se encuentra en la llb de -

la sangre, el resto ee distribuye en hf~ado, hazo y en los -

músculos esqueléticos. 

Papel fisiológico: Es componente de la Hb, lleva oxfqeno a 

las células corporales; es también componente de coenzimas in 

volucradas en fa formaci6n de ATP del catabolismo. 

Concentraci6n: El organismo contiene unos 4 o 5.5 ~ de hierro. 

Absorción: Hay 2 mecanismo para la absorción del i6n ferroso. 

En el mecanismo fiaiologicamente importante interviene el -

transporte activo y es capaz de alterar la absorción de liie-

rro cuando cambian las necesidadea. 

El segundo Mecanismo, la difusión a través de la barrera mucQ 

sa, es importante después de la administración de grandes -can 

tidades de hierro. La absorción del hierro o de las sales fé
rricas de la dieta es favorecida 9randemente por el ácido g6~ 

trico. 

Excreción: Las pérdidas normales de hierro ocurrPn de la man~ 

ra siguiente: El organismo carece de mecanismos adecuados pa

ra la eliminación del hierro, por lo que la horneostásis de su 

metabolismo debe ser mantenida, sobre todo, merced a la ade-

cuada absorción de este metal. 

Normalmente el hombre elimina cada die 0.5 a 1.5 mq y la -

mujer de 1 a 2.5 ~g; p~rdidas que se distribuyen en: orina, -

heces, hemorragias menstruales, caida de los cahellos, des--

prendimiento de c'lulas epitelialea y c61ulas mucosas y en el 

sudor. 
Ingestión: la ingestión diaria recomendAda oarff los niños es-



de 7 a 12 mg y para adultos de ro a 15 mg. 

Fuentes principales de hierro en los alimentos: Carne, hfgodo 

mariscos, yema de huevo, frijoles o habichuelas, legunilires, 

frutas secas, nueces, cereal, pan hlanco y espinacas. 

Deficiencia de hierro: La deficiencia de &ste en humanos, so

bretodo en mujeres y niRos es muy comGn. Los cambios de Ja a

nemia resultante, incluyen la formaci6n de una membrana esof~ 

gice en el sfndrome de Plummer-Vinson, concavidad de las uRas, 

hipocromfa de eritrocitos en sangre periférica. 

FIGor.- No se sabe si el flGor es esencial en la nutrici6n h~ 

mana. En cambio los efectos del fl6or como profif~ctico en e~ 

ries es bien conocido. 

Pape 1 f is i o l 69 i co: Parece mejol"'er 1 a .. estructura denta 1 . 

Absorci6n: Los floruros en sales soluhles y en solución son -

absorbidos casi completamente e partir del tubo gastrointest_i 

nal. 

Excreci6n: El ión fluoruros es excretado en parte por el ri

ff6n y en parte se almacena en los huesos o dientes en desar~ 

11 o~ 
lngesti6n: No hay peligro para el hueso por Ja ingesti6n du-

rante toda la vida de fluoruro en el agua de bebida que con-

tenga 1 ppm de fluoruro. 
Aumento de la cantidad de flGor en el organismo: Aparece es-

malte moteado (fluorosis); la dentina no se ve afectada. 



Metabolismo de las p~otefnas.-

Las protefnas son mol,culas grandes constitutdae por mu-~

chos amino~cidos unidos.Trece de loe aminoácidos puede" sinte 

tizarse en el cuerpo a partir de otros, pero 10 de ellos no -

se pueden sintetizar, es a estos a los que se les llama·~ami

no6cidos esenciales•, pues deben existir en la diete Dara que 

el cuerpo humano elabore las proteínas necesarias para la vi

da. La nayor parte de las protefnas contienen de varios cent~ 

hhres a milla~es de aminoácidos combinados. la naturaleza de

la• protefnae es regida por toa tipoa de amino6cidoe que con

tiene y tambi~n la forma en que se unen. 

la digeati6n de las proteínas se efectGa por hidrolisis. y 

comien%a con la acci6n de fa pepsina en el est6mago en la for 
ma de pepain6geno y carece de facultad digestiva, pero c~ando 

entra en contacto con el 6cido clorhfdrico gástrico es octiv~ 

da y forma pepsina. El HCI tambi'n proporciona un medio ade-
cuado para que reaccione la pepsina, puea solamente puede de~ 

doblar las protefnas en medio ácido. las proteínas se convie~ 

ten en el est6mago en: proteaeas, ~eptonas y polipAptidos; t~ 

do~ ello• combinaciones menores de aminoScidos menores que -

las protefnas. DespuAs de llegar al intestino delgado, estas

aubstancias son desdobladas en polip&ptidos a6n menores, ?Of'

lo acci6n de le tripsina y la quimiotripeina del jugo poncre6 

tico. Por último aquellos se convierten en amino6cidos, po~ -

acci6n de las peptidasas de los jugos pancreático e intesti-

nal. Por lo tanto los productos definitivos de la digesti6n -

de protefnaa aon los componentes básicos de las mismas, los -

amino6cidos. 

la abaorci6n de los aminoácidos ea efectuada ~or fen6menos 

activos. Despu6s de ser absorbidea por la mucosa intestinal.

los aminoácidos llegan a los capilares de las vellosidades y-
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luego a la sangre portal y fluyen por el hfgado antes de lle

gar a la circulaci6n general. 

La concentraci6n de aminoáaidos en la sangre y líquido ex

tracelular es de 30 mg/100 mi de lfquido. 

La regulaci6n del nivel de estos en la sangre la efectúa el -

hfgado, el cual actúa como amortiguador de los amino6cidos. 

Cuando la concentraci6n de estos es alta, gran parte de ellos 

son absorbidos por las células hepáticas en donde se almace-

nan. Cuando la concentraci6n disminuye, los que se hen almec~ 

nado vuelven a salir de los hepatocitoa para ser us~dos se~ún 

las necesidades. 

los aminoácidos se encuentran en un contfnuo flujo de una

parte del cuerpo a otra, debido a que muchas otras c~lulas -

del cuerpo son cnpaces de alm.:icenarlas y de111pu~s liberarlas -

dependiendo del nivel de estos mismos en la san~re. 

lea hOM11onas corticosuprarr-enales participan en estamovili 

zaci6n. Aunque no se sabe la naturale:a de esta funci6n de la 

horniona, se acepta ql.!e numenta la permeabilidad de lo memhra

na celular para los amino6cidos y eotimulan por el lo s11 trns

lado r6pido entre los tejidos. 
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Las proteínas tisulares, desempefian 2 funciones principa-

les: l)Pr01>orcionan casi todos los elementos estructurales. y 

2)Son las enzimas que regulan las diversas reacciones qufrni~·· 

cas celulares. Por lo tanto la funci6n de una c~lula depende-·:,· 

del tipo de proteínas qu6 contiene; adem6s cada c~lulo es ca

paz de sintetizar sus propias proteínas, siendo esta re~ulada 

por los genes del núcleo celular. 

Por lo general casi todas las reacciones metab6licas en la 

c61ula necesitan sustancias qufmicas especiales para efectuar. 

se, y la mayor parte de ellas se eintetizan con amino~cidos. 

De esta forma es el orf gen de mucha• hormonas secretadas por 



glándulas end6crinas. 

Algunos aminoácidos se emplean también para obtener ener-

gfa. El primer paso es el proceso que se llama "desaminaci6n• 

que consiste en eliminar el radical amino y se 1 leva a cabo -

en el hfgado. El radical amino eliminado se oonvierte en amo

niaco, que se combina con anhfdrido carb6nico y for~a urea la 

cual es excretada por los riffones en la ortna. Alnunas veces- 1 

al eliminarse el radical amino quedan oón compuestos qufmicos 

muy complicados, por lo tanto ciertos aminoácidos no pueden -

ser utilizados por el organismo a causa de su naturale%a y 

por lo tanto se excretan directa~nte en el tubo dioestivo y

ac expulsan en las heces. Pero al menos un 60 ~de los amino

ácidos desaminados tienen estructura qufmica muy sencilla y -

pueden entrar en las reacciones tisulares en que participaQ -

la glucosa y los ceto6cidos. Frecuentemente se oxidan directa 

mente para formar agua y anhídrido carb6nico, proceso durante 

el cual se libera energfa; si la energfa no se necesita en -

ese momento, so puede transformar en grasas o carbohidratos y 

después volverse a utilizer con fines energéticos en forma de 

ceteácidos o glucosa. 

Cuando excede la cantidad n~cesaria de proteínas, el exce -so normalmente se desamina y convierte en grasas o carbohidr~ 

tos, o bien se utiliza como fuente energ&tica. Es decir las-

protefnas no se almacenan en el cuerpo como tales, ni cuando

eetán en exceso. 
Si la ingesti6n de protefnfls es insuficiente, gran parte -

de la energfa necesaria para los requerimientos de la c~lula

deriva de carbohidratoe y grasas, mientras se disponga de --

el los; pero cuando las reservas se agotan, los aminoácidos co 

mienzan a movilizarse y desaminarse, para obtener de ellos -
energfa. Es posible vivir algunos dfas con esta enerDía, pero 



este proceso agota con rapidez los elementos funcionales de -
las células y pronto conduce a la muerte. 

De todo lo anterior podemos concluir que es de vital impo~. 

tancia, la ingesta necesaria de proteínas en la dieta diaria. 

Pues las funciones de las proteínas, como se mencion6 ante--

riormente son: síntesis de enzimas, protefnas tisulares, pro

teínas plasmáticas, hormonas y formaci6n de algunos componen

tes protefnicos de! cuerpo. 

Trastornos del metabolismo proteínico.-

La deficienci~ proteínica suele est~r asociada con la defi 

ciencia cal6rica y se presenta en muchos estados anormales, -

adem6s de la inanici6n simple. Es com6n tamhién en enfermeda

des febriles prolon~~das, quemaduras generalizadas y (ifceras

cr6nicas qrandes, •stress•, hipertiroidismo y otros estados -

h i permetab61 i cos, en afecciones C'f'JC entorpecen .la di qesti 6n y 

absorci6n: y en enfermedades metab61 icas que interfieren en -

la utilizaci6n. 

Los hallazgos clfnicos en la deficiencia protefnica incluyen

p6rdida de peso ~ de grasa subcutanea, consunci6n de mGsculos. 

alteraciones de la pigmentaci6n cutánea y o6rdida del cabello. 

hipotensi6n, deLiliddd y edema: la anemia es comGn. Otras ma

nifestaciones comunes son el descenso de proteínas s6ricas,-

hemoconcentraci6n y descenso del volGmen sanguíneo. 

En la dcsnutrici6n infantil la deficiencia proteínica y -

ca16rica combinada de niflos de muchas partes del mundo, las -

lesiones bucales, cuando las hay, incluyen un enrojecimiento

vivo de la lengua con p6rdida de papilas, queilosis angular -

bilateral, fisuramiento de lahios y p6rdida de pigmentaci6n -

circumbuoal. Adem6s la boca en pacientes con dcsnutrici6n in

fantil, segGn Ven Wyk, está sec6, sucia, no presenta caries Y 



es f6cilmente trnumatizable; el epitelio se desprende con fa

cilidad de tejidos subyacentes y deja una superficie viva y -

sangrante. 

King, seRaló que alrededor de ta mitad de la poblaci6n mun--

dial vive em zonas donde la falta de leche, carne y aves de -

corral, pescado, huevos~ otros productos origina el retardo

temprano del crecimiento. Es tfpico que los niños con este -

retardo tengan edema, ataques de diarrea, pigmentaciones cut~ 

neas, hepatomegaf ia, alopecfa y baja resistencia a la in---

fección, especialmente en pulmones y tubo digestivo. El fndi

ce de ~ortal idad es alto y los que sobrevivPn presentan una -

falta de desarrollo ffsico permanente. En algunas zonas el --

50 % de los niños mueren antes de la edad escolar. Ea curioso 

observar que la mayoría de los ni~os presentan un crecimiento 

nOl"'lllal hasta el destete. 

Glickman, Chawla, Frandsen y col. estudiaron en animales -

de experimentacf6n 1011 efectos de la cerencia de pr~~-. ínas en 

dientes y estructuras de soporte; y comprobaron que li<1>" una -
reducci6n del tamalfo de maxilares. Había tarnban menos osteo,.;·~;!' ... :. 

cementos en rafees do dientes en estos animales con deficien-

cia protefnica. Adem~s nobfa degeneraci6n del tejido conecti-

vo de encfa y ligamento parodontal y oeteoporo•ie del hueso -

alveolar. la magnitud de estos defectos depende del grado de

carencia proteínica. 

Anomal faa cong~nitas del metabol iamo protefnic.Q.::-. 

Amiloidosia: El amiloide es un material complejo. que se cree 

consiste en una mezcla de proteínas, nlucoproteínas otros po

lisac~ridos y probablemente lfpidos, que pueden depositarse -

en casi todo tejido u 6rgano del cuerpo. El dep6sito de s11s-

tancia llmiloidea comien~rn entre las cl!:lulas, pero al acumular 



se produce atroF1a por comprcsi6n de fas células adyacentes
y·~e esta manera puede causar daílo i~portante y a veces mor-

tal de 6rganos vitales (particularmente rifiones). 
Clases de amiloidosis: 

(Nota:*Ninguna clasificaci6n hasta la fecha ha tenido acepta

ci6n general). 

1.- Amiloidosis primaria: Trastorno sin enfermedad previa ni

concomitante, que produce dep6sitos principalmete en tejidos

mesod~rmicos (músculos liso y esquelético). 

2.- Amiloidosis secundaria: Es consecutiva a una enfermedad -

destructiva cr6nica (Tuberculosis, osteomielitis, artritis 

reumatoide), con ataques de 6rganos parenquimatosos de ta rn 

dole de riílones, Lazo, hfgado y suprarrenales. 

3.- Amiloidosis concomitante con miel6ma múltiple: En la cual 

la distribuci6n se adapta a la lla~ada amiloidosis primnrin. 

4.- Amiloidosis de 6rganos aislados: Que denota los depá!litos 

que se observara en el cors%6n en pacientes ancianos o en ma-

sas aisladas, quiz~ en lengua, vejiga, ojo n vf~ resoirato-

rias altas. 

Se suele considerar a la a~ltoidosis col!t'O una enfermedad -

irreversible. El dep6sito de amiloide en la lenaua produce -

macroglosia, también se ha re9istrado comunmente en encfa. 

Al tenerse m~s conocimientos acerca de la amiloidosis, se hi

zo patente que ocurría en cierto n~mero de síndromes heredof! 

miliares. 

AcatalasiA.- Ea un trastorno metab61ico hereditario, tambi~n 

llamado •Enfermedad de Takahara•. Consiste en la ausencia 

conQ6nita en los tejidos y sanare de la en%ima catalasa. 

Esta enfermedad puede ser asintom~tica o presentarse con -

lesiones orales leves, moderadas o graves. No se presentan --
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otros sfntomas o lesiones clfnicos en otra parte del organis
mo. Clínicamente en la cavidad )ral se expresa por Glceras -

gingivales dolorosas y recidivantes o incluso qenqrena bucal
con atrofia de los alveolo@ dentarios. Estas alteraciones son 

debidas a per6xido formado por los estreptococos de la boca -
que no son degradados por la catalasa. la piorren puede cond~ 

cir a la cafdo de todos los dientes, y tras la caída de estos 

la mayoría de las lesiones curan eepontaneamente. Al~unas pr~ 

greean hasta la forma grave que afecta al maxilar o a In man
díbula, con eecuestraci6n 6sea e invasión del antro o de la -

cavidad nasal. 
Normal11M1nte si •e aftade agua oxigenada a la ean~re apare-

cen es¡nniNts, mientras que en f os ec&talasémicoa, incapaces -
de liberar abundante oxígeno aparece une sangre desprovista -
de etlJ)uma, de color pardo negruzco, debido a la formaci6n de

getahemoglobína. Su tratamiento requiere extraer los dientes

daftadoa. 

Alteraciones del metabolismo de la fenil-alanina.-
La fenil-alanine es un aminoácido esencial; que es oxidado 

en el hígado y pasa a tirosina, que es otro aminoácido esen-
cial ~uy importante. Ambos son decisivos para la formaci6n -
de catecolaminas suprurrenales, hormonas tiroidr.~s piHmentos 
cutáneos {melanina); siendo las elteracionee•de su metebolis
mo reaponsablee de una serie de anomalfas conqénitas como: 
Albinismo: El albinismo es una incapacidad hereditaria para -

sintetizar ~elanina. Al no oxidarse la tiroaina, no se con--

vierte en dopaquinona, por carencia de un fermento intermedio 
que cateliza ambas reacciones y deja por to tanto de formnr

se melanina. 
La falta de pigmentaci6n de pelo, cabello, escler6ticA e -
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iris s6 I o es i mport.rntc en 1 n me di da en que permite que 1 a --

1 uz pase por el iris y la esclcr6tica no piamentodnos, lo --

cunl dafia 1~ retina. ~nexiet~ frecuentemente fotofohia y nls

tanmo espont~ne:o, tr· ,• 1 or ccrv i c.:i 1 con a noma 1 í as ocu 1 ares e-n

i a refracci6n e hinerarninoaeiduria. la piel a veces es ~orda

Y con pi iegues (paquidermia) en la nuca y brazos. Estos pa-l.· 

cientes son tambi6n más suceptihles al c~ncer d6rmico. 

Asa•maglobulinemia cong6nitn: Este padecimiento se caracteri

za por infecciones hacterianas recidivantes (sinusitis, oti-

tis, sepsis) con minusvalía del orqanismo en la formación de

anticuerpos. Se hereda como cae6cter r~cesivo ligado al sexo. 

El timo se encuentra normal, los linfocitos pequeffos son -

normales, Les amígdalas son pequeñas y hay poco desarrollo -

linfoide; además hay poliartritis. 

Enfermedad de Tangier (A-alfa-lipoproteine·1ia): Existe ausen

cia de lipoproteinas de densidad elevada. Las amígdalas son -

muy grandes y de color rojo anaranja~o, hay también adenomeg~ 

lías, y a veces con hepatosplenomegalia.Hay hipocolesterine-

mia, en diversos tejidos se halla un atesoramiento de colest.e 

rina, en parte contenida en los histiocitos.Es hereditaria. 

Alteraciones del metabolismo purfnico y pirimidfnico.-

Gota: Es un trastorno del metabolismo del ácido (jri-co, carac

terizado por hiperuricemia, ataques recurrentes de artritis -

aguda y dep6sitos de uratos; principalmente en articulaciones. 

tejidos periarticulares y riffones. Se presenta m~s frecuente

mente en hombres, entre los 30 y 50 affos de edAd.Es un fladecl 

miento hereditario. en fas familias de estos pacientes se -

presentan frecuentemente obesidad, diahetes Y litiasis úrica. 

Entre loe factores causales se encuentran: alcoholismo, -

alimentaci6n excesivamente rica en carnes y alimentos ricos~ 
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en purina. 

El ataque típico de gota ae ca~acteriza por un dolor inte~ 

so, generalmente localizado en el dedo gordo del pie, pero se 

puede presentar tambi~n en tobillo, muReca, etc. 

42 

Muchas veces el dolor despierta al paciente durante la no

che, o se presenta en las primeras horas de la maflana. la ar~· 
ticulac16n afectada está hinchada, roja y doloroafsima; puede 

haber fiebre. 

El ataque agudo dura una semana o 10 dfas, despu6s de los

cuales pueden desaparecer todos loe sfntomas. Al repetirse -

loa ataques, que pueden ser oca~ionedoa por ejercicio ffaico

intenso, el empleo de ciertos medicamentos o excesos en la e-

1 intentaoióft, laa articulaciones ya no sanan por completo y 

persiste cierto dolor, rigidez y deformidad. 

En et&pas anteriores de la enfermedad aparecen Jos tofos got~ 

sos. caracterf st i cos (que contienen crista 1 es de ur-ato de ao-

d i o), y aparecen con más frecuencia en el b~r-de def pabef 16n

de la prejn, ol~cranbn y a veces alrededor- de las articuf acio 

nea. 
Truta~iente: Reposo de las zonas afectadas, administraci6n de 

colquíci•a. En la gota cr6nica, se aconseja una al imentaci6n

baja en pur-inas y en calorfas totales. 

Robinson, opina que los pacientes que hayan de someterse a 

intervenciones quirúrgicas mayores o menores en cavidad oral

deberán recibir dosis de mantenimiento de colquicina, durante 

3 df as cuando menos antes de la inter-venci6n, ~ 1 semana des

pués. Los analgésicos que contienen salicilato anulan comple

tamente el efecto terapeútico de algunos de los potentes fár

macos de movilizaci6n de uratos de 1ue dis~one el m~dico. 

El dentista debe pensar en el antagonismo entre este fármaco

Y loa analgésicos posoperatorios descri~os o estosrpacientes. 



Hasta la fecha no se conoce ningunn relaci6n entre In nota 

y las infecciones locales o las enfermedades de los tejí -

dos bucales. Pero sí se han reportado casos de artritis de la 

articulaci6n tcmporomandibular en aotosos. Tambi~n se ha de-

mostrado la existencia de cálculos de ácido úrico en los con

ductos de Stenon. 

Histidinemia:Es un raro proceso metab61 ico en el que la enzi

ma histidaea falta o es inactiva. Es un trastorno de la arti

culaci6n y lenguaje, descritos como un retraso en el hahla, -

habla entrecortada o defectuosa pronunciaci6n. También se pr= 

senta retraso mental. Se ha obserbado la existencia de estatu 

ra baja con retraso de la edad ósea en casi la mitad de los -

casos publicados. 
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Metabolismo de los carbohidratos.-

Los carbo~idrotoe son alimentos forMados de carbono, oxíge
no e hldr6geno. 
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Durante el proceso de la digesti6n, los carbohidratos son hi
drol iaados para transformarse en azucares simples: glucosa.-~·· 
fructosa y galactosa; que son luego absorbidas hacia f os cap! 

lares de fas vellosidades del intestino delgado y transporta
dos por fa vena porta al hígado, donde la fructosa y la gala~ 

tosa son convertidas en glucosa; por lo que se puede decir -
que el ~etabof iemo de los carbohidratos ea el metaholismo de
la glucosa. 

La glucosa y otros monosacáridos suelen poi imerizArse (comhi

n8r9e) en compuestos qufmicos m~s grandes, co~o almidones.--
gl-uc&genoa, pectinas y dextrinas. Ef carhohidrato m~s ah11nda~ 
te en la dieta es ef almid6n. pof fmero de le glucosa. 

Adem~s de foa almidones, otra fuente comGn de carbohidra-
tos son los disac6ridos, que son combinaciones de -dos •olécu
las de monosac6ridos; los m~s comunes en la dieta son: malto

sa, sacarosa y lactosa. 
a)La maltosa, es la combinaci6n de dos mol~culas de glucos; -
proce<le principalmente del desdoblamiento de almidones en sus 
componentes disacáridos, todos fos cuales son maltosa. 

b)La sacarosa, combinaci6n de una mof6cufa de glucosa ~ una~ 

de fructosa, es ef azúcar de caña. 
c)La lactosa, combina una mol~cula de glucosa y una de galac

tosa; es el azúca~ de feche. 
En virtud de que la glucosa ea la mAs directa fuente de -

energfa def cuerpo, el destino de la glucosa absorbida depen

da de fas·.necesidadea de energfa de fas c61ulas corporales. 

Si las c61ulas requieren energfa inmediata, el hfgado llbcra

parte de la glucosa hacia el torrente circulatorio de modo --



que ~ueda ser oxidada por fas c~lulas. La glucosa que no se -

necesita para uso inmediato se trata de diversos maneras: 

1.- El hígado puede convertir el exceso de glucosa en gluc6g! 

no que puede ser almacenado en el hfgado y en las células mus 

cufares esqueléticas. 

2.- Si los sitios de dep6sito est6n llenos, las células hepá

ticas pueden transfromar la glucosa en grasas que pueden ser

almacenadas en el tejido adiposo. 

* Cuando las células requieran m6s encrgfa, el gluc6seno y la 

grasa se pueden convertir nuevamente en glucosa y oxidarse. 

3.- El exceso de glucosa pu~de excretarse en la orina. 

Digeati6n .de loa carbohidrotos:los almidones y o~ros cerbohi

dratos de moléculas largas son digeridas principalmente por -

la ptialina en la saliva y la ami lasa del ju8o pancreático. y 

quiz6 en cierta medida por el !cido clorhfdrico en el est6~a

go y la ami lasa intestinal, en el intestino delnadQ. De estas 
reaccionrs suele resultar el disacárido maltosa. 

Los producto~ rrsuftantcs de la digcsti6n de carhohidratoa -

son: gf ucooa, f Dctns~ ; fructosa. 

Absorci6n de -~oooaac6ridoa: Loa ~onosacáridos son ahsorhi-

dos a trav~s del epitelio intestinal y pasan e la sanare de -

los capilares, a las vellosidades. Esta sangre lue90 se vacfa 

en el sistema porta, y por último pasa a trav~s del hfnado li~ 

cia la gran circulaci6n. El mec~nismo de la absorción en el -

aparato gastrointestinal es por absorci6n activa. 

Catabolismo de la glucosa: La oxidaci6n (respiraci6n celular) 

se presenta en toeas las c'lulaa del cuerpo y suministra laa

fuentes celulares de ener~fa. la oxidaci6n completa se prcsen 
' ~ 

ta en 2 fases sucesivas: la ~lucólisis y el ciclo de Kreba. 

1).- Gluc61isis: Es una serie de reacciones qufmicas que con-
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vierten la glucosa en ácido pirGvico.En esta rencci6n se libe 

ra energía, que se utiliza para rJrmar 2 ATP, que son después 

utilizadas por la c~lula. El resto de la energía se cons11me -

como energía ca16rica, parte de la cual contribuye a mantener 

la temperatura corporal. Este proceso es anaerobio. 

los pasos siguientee son aerobios, por lo que e! destino del

ácido pir~vico depende de la disponibilidad de oxígeno. Cuan

do una persona est6 sometida a ejercicio extenua~te la 9fuc6-

l isia se presenta rápidamente y los pulmones y In sangre pue

den suministrar suficiente oxígeno para la descomposici6n del 

6cido pirúvico. El exceso es convertido en ácido láctico y~! 

macenado; las cantidades moderadas de eete 6cido en el cuer -

po, las neutraliza el organismo. Existen tambi6n mecanismos de 

protecci6n para evita-r las cantidades excesiv~s de ~ate. 

a) El hígado cambie el 6cido láctico en glueosn. 

b) La glue61iais rápida aumenta la pC02 de la sangre, aumen-

tando la velocidad r.u.piratoria; por lo que lo persona des--

pu~s experimenta falta de respireci6n y es obli~nda o detener 

el ejercicio. luego el mismo ~cido 16ctico contribuye a la f~ 

ti~a muscular y hace que la pereona de~ee el descanso, hasta

que 9e nivele la pC02• El 6cido pirGvico sufre. luego un proc~ 

so de transcicl6n que involucra una sustancia especial, la -

coenzima A y entra en el ciclo de Krebs. 

El ácido pirGvlco se convierte en un compuesto de 2 carbo

nos mediante la p6rdida de co2• A este grupo le llamamos ace

tilo y se une a la coenzima A, y ea en esta forma como empie

za el ciclo de Kreba. 

2).- Ciclo de Krebe: Es una serie de reacciones cíclicas que

se presentan en las mitocondrlaa de la c61ula. la eoenzima A

porta un grupo acetilo hasta un punto de una de lns mitocon-

drias, se separa y regresa al citopla•ma para captar otro ---
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fragmento. El grupo acetilo se combina con ácido oxalacético

para formar ácido cftrico o medida que el componente sigue a

travt;s del ciclo, los carbonos ilcetílo se pierden uno a uno.-

hasta que no queda ninguno de 1 a mol~cula ori9inaf de gluco -
Sil, /\ medida que cada cr:rLono se separa se forman mfís y m5s -
moléculas de ATP. Los carbonos se combinan con oxíqeno y for-
man co2• El ácido oxalacético permanece i nt<Jcto, 1 i sto pora -
combinarse con otro grupo Gcetifo. La descomposici6n del gru

po .icct i 1 o en e 1 e i c 1 o de ~ré s produce muchn rn~s cncr9f a que 

en la gluc61isis. En este ciclo cAdu molécula de ácido piróvL 

co libera suficiente energía para formar dieciocho mol~cu-

las de ATP, 3· moléculas en total. 

Anabolismo de fa glucosa: Participa en la síntesis de una mo

f6cula m6s grande de gluc6geno a pa~tir de muchas mol6culas -

de glucosa. Otro proceso anab61ico es fa manufactura de molé

cufas de glucosa a partir de los productos de descomposici6n

de Jos lfpidos y proteínas. 

Almacenamiento de la 9lucosa: Se almacena en hígado y fibras

muaculores esquel~tices en forma de gluc6aeno y A este proc! 

so se le llama "'glucog&nesis"'. El cuerpo puede almacenar afr! 

dedor de 400 ar. de glucógeno; y cuando el cuerpo requiere -

nuevamente glucosn, el glucógeno se trnnsforma paro ser cato

bol izado, o este proceso se le llama "'glucogenólisis"'. 

Conversión de protefnas y lfpidos en glucosa: El cueroo nor-

mafmente cotaboliza algunas grasas y pocas nrotefn<1s. nero el 

catabolismo a gran esenia de estos sólo se presenta cunndo se 

está h.1mbr i en to, i M!"J ir i cndo so 1 o fl 1 i rnentos r¡11c tenqan pocos -

cürbohidrat's o sufri~ndo de ülti~n desorden end6crino. Paru -

que 1 a gras.1 y 1 as pro ter nlls f'uedan catüho 1 izar se. J"lr i mero se 

deben convertir en ~ 1 ucosa. proceso 11 mnado "'g 1 uconeo<'~ n es is"' 

Entre los c.Jrbohidratoe m6s ir:iport<1ntes se encucntr~n los-
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mucopofisac6ridos, polisacáridos que contienen hexosamina,--

componentes de fa substancia fundamenteal del tejido conecti

vo y también de mucinaa epiteliales. 

Anomal fas cong~ni-tas del metabolismo glúf:id._2.-

lntoleran~ia a Ja 9alactosa:Debido e un déficit congénito de

la en%ime 9alactosa-l-fosfato-uridil-transferesa, el niffo no

puede metabolizar la galactosa y convertirla en glucosa. 

Su cuadro clínico consiste en: v6mitoa, diarreas e intenso 

fallo ~hepático (hepatomegal ia, ictericia, ascitis, hipopro-

trombinemie con di~tesis hemorrágica), Son frecuentes las ca

taratas y el retraso mental. Hay Alucosuria en la orina y pu! 

de llegar a haber cr¡ais hipogluc~micas. 

El tratamiento consiste en suprimir la leche de la dieta.

ya que el ~aciente presenta sfgnos de gran intolerancia a la

m&s mñime cantidad de ésta; con mejoría clínica. excepto el -

retraso mental, si ya se había establecido. 

J..Dtolerancle a la fructosa: Por causa de un prohlema cong~ni

to, del fer•ento 1-fosfato-fruato-aldolasa, la fructosa no se 

metabof i%a odecuadamente. Por lo que cuando a un ni~o se le -

affa~~ en fa dicta ozGcar, frutas y zumos aparecen síntomas hl 
poglucémicos: v6mitos, sudores, nulidez, coloroci6n cion6tica 

de los acros, temblores, somnolencias e incluso obnuhilaci6n. 

En la orina hay glucosuria. 

El tratamiento consiste en evitar loa alimentos con fructosa. 

Diarreas por enteropatfas enzimopénicas:Cuando hacen falta e~ 

zimas sacrolfticas y al9unas disacaridasas a nivel se la mue~ 

so intestinal, no se pueden desdoblar y ser absorbidos los c~ 

rrespondientes disac6ridos (sacarosa, maltosa, f ncto~a. ~alo

tinosa), ingeridos en la dieta. Permanecen en el intestino ~

del~ado sin desdoblarse y alcanzan despu6s el colon ascenden-
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te, en donde son desdoblados por fermentos bacterianos, en m~ 

nosac6ridos,a6idos IActico y asc,tico; y ejercen allí una --

acción osm6tica e irritativa intensa Y produce entonces las -
diarreas con gases. 

Estos sfndromes pueden ser congénitos o adquiridos: 

a).- CongAitos: El m6s frecuente es malabsorci6n cong6nita de 
la sacarosa e isomaltosa. 

h).- Adquiridos idiop6ticos: Malbsorci6n adquirida de la lac

tosa o intolerancia para la leche (en el adulto es la m6s co
mún). 

e).- Adquirido sintomático: 1) En el esprue; 2)Tras reseccio

nes intestinales masivas y 3) En fas enterocolopatfas ulcero

sas y otras. 
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a).- Malbsorci6n con9énita de la sacaros~: Cuando la aliment~ 

ci6n del lactante (a base de leche materna) se cambia por al! 

mentos edulcorados con az6ear corriente {suerosa); aparecen -

v6mitos y diarreas, a veces con fiebres ~ cuando dura mAs tiem 

po hay deshidrataci6n • 

La causa es el d'ficit de aacat-osa, fermento intestinal que -

desdobla ta scarosa en fructosa y glucosa; y al no poder rea~ 

sorberse fa sacaroae, flega a los tramos intestinales inferio 

res y se fermenta, dando orfgen a diversos ~ciclos orgAnicoa -

causantes de la diarrea. 

El tratamiento consiste en eliminar de la dieta el a%Úcar

corriente que posea sacarosa y recurrir a la glucosa. 

b).- Malbsorci6n adguirída ~~~ lactQ!!~_Q_JD~9l~r~D21.!L~~r~-
Ja lech~: Se presenta cuando falta la lactosa inteati--

nal y por lo tanto la lactosa no puede desdoblarse en ~lucosa 

y galactosa, y su fermentaci6n se produce en el colon y por -

tanto se presenta la consecuente diarrea. 



En algunos adultos se ha observado síndromes de malabsor-
ci6n de lo lactosa y diarreas po" intolerancia a la misma -
contenida en la leche. En estos casos el d6ficit de lactosa -
no es obligadamente cong6nito, sino que puede ser adquirido n 

causa de distintas enfermedades enterales: enteritis, esprue, 
etc. Este síndrome s61o cede al dejar de tomar leche. Debe -
distinguirse este síndrome de la alergia o hipersensibilidad

ª la leche. 
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Et tratamiento consiste en suprimir la leche y sus deriva-
dos que contengan lactosa. 

Mucopolisacaridosis o Sfndrome de Hurle~.-

Es una alteraci6n del metabolismo de los muconolisac~ridos 
que se caracteriza por una elevada excreci6n de mucopolisacá
ridos en la orina. Este afndrome ca heredado cómo rasgo rece
sivo autoa6mico. 
CaracterTsticas clfnicas: Es evidente en los dos primeros a-
ños de vida, avanza durante la primera infancia y adoJescen-
cia y suele terminar en la muerte antes de la pubertod. la e~ 
bezéi e• grande y la-s caracterfstica8 faciales son bastante tf 
picas; consisten en: frente prominente, nariz ancha en silta
de montar y narinas amplias, párpados abultados con cejos es
pesas, labios gruesos, lengua grande, boca abierta y conges-
ti6n nasal con respiraci6n ruidosa; hay enturbiamiento cor--
neaf progresivo, hepatosplenomegalia, que produce protrusi6n
del abdomen, el cuello corto y anomaf Tas de la columna verte

bral. 
Manifestaciones bucales: Acortamiento y ensanchamiento de ln
mandfbula, con goniones prominentes y una distancia intergo-
nial amplia, tam1 i6n una dietancia superior a la normal del -
arco de rama a rama, lo cual origina en parte la tfnica sepa-
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raci6n de dientes. Hay zonas localizadas de destrucci6n ~ReA

en los maxilares que representarían folfculos dentales hiper~ 

pl6sticos con grandes acumulaciones de sustancia metacro~~ti

ca, probablemente mucopolisacáridos. Los dientes son peque~os 

muy espaciados y de forma anormal. y hay retardo en el perío

do de brote. A veces se presenta hiperplasia ginaival. En al

gunos casos los pacientes presentan una lesi6n similar a la -

fibrosis gingival, la lengua tambi~n presenta un agrandamien

to característico. No hay ningGn tratamiento. 

Proteinosis lipoide (Hial inosis cut~nea y mucosa).- Se supone 

que existe en esta enfermedad un trastorno del metabolismo de 

mucopolisac6ridos, posiblemente relacionado con mucopolisaca

ridosis o una alteraci6n de substancias lipoproteínicas.Es 

trensmitido como caracterfstica recesiva autos6mica. 

Características clínicas: Aparecen n6dulos solitarios o agru

pados blonco-amaril lentos y cer~leos de tamaño variable en -

piel de cara, cuello, manos, axilas, escroto, zonas perinea-

les y hendiduras interglúteas. n.1~' lesiones sinil.::1res en bor

des de p6rpados así como grupos verrucoides querat6ticos de -

p~~~las rn codos y rodillos. Adc~5s s~cle haber cafcificaci6n 

i ntracranc01 sobre 1 a fosn h i pof is i éir i G. hoz de 1 cerebro o en 

16!,u I os tempora 1 es. Uno de 1 os rasgos caracterf st i cos es 1 a -

incapacidad que tienen los lactantes de gritar al nacer y ro~ 

quera debido a placas blanco amarillentas en la epiglotis. 

~.!anifestaciones bucales: La cavidad bucal, suele estar muy a

fectada; gran parte de las mucosas presentan las característl 

cas placas papulares blanco amarillentas que se hacen abunda~ 

tes y prominentes desde la infancia en adelante. Los labios -

se engrosan y presentan n6dulos; fa lengua t~mhi6n se vuelve

!lruesa, grande, firme a f .;i palpaci6n y a veces se une o piso-
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de boca. Se ha registrado ausencia congénita de loa dientes e 
intensa hipoplaeia adawantlna: No hay tratamiento. 

Diabetes rnel 1 it.!_.1~: 
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Con~epto: Es un trastorno de base gen~tica. que se caracteri-_ 

za en sus formas plenamente desarrolladas. por dos tipos de -
manifestaciones: on síndrome metab61ico consistente en hiper
glucemia, frecuentemente con glucosuria, polifagia, polidip-
sia y poliuria; y un sfndrome vascular que adopta la forma de 
ate-w-osclerosis o microngiopatia, y que afecta a todos los 6r
ganos, en especial al corazón, circufaci6n cerebral y ~erif~

rica, e incluye la retinopatfa, nefropatfa y polineuropatía -
diab6tica. 

Etiope·togenia: Se presenta en menor porcentaje, la diabetes -
como secundaria a otra afección. En la mayoría ~e los casos -
-no ee puede establecer ese relaci6n, y la enfermedad aparece
sin ningGn trastorno previo; se trata de Ja diabetes mellitus 
faailiar o idiopática. 
Diabetes familiar o idiopática: 
Etinlogfa: Factores genéticos y ambientales, entre estos últ! 
mos S8 encuentran: la influencia de la dieta y del peso corp~ 
ral, la gestaci6n y posibles mecanismos inmunol6gicos e in-
fecciosos. 
a) Factores genéticos: Existe la impresi6n de que la diabetes 
mellitus es en cierto modo heredada, es decir que los facto-
rea gen6ticos tienen importancia en el desarrollo de la misma, 
aunque no hay acuerdo sobre los mecanismos en ~ue se beGa tal 
hecho. , 
b) Factores ambientales: Influencia de la dieta, peso corpo-

ral y gestaci6n. Todos estos factores serfan responsnl··lcs de
un aumento de las necesidades periféricas de insulina. y ec--



tuarán incrementando la secreci6n pancreática de la hormor.0. 

Un sujeto normal puede hacer frente a las nuevas dcmondas

pero que en el cnGo de sujetos aeneticamente predispuestos,el 

p6ncreas intcntarín incrementar su funci6n inicialmente, y -

posteriormente se producirfa el agotamiento de la sl~ndula,a

parcciendo entonces la enfermedad. 

La sobrealimentaci6n, especialmente si es muy rica en hidr! 

tos de carbono, aumenta las neceeidt!ldee de insulina y mantie

ne una estimulaci6n continuada del p6ncreas. 

la gestaci6n es otra situaci6n en la que se ele·an las ne

cesidades periféricas de insulina. Por otra parte el lact6~e

no placentario, tiene un efecto hiperglucemiante mayor que el 

de la HST. 

c) Factores infecciosos o inmunol6~icos: Se ~a descrito la a

parici6n de un cuadro de diabetes después de un oroceso in--

feccioeo agudo (amigdalitis, neumonía, etc.). Estos casos oo

siblemente revelen la acci6n de una liberaci6n brusca de cor

ticosteroides y catecolaminas sobre una situación de aftera-

ci6n metab61ica previamente compensada. Puede haber sin emhar 

go la posibilidad de que algunas afecciones vfricas ouedan 

ser causa de da~o pancreático. 

Patogenia: Se puede basar en 2 hip6tesis: 

1.- Las que postulan que existe una deficiencia en la secre

ci6n pancreática de insulina como hecho primario, y 

2.- Aquellas que conceden mayor importancia a la existencia -

de factores periféricos que entagonizan la acción de la insu-

1 ina en los tejidos o bien una resistencia tisular o relati

va insensibilidad e la acción de la misma. 

En resuman, se admite que la diabetes no es causada por la 

producci6n de una insulina cualitativamente diferente a la 

normal, ni por un exceso en la producci6n de proinsulina. 



Tampoco es producida por una·anormalidad en el transporte 

plasmático de la l1ormona, nl por su detrucci6n acelerada. 

El problema por tanto se centra en la disminuci6n de la secre 

ci6n de insulina a nlvel de la célula beta del páncreas. Aún

permanecen sin aclarar los mecanismos etiol6gicos res~onsa--

bles de tal defecto de la c~lula beta, pero en indudable el -

protagonismo de los factores genéticos. 

la diabetes sacarina hereditario se clasifica ulteriormen

te en: Juvenil (que comienza durante la época de crecimiento) 

y del adulto (que comienza en la madure%). 

Cuadro clínico: En ocasiones se puede presentar, sobretodo en 

niffoa y j6venea en forma brusca, apareciendo como manifesta-

ci6w inicial un cuadro de cetoacedoaia con v6mitos, dolor --

abdominal o incluso come. En otras ocasiones destaca el co--

mienzo brusco de poi iuria, astenia y p6r<lida r'pida de ~eso. 

lo más habitual sin embargo es un cortienzo insidioso, lla

mand6 la atenci6n la poliuria y nicturia y menos veces In po

lidipsia. En la diabetes de comienzo tardfo so presento poli

fagia. E" estos casos es frecuente que el oaciento sea dia~-

nosticado a causa de las manifestaciones vasculares, oculares 

renales o neurol6~icaa o bien por el descubrimiento causal de 

hipcrglucemia y glucosuria. 

La sintomatologfa neneral está constitufda por:poliuria, -

polidipsia, polifagia y a veces prurito especialmente qenitnl 

en las mujeres. Otros sfntoma frecuente es la astenia. 0tros

sfntomas que aparecen frecuentemente son los debidos a las -

•compl icaclones de la diabetes•. 

Son fundamentalmente alteraciones vasculares como la reti

nopatfa diabética y glorneruloeeclerosia intercapilar. Tamhi~n 

se presenta~ a menudo complicaciones oculares no vasc11lares -

como la catarata diab~tica; alteraciones cut~neas, etc. No es 
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infrecuente tampoco la presencia de infecciones, especialmen

te a nivel de las mucosas. Son muy comunes la infecci6n del -

tracto urinario, acompafiado o no de lesiones de pielonefritis 

cr6nica y de necrosis de papilas renales; infecciones respir~ 

torias, cutáneas,~uoosas, etc. 

El dentista tiene 1rna oportunidad excepcional para colabo

rar con el diagn6stico precoz de la diabetes, cont,.ihuvendo -

así de manera importante a la atenci6n correcta del paciente, 

No siempre es f~cil de identificar la diaretes desde su prin

cipio, pero ciertas características de la historia clínica -

pueden despertar sospechas E!I dentista: antecedentes familia

res positivos, ohesi dad o e 1 que una m1¡jer ha va dado a 1 uz un 

hijo con peso superior a loa 5 Kn. 

Muchas veces los pacientes no presentan ninq6n síntoma el! 

nico, hasta que apa,.ece alguna de las diversas complicaciones 

de la enfermedad. 
Aunque los síntomas y sfgnos clínicos hagan pensar en diabe

tes, a61o es posible establecer un diaqn6stico de certeza con 

estudios de laboratorio apropiados, entre ellos investigación 

de nlucosuria y curvns anorma!es de toler~ncia a la qlucosa. 

Errores metah61icos: Al disminufr el paso de la glucosa al i~ 

terior de la c~lula la concentración de esta en la sanqre au

menta ( 1iipf'r~:1 ucem i a). 
Cuando la nlucosa san~ufnea excede de 150 m~/100, en prom! 

dio, el exceso se escretará en la orina (qlucos11ria): asf lc1-

enerqía potencial de la ~l11cosn, ryuC' no utilizn la célula, se 

ninrdn. Al ~ismo tiPmpo se pierde ªRua, necesnrin narn lo 0x

creción de qlucoen; el(• <1quf que haya (poi irliosie. poi iurin v

f'ol i,.w:i.1). En la rli<tbetes no tratada. las c~lulas comnensan-

1 a fn Ita ch> r 1 uc('l~c·, tr.itfl11do de ,,•~tener 1 os com,.,uestos nece

sarios, a partir de amino6cidos v ~ciclos qrasos: esto produce 
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una cantidad anormal de cuerpos cet6nicos en la sanqre (ceto

nem i a). A 1 mismo ti empo e 1 r i fi6n, 1 os excreta por 1 a or i nA -

( cetonur i a), que incrementa aún más la pérdida de agua. lfna -

parte de estos cuerpos cetónicos se excreta por los pulmones, 

lo que d~ al al lento del diab6tico con acidosis el olor •fru

tat• característico. 

En la hiperglucemia y cetoacedosis el paciente estfi deshi

dratado, el aliento presenta el olor caracterfstico de nfruta• 

la presi6n desciende, el pulso es rápido; los globos oculares 

son blam:fos. la pérdida de la conciencia es progresiva. Por -

el contrario cuando el paciente tiene hipoglucemia, est~ ner

vioso, d'bil, sufre de cefalea y a veces pérdida de la sensi

bi 1 idad en las extremidades A veces se queja de hambre; Pll""' 

de presentar cierto aturdimiento y no puede concentrarse en -

tetMta u objeto• particulares. Son frecuentes las parestesias

de la lengua o de fas mucosas y de loa labios. A veces lrnv sa 
. -

cudidas muacularea, hasta erdaderas convulsiones. confusi6n-

11ent.al y pérdida complet<-1 de la conciencie. Las pupilas sue-

lea estar dilatadas. 

Ma,.·feetaciones hucales: Es preciso que el odontólo~o conozca 

bien ja enfermedad, pues en el diilbético se requiere ajustar

a cada caso el tratamiento de las enfermedades ~ucales. y po~ 

que la diabetes puede acompafiarse de varias complicaciones -

bucales o generales, en especial si el enfermo no est6 contr~ 

lado, o si la enfermedad no se ha diagnosticado. 

Existen muchos sfqnos y síntomas bucales inespecíficos que 

pueden hacer ~enser en diabetes, principalmente en pacientes

no diagnosticados o no controlado•. 

Los diab~ticos controlados tambi6n requieren ciertas modi

ficaciones de la terapeGtica habitual de aua enfermedades bu

cal es. Además la dinbetes puede modificar el pronóstico de --



ciertas enfermedades bucales. 

Es preciso indicar al diabético que debe hacer examinar 

con frecuencia sus dientes, por la especial importancia de 

mantener en buena salud la boca y los 6r~anos que contiene. 

Ta~1i6n el diah~tico anodonto requiere ex~menes periódicos -

frecuentes para tener 1 a sc9tir i rlnd de que 1 as prótesis no re

su 1 tan irritantes y que se .1justan bien a los tejidos. Cn el

diub~tico, cualquier irritación de la mucosa requiere un tra

taMiento inmediato. 

Efectos de la diabetes sobre los tejidos de sost~n del diente 

y mucosa bucal: En un 75 1" de todos los disbéticos adultos no 

controlados exiotc alguna variedad de trastorno periodontof. 

La importencl~ de las manifestaciones clfnicas depende de -

los htibitos genernlcs de higiene de los pacientes, de la dur!:? 

ci6n de la diabetes, 1vizá de su ~rovedad y de los factores

predisponentes locales. 

Los cambios de encía y mucosa hucal en la diabetes no con

trolada se parece mucho a fas lesiones que se observan en ca

so de deficiencia de complejo B. Es probable que los cembios

de fa mucosa bucal ohedezcan a una deficiencia de complejo B, 

debida ~1 estado diEh6tico. La diabetes disminuye la activi-

dad de la vitaminll C en la al imentaci6n '." flt1menta li1S necesi

dndes de vitamina B. 

Las encfas del diahgtico no controlado suelen mostrar un co-

lor rojo obscuro. Los tejidos son edematosos, a veces alqo hl 
pertr6ficos; es típico tam!:-ién encontrar una sup11ración dolo

rosa qeneralizada de tas encras maroinafes v dP. las oaoilas -

interdentnrias. Los dientes suelen ser sensihles a la oercu-

si6n y son comunes los ahscesos rridiculares recurrentes. !18··.,.:· 

riodontales o parietales. En poco tiempo puede haber una gran 

pérdida de tejido de sost6n. con aflojamiento de los dientes. 
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Puede haber r6pida producción de cálculos. Los dep6sitos -

subgingivales constituyen factores locales que favorecen In -

necrosis rápida de los tejidos periodontales y como estos te

jidos tiene poca resistencia a la infección, los factores mi

crobianos pueden desempeñar un papel importante en los aam--

bios periodontales debidos .• a la diahetes no controlada. 

El paciente puede sufrir una sensaci6n de sequedad y ardor 

en la lengua con hipertrofia e hiperemia de las papilas fungl 

formes; los músculos de la lengua suelen ser fofos. 

En la diabetes controlada, no existen lesiones gingivales

o periodontales caracterfsticas. No deben utilizarse antisé~

ticos potentes; se evitará la aplicaci6n local de antisépti-

coa que contengan yodo, fenol o ácido salicílico. 

Efectos de la diabetes sobre las caries dentales y la odontal 

gia: Cuando en un adulto hay un aumento exagerado del número

de ~aries nuevas puede hacernos pensar en una posil1le diabc-

tes no controlada o en hipo e hipertiroidismo. la disminución 

del volúmen de saliva en un diabtico no controln<lo ~odrín in

tervenir ta~~i&n en la mayor frecuencia de cHrics. 

Kirk y Simon pretenden que la saliv~ del diabético posee -

más substancias fermentables, con lo cual el medio se v11clvc

adecuado para la forrnaci6n de 6cido. En el diab~tico no cor1-

trolado, no siempre se encuentra glucosa en la saliva, aunque

se conocen casos de glucosialorrea. Los adultos con diabetes

controlada no muestran ninguna modificaci6n de la frccuencia

de caries. En pacientes mal controlados se puede o~serv~r una 

pulpitis u odontalgia seria. 

Cirucfa dentat en pacientes dia~6ticos: Se debe tomar en cuen 

ta: 
1.- Las medidas destinadas a~ue no auemc~te la glucosa sanqu! 

nea. 
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/., - Ln e 1ecci6n de 1 ancst~s i co. 

3.- Los pasos necesarios para evitar complicaciones posopcra

torias. 

En el diabético no controlado est~n contraindicadas las -

maniobras quirúrgicas bucales, incluyendo raspado gingival,-

salvo en casos de urgencia, pero con una consulta obligada al 

médico tratant~. 

Medidas destinadas a evitar el aumento de la glucosa sanguf-

nea: Son importantes una actitud tranquila y confiada del de~ 

tista con una buena prcmedicaci6n antes de la intervenci6n. 

Para las intervenciones odontológicas se prefiere proceder 

durante la fase de descenso de la curva de le glucosa sanguf

nea. Este perfodo varfa según el tipo de insulina utilizada y 

el momento de la inyecci6n, y tambi~n con la relación tell'Jl)~-

ral entre las extracciones dentales y las comidas. 

Howard y Marlette encontraron que la insulina NPH. adicio

nada de insulina ordinaria, constituía un buen esquema de tr~ 

tamiento antes de las intervenciones bucales, junto con un r~ 

gimen de base. De preferencia, las extracciones bajo aneste-

si a focal se real izar~n de 90 minutos a 3 hrs. después del d! 
sayuno y de la administración de insulina. No se dehen extir

par muchas piezas en una sola sesión; el peligro de producir

choque aumenta con el número de piezas extraídas. 

Se prefiere la anestesia local sin adrenalina. Antes de la i~ 

yccci6n, se deben evitar los compuestos que contienen yodo -

para la preparaci6n de la mucosa. En caso de que estos pacien 

tes se tengan que someter a anestesia general, se debe consu! 

tar antes con el m~dico tratante. 

Los diab~ticos con infecci6n bucal importante que deban s~ 

meterse a cirugía, incluyendo raspado suh~in~ival, dehen rec! 

bir una antihioticoterapia profil~ctica. Se administra un dfn 
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antes, el má de la intervenci6n y al dfa siguiente. Esta medi 
da profiláctico tambtén se aplicará al diab6tico controlado -
con infecci6n bucal grave y al no controlado; a este último -
se le administrará esta terapeútica, haya o no infecci6n. 

En los diabéticos, las maniobras quirúrgicas dehen ser lo
menos traumáticas posibles. No es rara la necrosis marginal -
de los tejidos alrededor de los alveolos de extracci6n. Pare
ce que se presenta el llamado #alveolo secow con mayor fre--
cuencia en diabéticos, incluso controlad~s. 
Cooperoci6n medicodental: Se debe informar al diabético que -
laa infecciones dentales tienen un efecto nosivo sobre su en
fermedad. Se recomienda una verificaci6n del estado de loe -
dientes cada 3 meses, y si el paciente lleva pr6tesia comple

ta, cada seis meses. 
En la·atenci6n del diabético, el dentista puede cumplir 3 furr 
ciones: diagn6atica, terapeútica e informativa. 

Sindoni, insiste en que el dentista ocupa un primerfsimo -
lugar en la identificaci6n de la diabetes, principalmente en
relaci6n al diabético no controlado. la vida misma del enfer
mo depende de una buena comprensi6n de la relación medicoden
tal. El médico no siempre puede controlar con éxito el tras-
torno metab61ico si no existe una buena snlud bucnt. El trat! 
miento de las lesiones bucales tampoco resulta ·satisfactorio

si no se corrige simultaneamente la alteraci6n metab61icn. 



Metabolismo de los lfpiclos.-

los lfpidos aunque son una fue~te importante de energía, -
constituyen la segunda en importancia. 

los l~idos se usan m6s frecuentemente como bloques de cons--

trucci6n para la formaci6n de estructuras esenciales. 

la molécula de grasa consiste en 2 componentes principales 

un núcleo de glicerina y tres radicales de ~cides qrasos; las 

diferencias entre las distintas grasas estriba en la composi

ci6n de los ácidos grasos de fa mol6cufa. Casi por lo qeneral 

todas las grasas del cuerpo humano poReen ácidos nrasos con -

cadenas de lo a 1, átomos de carbQnO. 

Digesti6n de grasas: Se realiza por hidrolisis, catolizad" -

por enzimas llamadas •1;pasas•. que son secretadas en los ju

gos n§trico, pancre6tico e intestinal. En el est6mago se di-

giere una mínima cantidad de grasa, la mayor parte de esta es 

digerida por faa lipasas pancre6ticas e intestinal. después -

de llegar al intestino delgado. Ayudan mucho a la digesti6n -

fas sales biliares del hfgado, convirtiendo los gl6bulos de -

grasa de los alimentos en otros menores emulsionados, para p~ 

der ser mejor dincridos, y cuando no existen estas sales, la

grasa se excreta por las heces sin modificarse. los productos 

finales de la digesti6n de grasas son ~cidos grflsos, gliceri

na y glic,ridos. 

Absorci6n de grasas: Los ~cidos grasos y los ~licéridos. como 

son solubles en la mambrana celular, simplerrcnte difunden ha

cia e~ interior de la c~lula de la mucosa. Ya en el interior

de la c~lufa, los f fpidos son absorbidos activamente por el -

retfculo endopl6smico celular, desde donde son exoelidns ha-

cía el lfquido intestinal. 
Almacenamiento de las qrasas: Cuando el cuerpo no tiene nece-



sídades inmediatas de nrasa, estas se almacenan en el tejido 

adiposo. La grasa no permanece estacionaria mientras se nece 

site para la energía; continuam~nte se reahsorbe por fa lin

fa, se trasnporta a la sangre y se deposita en otros tejidos 

adiposos. 

Catabolismo de los lfpidos: Las grasas almacenadas constitu

yen la mayor reserva de energía, adem~s el cuerpo puede afm~ 

cenar mucho•' grasa que gluc6geno. Por lo que la ener~ía -

producida por fas grasas es er doble de la producida por los 

carbohidratos, s61o que estas son más diffciles de cataboli

zar. Cuando las moléculas de grasa son metaholizadas, se se

paran en glicerol y ~cidos qrasos; y estos se cataholizan s~ 

paradamente. El glicerol se convierte por acci6n de las célu 

las hep&ticas en gliceraldehido-3-fosfato y lue9t'.l en qlucosa 

y la 1 iberan para que pueda ser catabolizada ~or otras célu-

1 as. 

Losaéidos grasos. durante un proceso de beta oxidación. ha-

cen que les enzimas en fas células hep6ti~as remuevan pares

de &tomos de carhono de las cadenas de 6cidos grasos. y los

conviertcn en acetilo CoA, que puede ser convertido en ol1Jco 
. -

sa; pero lu mayoría de los franmcntos se convierten en cuer

pos cet6nicos y son 1 iberados a fa corriente sanguinea. para 

que por otro medio los conviertan en acetil CoA. 

Anabolismo de los lfpidos: Por medio de un proceso llamad~ -

•1ipo~~esis", las c~lulas hep~ticas pueden sinteti:ar lfoi-

dos a partir de la glucosa y amino~cidos; los pasos de esta

convers:,ón son inversos a la conversi6n de grasa en glucosa. 

Los enlaces son: gl iceraldehido-3-fosfato----~ticerol; y fa

acetil CoA----6cidos grasos. 

Los amino6cidos primero tienen que ser convertidos en gl~ 

cosa y lueqo en qrasas. El glicerol y los .'fojd,,s ~r<isos re .. -



1 sultantes pueden sufrir reacciones anah61icos para transfor-

marse en grasas suceptibles de almacenarse o i:iaser por una se. 

rie de reacciones anabólicas que producen otros tipos de líoi 

dos. 

Func~fi del hfqado: Tran5forma el exceso de ~lucoso en ~rosa •• 

convierte a estas últimas paro ciue se ouedan arpovechar en º"' 
tra parte del cuerpo, como son substancias insaturadas. cole~ 

tero! y fosfolípidos; estas 2uftimas son campon~nt.es importan 

tes de las membranas celulares e intracel11fc,res. 

Enfermedades producidas por trastornos del metabolismo de los 

lfpi dos. -

Enfermedad de Hond-Schuller-Cristian: Aparece en los primeros 
affoa de le ~ida, pero tambi~n se ha observado en adolescentes. 
Esta enfer•edad es la forma de hietiocitosis X caracterizada

por lesiones eaquel~ticas y extraesquel~ticas diseminadas y -

curso clínico cr6nico, afecta también tejidos blandos. 
Características clínicas: Existe una triada de zonas únicas o 
múltiples de destrucción ósea, en el cr&neo; exoftalmfa unlla 
teral o bilateral y diabetes insfpida. 

Manifestaciones bucales: Pueden ser los primeros sfqnos de -
presencia de la enfermedad y suelen ser inespecfficas e incl~ 

yen irritaci6n con o sin lesiones ulcerativas, halitosis, ~i~ 

~ivitia y sui::iuraci6n, gusto desaqrrid.:ihle, aflo.iamiento y S(":ll

sibilidad ~r 10~ dientes, cafda precoz, f~lta de cicatrize--

ci6n de alveolos dentales despu~s de una extracción. 
Es muy caracterfstica la p~rdida del hueso periodontal Y -

esto en un niño debe tenerse como sospechoso. 

Enfermedad de letterer-Siwe:Afecta invariablemente a los ni--



fios, a veces antes de los 3 oíl11s. fa una forma aguela, con fre 
cuencia fulminante, de histiocitosis ~. 

Características clínicas: Erupción cutánea que ahorca tronco, 

cuero cabelludo y extremidades; esta eruocrón puede ser erit~ 

matosa, purpúrica o equimótica, y a veces con ulceración. 

Tambi¡n hay fiebre persistente baja, con malestar e irrita 

bilidad. Son manifestaciones tempranas, la esplenomeqalio, h~ 

patomegal io y linfadenopatfa; más tarde aparecen lesiones no

dulares o difusas se órganos viscerales y a veces lesiones dl 
fusas del sistema esquel~tico. 

~tan i festac i oncs buca 1 es: Estas pueden consistir en 1 es iones -

ulcerativas, aunque o veces hay hiperplasias qinnivales. Es -

probable que haya dostrucci6n difusa del hueso de amhos maxi
lares, lo que causa aflojamiento y pérdida prematura de dien

tes. 

Granuloma eosinófilo: Es descrito como una lesi6n 6sea que -

primariamente es una proliferación de histiocitos, con ahun-

dantes leucocitos eosin6filos, pero sin acumulaci6n intraeel~ 

lar de lfpidos. Afecta a ni~os mayores y aduftos j6venes. 

Caracterfsticas clínicas: puede no haber sfqnos y síntomas, -

pero tambi~n puede haber dolor local, hinchaz6n y sensibili-

dad. La lesi6n puede encontrarse en mcndfhula y tejidos blan

dos suprayacentes de In hoca. Puede afectar otros huesos y en 

ocasiones hay malestar "eneral y fiebre. las lesiones son de! 

tructivas, y estas zonas son reemplazadas por un tejrdo bfan

do y pardo; no hay necrosis. 

Xantomntos is fam i 1 i ar pr j maria o h i pe.r~!~s~erJ !l!?!!l.Í !'..!. Es otro 

trastorno del metaholismo de los lfpidos, que es de mucha im

oortancia para el dentista, ya que muchas veces las primeras-
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manifestaciones son sfntomas y lesiones bucales. 

Clínicamente el proceso se reconoce por la oresencia de una -

serie de n6dulos o tofos lipoideos como Rarbanzos, localiza

dos principalmente en plantft de los pies, palma de IDs manos

y junto d bolsas sinoviales y tendones de t'lrandes articufi'lcio 

ncs. Estas mnsa de célulos que contienen lfpidos pueden prod~ 

cir síntomas de prcsi6n, dar lu9ar a olteraciones funcionales 

de los 6rganos y finalmente a zonas de ostPoporosis en los -
huesos. 

El pron6stico sería bueno de no desarrollarse antes una a

teromatosis y coronarioesclerosis juvenil, 

El tratamiento consiste en reducir al mínimo la ingesta de 
lfpidos. 

Enfermedad de Gaucher: Afcctu principolmentc n la raza judía. 

Se presenta principalmente en niílos m~yores y adultos. 

Los síntomas son: esplenomegaiia, lienatomeaalia y un color -

pardo de la piel. En las fases tardías de la enfermedad se 

observa leucopenia, anemia y tromhocitopenia. Es rflra la a--

fecci6n al esqueléto y tamhién es raro el dolor. 

r.:an i festa e iones huca 1 es: Se presentan rareface iones de ~ran -

diámetro, con asp~cto de quistes rn zona de premolares y mol~ 

res inferiores y en premo'ares superiores. Son comunes zonns

de porosidad ósea anormal. cerca de las rafees dentales, o ll 

gadas a dientes sanos. Es ~reciso mantener una '•uena hiqiene

oral. Si no hay fenóm0nos hemorrágicos se pueden extraer los

dientes sin nin~Gn peligro. 

Xantelasma: ~s caracterfsticn ~n este padecimiento dep6sitos

local i:ados irregulares, l igernmente elevados, de color amor! 

1 lento, por lo general en p~rpndos superiores. Cuando aumen--



tan estos dcp6sitos se pueden encontrar lesiones de la piel,

especialmente en regiones pcriorbitales y en los tejidos per! 

bucales y debajo de la mucosa hucal. 
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Leucodistrofia metacromática (Lipidosis por s11lf~tidos): Es y· 

un trastorno no heredado de forma autos6mica recesiva caractc 

rizado por una degeneraci6n difusa no inflamatorio de la suGe 

tancia blanca del SNC, una desintegración de la mielina y 

una acumulaci6n de lfpidos sulf6ti~os metacromáticos en la 

substancia blanca del SNC, en los nervios perif~ricos y en 

ciertos grupos de neuronas, asf como en los riRones. hfqado,

gl4ndulas salivales y otros 6rganos viscerales. 

Clfnicamente este padecimiento se presenta en una forma in 

fantil tard(a, que comienza antes de los 30 meses; y une for

-ma adulta menos conocida que aparece después de los 1( aRos. 

En la forma infantil tardfe es imprescindi 1 le el dcsarro-

llo precoz, por lo que el paciente puede hablar y caminar an 

tes ~ la regresi6n psicomotriz progresiva. 

Los primeros sfgnoa entre los 12 y 1' meses son: incapacidad

en la locomoci6n, con debilidad e hipotonfa de las piernas. 

Antes de pasarse los ( meses a 3 aftos desde el comienzo de la 

enfermedad se presento: regresión del habla, diafagia proqre

siva y debilidad progresiva de las extremidades. la enferme-

dad dura de 5 meses a 10 años. 
La forma adulta es m11y confusa, por lo que son pocos los ca-

sos que pueden ser niagnosticados. Frecuentemente los pacien

tes presentan alteraciones psic6ticas con ilusiones d0 ~rand~ 

%a, comportanmiento infantil y alucinaciones o se vuelven re

trafdos, extravagantes y pierden inter~s por su traha,io. Ini

cialmente se comportan como esquizofrénicos. pro9resando dcs

P'J~s su trastorno demencial. su retraimiento y su desval imien 
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to. El diagn6stico definitivo de este padecimiento dc!1e obte

nerse mediante biopsia nerviosa. Gardner, sugiere la puloect2 

mra, pues ofrece muchas ventajas. 
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Capftul o ! V 

VITAMINAS 
Las vitaminas son nutrientes orgánicos que se necesitan en 

pequeñas cantidades para mantener el crecimiento y el metubo-

1 ismo normales. las vitaminas no su;iinistran energía, su f11n

ci6n es la regulaci6n de los procesos fisiol6~icos, y actúan

como enzimas, precursores de enzimas y aoenzimas. 

El cuerpo no puede sintetizar vitaminns a ~urtir de los a

limentos, por lo que se deben obtener de di;·ersas fuentes: 

una de ellas son los alimentos, otra las ~íldoras que contie

nen diversas clases de el las; otras vitaminas como la vitami

na K son producidas por bacterias en el tracto ~astrointesti

nal. 

El cuerpo puede elaborar algunas vitaminas, si se le sumi

nistran los materiales básicos, o sea las wprovitaminas". 
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Otra de las razones muy importantes por la que se rleh~ te

ner una dieta halanceada, es porque las vitaminas se encuen--. 

tran en cantidades variables en diferentes alimentos y que -

ninguno por sf solo contiene todas .las vitaminas. 

Las vitaminas se dividen en 2 grupos, dcpndiendo de su so

lubi 1 i<lad: 

1).- LIPOSOLUBLES: Que se oabsorben con las nrasas digeridas

en la dieta a través de los quilfferos de las vellosidades -

del intestino delgado: estas generalmente se almacenan en las 

células del hígado. las vitaminas que pertenecen a esta clas! 

ficaci6n son: vitamina A~ vitaminaO, vitamina E y vitamina K. 

2).- HIDROSOLUBLES: Estas se absorben con el egua en el trac

to gastrointestinal ~se disuelven en los lrquidos corpor~ -

les. El organismo no almacena hien este tipo de vitaminA. las 

vitaminas que pertenecen a esta clasificación son: vitamina C. 

y complejo vitamínico A. 
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~Iteraciones en el metaholismo d~ las vitaminas.

Vitaminas lioosoluhles: 

Vitamina A: La vitamina A fue la primera en ser descrita, pe

ro pasaron muchos años antes de definir su funci6n en el meta 

bolismo. Al~unos aceites de hígado y pescado contienen mucha

vitamina A; pero se forma a partir de una o varias provi~~~i

nas carotenoides, que representan los pigmentos amarillos de

la ~ayor pnrtc rle frutas y legumbres. Estos carotenoides son

compuestos estables, salvo en caso de exposici6n al oxígeno,

ª temperatura alta o a luz de peque~a tongitud de onda. 

la vitamina A es indispensable para mantener la estructura 

y funci6n de los epitelios y las gl6ndulaa. Las deficiencias

se traducen por metaplasia de células epitaliales. Se requie

re vitamina A para la sfntesis de pGrpura visual en la reti-

na. Experimentalmente, la deficiencia de vitamina A. produce

retraso del desorrof lo óseo y trastornos de ta formaci6n del

hueso epifisiario. Parrce q11e oosee tambi~n ciertas caracte-

rfsticas antiinfecciosna. 
Necesidades: Para 1 actantes se aconsejo «ornxi :11;d.1neonte 1500-

U. L.; para ni~os en crecimiento (de 2 o 1 4 aflos). de 2000 a -

5000 U.I. diarias. la cantidad necesaria minima diaria para -

edultos es de 5000 U.I.; pero se ha de ingerir afqo mfis si se 

q11i•r.• conseguir un almacenamiento moderado de esta vitamina. 

Consideraciones clfnicas: Por oeficiencia orimHria se encuen

tran: ceguera nocturna, xcroft~lmfa. 

Es mfis frecuente I« dcficiene'.i.i secundaria, debida a defec 

tos de absorci6n de lus 0rAsas; en estos casos se presentan:

enfermedades pancre!tica, ictericia obstructiva o esprue. 

Existe prol iferaci6n local de c&lulas hasa1es de piel o muco

sas de vfas urinarias, con reacci6n celular de tipo l1iperque-



ratosis. la piel es rugosa y seca con ciertas caracterfsticas 
de ictiosis. 
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Manifestaciones bucales: Experimentalmente se o~serv6 hiper-

plosio de las encfas con gingivitis y lesiones periodontolc~. 

En ratas la deficiencia significa ensanchamiento de la rr.cn-. ... ., 

brona periodontal, y en ocasiones los rafees lleoan a cstabl~ 

cer contacto con hueso alveolar. los eféctos de la dcficie114-

cia de vitamina A en el hombre no es definido, tal vez porque 

sea raro encontrar deficiencias de esta vitamina. 

Hiperavitaminosis A: En niffos el sFndro~e se caracteriza por

anorexia, fiebre de baja intensidad, hepatomegalia. cahcllo -

escaso. Las radiografías de huesos largos revelan fro~menta-

ci6n de las epffisis distales de Jos peromés y engrosamiento

peri6stico pronunciado. 

Consideraciones terapeúticas: La dosis terape(Jtica habitual -

es de entre 50 000 y 100 000 U.J. al dFa. El organismo sopor

ta cantidades 100 Yeces superiores a las necesarias; pero se

p~eden producir daílos en caso de ingesti6n duradera d~ más de 

50 000 U.I. de vitamina A al dfa, Entre los síntomas de into

lerancia o intoxicaci6n por vitamina A se e~cuentran la ano-

rexia, irritabilidad, fisura de los án~ulos de la boca y san

grado de los labios. los niveles aér.@cos est~n aumentados; en 

condiciones normales este nivel varfa de (-O a 100 m~/ml. 

Vitamina e: Es considerada como "antiraquftica". ~.~\Jchas son -

las substancias que tienen esa actividad, pero los m~s imnor

tantes son: vitamina o2 (viosterol, calciferol o er~osterol -

activado} y vitamina o
3 

(colesteroJ activado). Esta vita~ina

se relaciona principalmente con la absorci6n de calcio v f6s

foro del tuho digestivo y la formaci6n y conservación del P.S

queléto y de Jos dientes. 
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lüs principales fue tes de estos alimentos son: los aceites 

de hfgado ele peces, huevos, leche y sus derivudos. rroduct·os -

c~Mcrciales como: p n, cereales e incluso dulces son irrndiu~

dos parü elevar su con enido de esta vitemina. 

recesidades diarias: rara el adulto es de 125 U.S.P. al día. 

Estns necesidades aumentan con la lnctancia y el embarazo. Se

han llegndo a utilizar dosis de más de 100 000 unidades tl.S.P. 

para el tratamiento de la artritis. 

Raguitismo resistente a la vitamina O: Esta enfermedad es un -

trastorno específico caracterizado por: 

A) Hipofosfatemia; con menor resorci6n tubular renal de fosfa

tos inorgánicos. 

b) Aparici6n familiar que se here¿a como ras~o dominante liga
cf., a 1 sexo. 

c) Raquitismo u osteomalacia , que no reacciona a dosis norma

les de vitaminaO, y 

d) Ausencia de otras anomalfas coincidentes. 

Características clínicas: En su forma leve es una hi~ofosfate

mia simple, sin otras manifestaciones clfnicas, que una leve-

reducci6n de la estatura del paciente. En adultos !1i~ofosfot&

micos, los rirados variables de deformaciones rf,..hicfo~. é1I raci'li

t i smo en 1 a n~ ñez constituyen 1 os traF.tornns ri~s r.er i ,,, : cn:10-

arqueam i ento de piernas, acortamiento de estatura. cont i n1w ... .,.- .. 

ci6n de osteomalacia y presencia de pseudofracturas. En niños

con raquitismo resistente, la enfermedad se nota cuando el ni

ño empieza a caminar, pero la historia clínica o cx~men radi~

gr6fico puede revelar anomalías como deformación de cráneo, r~ 

tardo de brote dental y deformaciones en "cGpula" de piernas. 

M0nifestaciones hucales: Se presentan efectos marcados sobre -

dientes y estructuras de soporte. Es caractcrfstico que haya-

una pruc'1o h i sto 1 69 i ca de forma e i 6n nen era 1 i zadn de rfent i níl --



globular con defectos tubulares en la zonn de ~uernos pulpa-

res. Además estos est6n alürgodos y se exticPdc-n casi hasta -

llegar a la uni6n amelocementaria. Esto se observa en rodio-

graffas. Debido a estas anomalfas. suele haher invaei6n de mi 

croorganismos en la pulpa, sin destrucci6n evidente de la rnn

triz tubular. Es frecuente que despu6s haya lcsi6n peria~ical 

de dientes primarios o permanentes, se~uido por la formaci6n

de fístulas ~ingivales múltiples. 

Osteomalaciatil (llamdo también raquitismo del achilto). Es 11nA

manifestación de deficiencia de vitamina Den el adttlto. 

Se puede deber a la escacez en la dieta de substancias que 

contengan vitamina D, a la Falta de luz solar, o a trastornos 

digestivos que impidan la digesti6n y absorción normales de -

las grasas. Se observa un aumento irregular del espesor de la 

corteza y de las trabéculas de los huesos. La calcificaci6n -

es deficiente, encontr~ndose m&dula ósea fibrosa e islotes de 

tejido osteoide. 

Manifestaciones bucales: No es dudo:.;o que la vitamina D sea -

imp~rtante durante el período de formaci6n de los dientes. P~ 

recen er.istir pruebas clínicas de que una nito in9csti6n de -

vitamina D puede proteger contr~ la c~ries durante In infan-

cia, aunque intervienen muchos otros factores, como el tipo -

de alimentos. No hay pruebas satisfactorias de un efecto hene 

ficioso del aumento de la innesti6n de vitamina D sohre loe -

dientes del adulto. 

Vitamina E: A esta vitamina se le 1 lama "'vitamina de la ferti 

lidad"'. Es soluble en grasas y se encuentra muy difundida cn

la naturaleza. Hoy cantidades importantes de vitamina E en -

semi 1 1 as, ace itcs vegeta 1 es y verdurns. No se l1an estah 1 ec i cfo 
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las necesidades diarias para el hombre. En el labor.itorio se

ha observado que la he1nbra con c;,.cncia de esta vit.irnina, p11~ 

de sufrir abortos o cambios degenerativos el embri6n en desa

rrollo. En el macho hay disminuci6n del nGmero de espermato-

zoides, menor poder fertilizante de estos y disminuci6n del -

inter~s sexual. Ciertos animales con deficiencia sufren dis-

trofia muscular y par61isis. En algunos experimentos hechos -

hace aRos se descubri6 que en los monos usados se presentaba

una anemia caracterfstica. C~n respecto a los cambios hucales 

lrving, descubri6 una p~rdida de pigmentos, así como altera~

ciones degenerativas atr6ficas en el 6rgano del esmalte de ra 

tas con dieta deficiente en vitamina E. 

Vitamina K: La vitamina K es necesaria para la síntesis nor-

mal de protr-0111bina y de otros factores necesarios para la co~ 

gulaci6n de la sangre. Esta vitamina es insoluble en anua, r~ 

sistente al calor y se encuentro en hojas verdes (principal-

mente alfalfa y espinacas) y en el pescapo descompuesto. 

En el hombre esta vitamina ha sido utilizada para trator-

la !1ipoprotrombinemia del recién nacido, asf como manifesta-

cio11cs hemorr6gicas de enfermedades como la ictericia obstru~ 

tiva y diarrea .. 
La hemorragia gingival es la manifestaci6n Gucal m6s com6n 

de su deficiencia. Se sabe de pacientes en que las encfas les 

sangraban por el cepillado dental, en pacientes con niveles~ 

sangufneos de protrombina bajos. Niveles más bajos al 20 ~ -
pueden presentar un lento fluir espontaneo de sangre de los -

margenes gingivales. La cantidad necesaria se desconoce, ~ero 

es pequeíla, y es sintetizada por las hacterias intestinales. 

La absorci6n se relaciona con las grasas, de manera que cuan

do falta bilis en el intestino, o hay esteatorreas. hay ahsor 
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ci6n inadecuada de esta con la resultante hipoprotrorn',inemia. 

El sfntomo m6s importante de la deficiencia de vitamina K

es la prolonaaci6n del tiempo cfo coagufaci6n que puede tradu

cirse por hemorraqias internas y sangrado rehelde. 

~fonifestar.iones bucales: Si se rlanea cirugía bucal en un pa

cinnte ict6rico, dehe administrarse vitanina K. Los pacientes 

que tomnn anticoagulantes de~erán tomar vitnmina K sin una -

prev i ,, cons11 Ita cnn e 1 m~d i co, pues puede aparecer un cstndo

de hipercoa9ulaci6n que pone en peligro la vida. 

"itaminas Lidrosolubles: 

'·' lté1r.1 i llil e o ácj do élScórb i co: Es una substancia cr i stn I i na -

blanca, muy soluble en agua y con notables propiedades reduc

toras. Las mejores fuentes nnturales de esta vitamina son: ~ 

llls legumbres frescas como la col, coliflor, to'Tlate y frutas

cftricas. 

La principal funci6n del ~cido asc6rbico es el des~ollo de

sustancia intercelular (colá~ena) del tejido conectivo, el te 

jido osteoide del hueso y IR dentina de los dien~es. 

La deficiencia de esta vitamina dti luriar a fenómenos hemo

rr6aicos. 
La vitanina C dese:ipcñ,.., cierto papel tamhién en In síntesis -

de Hb. Ta~'ifin r~~rasa las manifestaciones clínicas de la in

toxicación por metales pesados y del anotamient1 nor el calor. 

Se destruye o se util iEa r~pida y ampl ia~ente el Acido asc6r

l>ico durnnte el periodo riue sique a los tra11mntismos o a llls

fracturus, 
Necesidades: De 1 .5 a 2 mg/Ka de peso. Una inpcsta sntisfact~ 

ria es de 70 m!")/df a para un ho:nhrc d~ '."O ~,,: y 70 rnq pnr<1 11na 

mujer de 5' ~g; 100 mg para la mu~er embarnzadA y en neriodo-
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de lactnncia, 40 mg. Para niños menores de 1 año y de 70 a -
~O mg para adolescentas. 

Características clínicas de lo deficiencia de vitamina C: A -

lo deficiencia de vitamina C se le conoce con el nombre de -

•escorbuto•. Los síntomas característicos de esta cnfermcdad

son: debilidnd, fatina f~cil, hemorragias en piel, músculos.

articulaciones y mucosa intestinal y lesiones bucales. 

Es frecuente encontrar grandes equimosis en miembros infe

riores y es~afdd, Los petequias múltiples. pe~ueños alrededor 

de los folículos pilosos, en la piel de extremidades inferio

res y brazos constituyen sfgnos tempranos de esta deficiencia. 

Son frecuentes tamhién los dolores de piernas. hemorroqios -

subperi6sticas, sangrado por oiel y encías~ y tamhién las a-

nemias. Son m~s comunes los estados de deficiencia leves y se 

traducen en: mala cicatrizaci6n, hiperqueratosis folicular a 

veces petequies y gingivitis cr&nica y tendencia a la forma-

ci6n de hematomas. Cualquier condici6n que eleve el metabolis 

mo (embarazo, tuberculosis, etc.) requiere un ;i11mento l'.'n la -

concentración de esta vitamina para mantener una concen~ra--

ción normal en sangre y tejidos. 

Manifestaciones bucales: Antiguamente se creia que los cam-~·

bios bucales eran sf9no~ tempranos de la enfermedad. Pero en

experimentos rccicn~es se observ6 que estos ocurren despu~s,

aproximadamente a los 3 meses. 

Estas manifestaciones consisten en encías muy hipertrofia

das, congestionadas, rojo azulosas, con asp~cto dc"bolsa de -

sangre•, que sangran a la menor presi6n. Es típico un aliento 

pGtrido. Los factores irritantes locales, como c~lculos, malA 

higiene oral y maloclusi6n pueden agravar el cuadro. Es imoor 

tante la vitamina e durante la odonto~éncsis y para el mante

nimiento del aparato de fijaci6n de la salida de los dientes. 
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Consideraciones ter•lpeút i cas: No cst~n indica dos J ns s•1p 1 c::ic:! 

tos de estas vitaminas. salvo si existen datos clfnicos o de

lubor.:itorio de escorbuto. Es conveniente IA administr.,ción te 

rapeútica de vitamina e en pacientes odontol60icos que vun íl

sornetcrse <1 e i rt1!=) í e de tejidos b 1 andos, en esnec i .:i I si sospe

cha de u:.a al imentaci6n deficiente de esta vituniina. 

Roth, indic6 que cuando se planean maniobras quirúrgicfls o 

de reconstrucci6n electiva sobre tejidos bucales. Dehen ndrni

nistrnrsc con fas comidas, desde una semana untes de la fechu 

csconid,1 y durante una semana después, preparados poi ivitamf

n:cos generales, y dos comprimidos de 250 mg de vitamina C. 

la dosis terapeGtica habitual es de 300 a 500 mg al dfa en va 
rias tomaa. 

Complejo vitamínico B: Las funciones fisiolóqicas de los int~ 

grantes de este complejo son muy importantes y variadas. Es-
tas substancias forman parte de sistemas enzimáticos indispe~ 

sables para la nutrici6n y respiraci6n celulares. y ,, .. e n,_,.rml 

ten al orqonismo disponer de la enerqfa requcridn. ~.!-.rcscn.,. 

tan acti vadores, y se regeneran en forma contfnu . ., .:i vc~cs -

por !':Íntesis microbiilna en el tuho digestivo. r.i.1c11os inteora~ 

tes de este com!"lejo intervienen en fa 1 iher<Jción dn enerqía

de los alimentos. 

Las def i e i ene i as d<> este comp 1 ejo ocurren f11nrln>T1enti'! I mente 

en tejidos blandos de haca: len911a, mucosas. cnclas y lahios. 

Este comp 1 ejo es neceser i o para todn e/:! u 1" vi vn. nero con 

excepci6n del ácido nicotfnico y colina, los tc,;idos animnles 

son incnpnces .Je sintetizarlas. Por lo que es preciso 1111e en

el intestino, estas vitaminas sean ahsorhicias de los al imen-

tos ingeridos o de prodactos provenientes de la flora intesti 

nal, o de amhos. 
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LA mayor pnrte de estas vitaminas se encuentran en la natura

lc:n en f~rm~s compuestas dentro de las c'lulas venetales o -

anim~lcs. [stas estructuras celulares han de ser desdobladas

por lo digestón, para la liberaci6n de !ns vitaminas y su ob

sorci6n en el intestino. Con excep~i6n de la vitamina B12 las 

dem~s no se al mace; ion en cantidades aprec i ab 1 es en tejidos º!: 
96nicos, de manera que si la in~esta excede las necesidades.

el exceso es eliminado en la orina. 

El complejo vitamínico R comprende cuando menos 15 facto-

res bio,gicos distintos, entre estos se encuentran: Tiamina,

riboflavina, inositol, ácido nicotfnico, G!otina. ~cido para

aminobenzoico, ~cido f61ico, piridoxina, 6cido pa:tot~nico.-

colina, vitamina B12 . 

Tiamina R1: A la deficiencia de B1. se le conoce como wherib~ 

riw; enfermedad que se caracteriza por trastornos circulato-

rios y neurol6gicos, a veces acompaKado de edema. Sioqufmica

mente la deficiencia de B1 se fraduce por aumento de las con

centraciones de ~cido pirúvico y l~ctico en fa sangre, por m~ 

nores niveles de B1 cocarboxilasa, que intervienen en las --

transformaciones metab6f icas de dichos ácidos. 

Consideraciones clfnicas generales: Una ligera disminuci6n de 

la tiamina, produce trastornos generales de la salud ffsica y 

'!lenta 1. Def i c i ene i as m~s graves y rrol onnfldos se traducen en

en pérdida de apetito, n~useas y v6nitos. Puede tlegar a ha-

ber dilatación del coraz6n y a veces descenso importante de -

fa presi6n arterial. 

Manifestaciones bucales: Esta rora vez son lo bastante preves 

como para que e 1 pac i eritf~ husque atenc i 6n médica. 

l.lann y col. señalan hipersensihificfod de l:)s dientes.se di 

ce que tamhi~n se puede producir hi!'erscns;bil idnd de la muco 
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so oral. Los tejidos bucales pueden aparecer satinndos con co 
lor rosado peculiar. Pueden aparecer vesículas tambi6n en lo

uni6n mucocutánea del labio y tombi~n cabe encontror aqui fi
suras como lesi6n inicial. Puede haber predisposici6n o erup
ciones herpéticas, 

Fuentes alimenticias de B1: Legumbres como habas y guisantes; 

carnes magras de cerdo; capas germinativas de los granos de -

cereales y algunas frutas. 
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Consideraciones terapeGticas: Se administra tiamina en lesio

nes cardiácas, nerviosas y musculnres del beriberi y los sfn

tomas correspondientes. Tambi~h se emplea en la neuritie de -
la pelagra y el alcoholismo. Como tratamiento de sc$t6~ en In 

estomatitis aguda, como la estomatitis herp6tico y el rriteM~ 

multiforme; pueden e~~lcarse dosis terapeGticas de 50 mg. ~ - -

veces al dfa, con o~ros componentes del complejo R y tambi6n

vitamina C. 

Se utili:a tambi~n en forma empfrica para trntor varios 

trastornos clfnicos co~o el herpes %oster, alveol itis posex-
tirpación. Con 25 mg de o1 al dfa, se suprimen erupciones he!: 

péticas de lo~ labios en pacientes suceptibles a ellos. No e! 

tá justificada la ~plicaci6n local de esta substancia en el -

alveolo después de una extirpaci6n. 

Rlboflavina s2 : En las células, la riboflavina est.§ combiM-

da con proteínas especfficas que intervienen en reacciones de 

oxidaci6n celular. Es componente tambi6n del pigmel\to retinia 

no. La riboflavina interviene en la transformación de tript6-

fano en Acido nicotfnico. 

Fuentes ali~enticias de riboflavina: leche, verdurns, levadu

ras e hf gado. 
Consideraciones clínicas generales: La deficienciR de :J2 !"'lle-
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<le dar lugar .:i lesiones que afectun los ojos, con.iuntiva y -

mucosil buen!. En las lesiones oculares lrn:; ¡iruritn y ardor.en 

casos graves se o'.1serva va se u 1 ar i zac i ón do 1 a c6rnea. que puC! 

de lle~ar a ulcerarse e impedir la visión mfis tarde. lns Je.: 

siones de piel son dermatitis 9rasosn y escamosa que afecta -

típic.:imente los plienues nnsolabiales y reC')ió·- posaurictrlnr. 

l.1unifestaciones bucales: En casos de deficiencia leve ~rny ni~ 

sHis que comienza con sensihilidad e irritación de la punta,. 

bordes laterales de la lengua o amSos. las papilas funnifor-

mes tomnn osp6cto de hongos, lo que dá a la lenoua nspficto r2 

jizo, grueso y nranular. En casos avan%ados. la lengua es li

sa y Grillnnte, debido a atrofia completa de bodas las papi--

1 ilS. 

El sígno m6s temprano de la carencia de B2 es la palidez de -

labios (especialmente en comisuras). La palidez continOa por

díils, es scguidn de ~ueilosis, que se pone de manifiesto por

la maceración y fisuramiento de los ~ngulos de la hoca. Los -

lal1ios suelen estar anormalmente rojos y brillantes, debido a 

descamación del epitelio. 

A medida que la enfermedad avanza, la qucilosis angular se 

extienden las mejillas. las fisuras se profundizan, san9rnn

con faci 1 idad y d11elen cuando se infectan en forma scc11ncfori<'I 

dchido il la Rcci6n de microor~anis~os bucales y c~tAneos o de 

ambos. Las lesiones profundas dejan ciciltrices al curar. los

tejidos gin~ivales no están afectados. 

Consideraciones terooe6ticas: la deficiencia de ri~of!Rvina 

se trut.i con adm in i strac i 6n de 25 a 50 m~ de esta suhst.inc i ,, . 

Acido nicotfnico: En el ornnni~mo vivo la inqesti6n de esto -

suhstancin se tr.insforr.•:i en '"'ni.zotinamida"'. C1rnndo est.él s11hs

tanciil no se encuentra en canti~ades adecuadas ~ara sntisfa~

ccr las necesidades originadas por rcducci6n del aporte. nsi-
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milaci6n inadecuada, aumento de demanda o mayor pérdida; se -

produce un trastorno en sisf:cm.:is enzimáticos respiratorios; -

por lo que sobreviene un est~do de reducci6n generalizada de

la rcspiraci6n celular normal. Cuando esta lesi6n cstfi muy a

vanzada, origina trastornos funcionales de dieversos 6r~anos. 

Es probable ~ue los sistemas afectados con mayor facilidad 

sean los debilitados por la predisposici6n hereditaria o el -

traumatismo del desgaste cotidiano. 

Consideraciones clínicas ~enerales:La carencia de esta suhs-

tanci a produce "Pe 1 agran; enfermedad caracteri Zílda por •tn.:i -

dermatitis escamosa roja, simétrica en manos y pies, n veces

con obscurecimiento, dcscamaci6n y producci6n de cicatrices. 

Las 4 •o• de la pelagra cl~sica son: dermatitis. diarrea. de

mencia y defunci6n. Pero son m~s comunes los sfntomas vaqos -

que son: hormigueo y ardor, v5rtigos, nerviosidad. de!Jilidad

progreeiva, cansancio y anorexia. 

Manifestaciones bucales: Frecuentemente las manifestaciones -

bucales son las primeras manifcstacionen clfnicas de la enfe~ 

medad. La lengua se muestra roja y hrillantc sin papilns, a -

veces se encuentran ú 1 ceras superfi e i a 1 es en su cara sr1per i or 

y bordes. En casos de mayor duraci6n o m6s graves, In lenaua

es rlolorosa, de color rojo intenso y carece de pa~iln~. lns -

alterncioncs papilares pueden ser reversibles o no dep~ndicndo 

de la gravedad y duraci6n del trastorno. 

Las mucosas son muy rojas taml· i ~:1 :' ducl cm r.iucho: es muy co-

mún en este padecimiento la gingivorstomrttitis ulceronecróti

ca secundaria. Cahe encontrar tamhi~n herpes lahinl y q11eilo

sis angular. 

Consideraciones terapeúticas: El tratamiento consiste Fn rl~-

sis altas de niacinamida (150 a 300 mg) y de otros ele~~ntns

dcl complejo vitamfnico B. 



La .;icl:n in i stroc i 6n de esta suhst<inc i a no pres_cmtn ~f~ctos -
indeseables, pues el exceso se elimina en lo orina. 

~e ido f6 I i co: Esta suhstanc i a se encuentra omp 1 i nr.1cntc di str i 

bu ida en 1 a natura 1 c:z:ü, i ne 1 uso 1 os a f i rncntos más ricos en --

6c ido fó I i co co 1 o cont i cnrn cant i dade?s rnt1y requelfas de 1 mis -

mo. Una alimentación e:-;uilibrada normal oosce mucho más iicido 

f61ico del ncccsürio para una buena nutrici6n. 

El 6cido fólico es indispensable para la funci6n normal -

del sistema hcmotopoy~tico; evita In anemia macrocftica nutrl 

cional y esti~tda la formaci6n de leucocitos. Es tanbi6n in-

dispensable para el metabolismo normal de células y tejidos -

en desarrollo. 

Consideraciones clfnicas generales: La deficiencia de este --

6cido se caracteriza por csprue, sfndronc de naloSsorci6n ca

racterizado por diarrea, glosi~is. leucopenia y pi~mcntación

de la piel. 

Manifestaciones bucales: En el esprue son muy manifiestas las 

lesiones bucnlcs; cf paciente se queja de uno sc,snci6n de or 

dor de la lcn9un ~ lo mucosa bucal. la lcnr,.10 cs!:.5 'dncl,r,d;:i.

con crecimiento y prominencia de las papilas funqiformcs. P··~ 

den aparecer fisuras superficiales en la lenri11a, v son co:-i·1-

ncs muchos pequeños lesiones vesiculurcs l~crpéticnn. fn .:ilri11-

nas ocnsl ones se o1_iocrvan (i 1 ceras riravcs de 1 c•1ritH'.l y. !ll'.JC:)Sfl. 

Existo oanerolmcnto queilosis anrufur con ainnivitis. Cstns -

manifestacio;11~~1 r'.c.~.ü;>oJreccn pronto con el tratnr;iic:it.o ucfocufl

do, 

ConGidcracionc~ terapcúticas: La dosis tcrapcút.icn diarin dc

tcido f61 ice .·s do 5 mg. Se deben prescribir al mismo tierm•'>

otros elementos dol complejo vitarnfnico n y vitamina c. 
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Acido pantoténico: Esta substancia se relaciona con la utili

zaci6n de otras vitaminas, en especial la rihoflavina. Para -
aprovechar este 6cido es preciso que el organismo disponga de 

6cido f61ico y biotina. 
Necesirladea: Los requerimientos diarios normales de este áci

do vnrfan de rntre JO y 15 mg. 

Considerocionea generales y bucales: No existen pruehas de -
que la deficiencia de 6cido pantoténico en el homhre dé luqar 

a ninguna lesi6n o síndrome particular. Los camhios descritos 

en animales de experimentaci6n no se pudieron ohservar en el
hombre. 

Consideraciones terapeGticas: Rara vez se utili%a este 6cido

salvo como parte del complejo en su totalidad. 

Biotina: Esta substancia esta ampliamente distrihufda en teJ! 

dos vegetales y animales. Es especialmente abundante en leva

duras e hígado. Tambi~n puede ser sintetixada en el tubo di-
gestivo. Se necesita esta substancia para el desarrollo de 

mlcl"oor9anie111os y la formaci6n de muchos ácidos ilminndos. 
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Las deficiencias experimentales en el hombre dan lu9ar a -

una fina dermatitis escamosa, color grisáceo de lo piel, atr~ 

fia de papilas linnuales, cansancio extl"emo y dolor muscular. 
Se i nnora e 1 pil!)e 1 exacto de fa h i ot i na en 1 n nutrición hume-. 

na. 

pirid~~: Esta vitamina es en realidad un complejo de~ --
suhstancias relacionndas: piridoxina, piridoxal y piridoxil~i-

na. 
las vitaminas del nrupo íl se transforman en enzimas y <iriiztl

tamh i 611 i n1:orvcnc¡an en 1 a formrtc i ~n de nnt i cuerpos. 
Necesidades: Se cillcula ci11e el h:-iml,re necesita de 1 n 2 l11f1 -··' 



diarios de esta vitaminu. 

Consideraciones clfnicas generales: las principales manifc~ta 
ciones de deficiencia incluyen una dermatitis en la regi6n de 
los ojos y lüs cejas, y lesiones hucalea simHares a lns cn-
co1.~.;•adas en la deficiencia de niacina. 

[~ta vitar.iina junto con otros del complejo B, ee utilizan
en el tratamiento de las náuseas por irradinción, v6mitos del 
embarazo y algunas variedades de distrofics musculares y a~e

mi as. 

Manifestaciones bucales: Vilter y col., observaron labios fi
aurados, rojos y dolorosos, con 9lositia. Tambi~n se puede -
presentar queilitis angulnr. 
Consideraciones terapeúticas: las dosis tcrapeGticas son de -
2 a 5 mg/dfa, junto con otros componentes dei complejo B y vi 
tamina C. Se puede administrar piridoxina tambi~n. junto con
otros integrantes del complejo Ben pacientes con queilosis -
angular. 

No se han obserbado efectos indeseables despu~s de la admi 
nistraci6n de esta substancia. 

Co 1 i na: E 1 nrgan i srao puede sintetizar co 1 i na que se 11t i 1 i :r:a 
para la eleboraci6n de fosfolfpidos. 

Las dietas elevadas en colina, metioninas y protefnas son
utilizod<1s en el tratamiento del hfgodo graso y cirrosis. en

especial en alcoh6ticos cr6nicos. 
La ingesti6n diaria para el adulto es de 300 a 500 mg. A In -
deficiencia de colina en el humano no se le atribuyen lesio-

nes bucales. 
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1 nos ito 1 : Esta substanc i u puede constituir un componente es.,.;.,: 

tructural de los tejidos vivos y no un catalixudor (vitnmi--

nas). E~ta s~bstancia es necesaria para el desarrollo de cie~ 
tas levaduras y hongos. No se conocen sfntomas de deficiencia 

de es la suh.stanc i a en e 1 hombre. 

Acido para-aminobenzoico: Esta fracci6n del comolejo 8 tiene

propiedades de vitamina. POdrfa ser un precursor del §cido f! 
lico.No se conocen sfntomas de deficiencia de esta vitamina -

en el hombre. 

Yitamina B12 : Se calcula que las necesidades di~rias de esta

vitamina es de 1 mg al día. 

Consideraciones clfnicas generales: La manigetación clínica -

m~s importante es la anemia perniciosa y esta no se debe a -

falta de vitamina en la alimenteci6n, sino a un defecto de -

absorción intestinal. Una pequa~n cantidad de esta vitamina -
por vfa parenteral permite invert:r o suprimir tas alteracio~ 

nes neurol6gicas degenerativas, y logra una res-puesta hemato-

16gica favorable característica. 
ConsiderDciones hucnles: Se rrcsonta neuralgia del trig6mino, 

tic doloroso, glosodinia y ~nrentesin. 



Capítulo V 

MANIFESTACIONES BUCALES, RELACIONADAS CON CM.'.llJOS 

METABOLICOS HORMONALES. 

El sistema de n16ndulas end6crinas es un sistema or~6nico 

altamente especial izado, que ejerce efecto renulador en casi

todas las funciones del organismo. 

En general, las glándulas y tejidos end,crinoc son rique---

1 los que secretan substancias químicas (hormonas) o la circu

laci6n. las hormonas son transportndas cada una il 11n sitio es 

peciffco de acci6n, o bien a la mayor perte o a todas las cé

lulas del cuerpo, como es el caso de la hormona del crecimien 

to. 
La estimulaci6n por parte de lns hormonas de las c61ufas u 

6rganos efectores p,.od •Ce a 1 ter,1c j oneS metohó 1 i CilS i1 J Drria -

distancia; sin embargo los mecanismos íntimos por los rprn l<Js 

hormonas influencfan 10 actividad cel11lar son muv ooco con0ci 

dos. Pet"'O se pueden hacer a 1 qunas qener<l r ¡ %<1C iones en re 1 {'!. -·

c i ón a 1 sistema end6cr i no: 1) Las hormonas desemnnñan ·lln fli'l-

pe I crucial en el establecimiento del medio interno u homcos

t<lsis del organismo; 2) !Jna producci6n excesivn • dericiente

de hormonas dá lugar a sígnos y síntomíls clínicos; 1) 11a.io -

circunstancias normales la secreción de las qlándulns ~nrlócri 

nas está cui0adosamente controlada por diversos mecanismos, -

los más importantes de los cuales se localizan en el S.N.C. : 
4) Por lo general, las hormonas son polip6ptidos o asteroides 

y existen mecanismos específicos para el transporte de .im1,os

por medio de la corriente san~ufnea y para su inactivllción -

(heplitica) y excreción (renal). 
Líls qltindulas end6crinas mlis importantes r¡11e tiC'!n(!n rf'li1-

cioncs dentales son la ~ituitaria (hip6fisis), paretiroi<l~s.-



ti ro i des, c.5psu 1 os Slll'.'lrñrrcnil 1 es, p.~ ne reas y ción<:1cfo s . 

t.- Gl~nduln pjtuitori<i (hip6fisis).-

Se encuentra locnlizadA en la sil.fa torc~ del asfenoides, 

y se divide en 3 porciones: lóhulo anterior, lóbulo posterior 

y porci6n intermedia. 

r-: 1 1ól>u1 o anterior secreta 1 as si ~u i entes hormonas: Somatotr~ 

pina, adenocorticotr6pica, tirotrópica, l1ormona estimulante -

<le 1 fo 1 í cu 1 o, hormona 1 ute in i z<inte y hormona l •.iteotr6p i ca. 

E 1 1 ó' u 1 o postcr i or, no secreta ni nquna hormonn, só 1 o a 1 mace-

no 2 hormonas llamadas: Hormona nntidiurética y hormona o.xitó 

cica. 

Trnstornos metahól leos hormonales, relncionados con lo hio6fi 

sis: 

r, i gnnt i smo: i::s 11nt1 Pnfermedad poco común y es mfis frecuente ,.. 

en e 1 ho·:ihre. 

Etiolo~fa: Es dehidn t1I nu~~nto de la cnntidad de nr~nulos de 

lils célulils ncidófi las o a un adenoma eosin.Sfi lo d<' !<1 hipófi 

sis anterior, que fabrica y livera cantidades enormemente --

~randes de hormona del crecimiento. 

~lilnifestaciones clínicas: La gran producci6n de la hormona so 

matotr6pica en niños o en udolesccntes en los q11c lns centros 

cpifisiarios del crcci:nicnto aún están, durá luqnr .i un exce

so de crecimiento ncneral y simétrico del cuerno: n!~unas pe~ 

sanas con este trastorno alcanzan a medir más de 2.40 m y el

exceso de crecimiento afecta en forma caracterfstica a todos

! os huesos y órganos proporcionalmente. Posteriormente cstas

pcrsonns presentan subdesarrollo 0cnital y transpiración exc~ 

siva; se quejan de cefalea, lasitud, fvtiga, dolores muscula-
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res y articulores y calores fugaces. 

Efectos sobre las estructuras bucales: los maxilares estAn -

agrandados y engrosados. Los dientes hacen erupci6n tomprana

mente y se observan muy espaciados, pero de tamaffo n~rmnl. P~ 

ro puede dar la scn~aci6n de ser relativamente m~s pcqueffos -

debido al enorme tamafio de los maxilares. Se ha descrito ma-

crodoncia en algunos pacientes. El desarrollo de la cabeza es 

proporcional y la mandíbula y maxilares tienen una relaci6n -

normal. 

Tratamiento: En los pacientes con microdoncia est6n indicados 

frecuentes ex§menes y tratamientos dentales. En pacientes de

terminados pueden emplearse la cirugfa y la radiaci6n de la -

hip6fisis. 

Acromegalia: Este padecimiento a~ece en personas de m6s de-

20 affos. Suele ser lentamente progresiva y dura 20 o más aRos 

Etiología: Cuando la hipersecreci6n de le HST se presente de~ 

puEs de la calcificación de las epífisis óseas. 

La hipersecreci6n como ya se dijo anteriormente es causad~ 

por un adenoma eosin6filo de la hipófisis. 

Manifestaciones clínicas: Se caracteriza por una nsimetrfa tf 

pica, resultado del contfnuo crecimiento del esquelAto perif! 

rico y de las extremidades. El crecimiento es transverso! y -

las estructuras cartilaginosas estan osificadas anormalmente. 

Hay tambi~n aumento del tejido subcut~neo, cuando el padeci-

miento es muy avan:ado. Uno de los cambios caracteríisticos -

es el aumento de volúmen del cr&neo. 
los síntomas de este padecimiento son: Jaquecas temporales, -

fotofohia y disminución de la visión. Las falan,1es terminales 

de manos y pies se a~randan; tamhi~n las costill~s aunentan -

de tamaño. 
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Efectos sohre las estructuras orales: Los maxilares aparecen

cuudrados y prominentes; la mandfhula crece hecia abajo y ad~ 

lante produciendo prognatismo. Existe un aumento rápido de ta 

maño en el centro del crecimiento de los c6ndi1os, por lo que 

la mandíbula es la que m6s efectos presenta. Tamhién existe -

un crecimi~nto exageradamente marcado de los procesos alveol~ 

res, con aumento de la circunferencia del arco dentario. los

di entcs están muy separados y presentan varios grados de mulo 

clusi6n. Los labios se tornan gruesos, <le tipo negroide. Se -

agranda tambi6n la lengua, por fo que presento indcntociones

a 1 os costados poi"' 1 a presi 6n contra 1 os di entes. la bóvcc!a -

del p~ladar puede quedar aplanada debido o su crecimiento ha

cia abajo. Otras alteraciones son: alargamiento de la rama as 

cendente del maxilnr, ensanchamiemto del arco cigom~tico y a

grandamiento de los senos maxilares y frontales. 

Datos de laboratorio: Cuando la acromegalin es nctiva, el me

tabolismo basal se encuentra elevado, curvn de tolerancia a -

lo glucosa de tipo diah6tico y nivel elevado de fósforo inor

afinico sfrico. 

Tratamiento: Es neces.:ir i o 1 a oliserv<ic i 6n denta 1 fr,.C!Jcnte y -

el tratamiento debido o los constantes prohle'11'1s nrtodénticos 

y periodontales. Adem6s del indispensable tratamiento ~6dico

y quir6r0ico de lo lesi6n pituitnria fundament~I. 

EnnnisMo pituitnrio: 
Et i o 1 0~1 í a: ~ ;· ·!·~!, ~· ·'.1 

1
1 i posccrcc i 6n de 1 a HST, durante 1 as fa-

ses de 1 crcc i :dento que preceden 2 1 <i i:iu'·crt:ad. 

Caracterfsticas clínicas: Afecta a los niños, por lo q11e cM -

por resultado un enano simétrico. Lns caracterfsticns son: -

cuerpo pequeRo pero bien proporcionodo, cabello fino y sedoso 

en cabczü y otras z.onns ?i losas del c·ierpo, piel atr6fica, il-



rrunada y con frecuencia hay hipoRonodismo. 

Efectos sobre las estr.uctur.:is oralcs:.Cunndo este pcdc~cimicn

to ocurre antes de que~cl desnrrol lo dcr~nl y ~ncial sen com

í' 1 eto, 1 os el i entes de 1 eche rctras:·n su cambio y 1 os di entes

per~anentes tardan en brotar. las caronas clFnicas son meno-

res que 1 as norma 1 es porque aún hny hrot~. esta no se C'.lmp 1 e

tn. Se ricncra una mnlocl usi6n pues el arco dentario en mcnor

c-lc lo normal. Las rnFccs de los dientes son m6s cnrtas r:•1c -

las normales. y el crecimiento de las estructuras de soporte

cst.'i rct~rckido. El ngujcro aoic<"I ~ la cavicfod rrnln.-:r son t<lr:i 

!' i 6n r.16s ,1nchos de 1 o norr.ia 1. Puede ha1>".'r !1 i J'nnl nsi n del es-

mal te y baja incidencia de caries. 

Trato~iento: El ~ro~notis~o superior y el api~nruiento de los

dientcs necesitan tratamiento ortodóntico y periodontal. 

No ha halJido 6xito al trntnr a estos pacientes con terapia 

hormon.:il. 

fnfrrrnndad de Sinmonds: Es el hipopituitorismo en el adulto.

debido a un inf~rto de lo hi~6fisis. Se carncteriza por pérdl 

da de peso y func i 6n sexu.:i 1 rcd•J·::: ida. E 1 met..1' ,,., 1 i sno !'osa 1 

cst6 disr.tinuido. Las anomnlfns de In cu'ez,1 inclu~1cn ce,i~s 

delgndus, p6rdida de pestaílas, ras~~s afl!odos, IAhios dcl~a

<los y cxpresi6n inrn6vil. En esta enfermedad no se han descri

to anomalfns dcnt.:iles específicas. 



2. - fJ.i' D.~.!Ü.;~...;..,0rn+. i ro i r!g_q_. -

Esta formnda por 4 porciones, situéldns por éltrtis de los -

l 61iu 1 os ·ti ro ideos. 

La hor::i~n,1 parnt i ro i dca, secretada por cs·ta g I ,fodu 1 a, in-

tcrv i rnc c11 el í.l~tnholismo del calcio y del f6sforo en el or

aanismo, regulando los niveles de estos en el plasma. 

Trastornos mctab61icos hormonales, relacionados con la gl~nd~ 

1 a pn rnt i ro i des: 

!.U.r.;r·nnr::t:iroidi!'l~n: Es el hiperfuncionomicnto de la pnrati-

roides; este puede ser primario o secundario. 

Ln for~n pri~aria es producida por una actividad cxoqcradn 

de las ol6ndulas; y la secundaria est~ ocnernlmentc as,,ciado

a un estado generalizado, asf como en la enfermedAd renal cr6 

nic.:i. 

Etiolo~¡ín: !1iperplasia difusa de las nl!ind·Jlas o <1 adnno-,<>s -

si ·:1p 1 es o ·mú 1 ti pi es que secretan exceso de hormona o.:irnt ir" i -

cica. los cstír.iulos mSs importLmtcs pe1r,1 nr1Jd•1cir 1.1 f:h~rse-

creci6n son: hipocalccmia y la hiperfosf~tcmin. sin auc exis

ta en el nivel s6rico. 

rfonifectncioncs clínicas: floy Gfntor.ias l')OrlCl"<llf'S '1f"'ln1111ci,'.· 1-rn 

en tubo di1estivo, vf.:is nenitoµrinarias y sistem~ nervios,. 

Dolor intenso y p!Írpuras. Dolor e hipcrscnsibili<li1d en l1·•r·!:,s 

largos. Adclna:omicnto de la corteza 6sca y p~rdi<ln <lel d"~~

llc de los tra 1i6culas. Quistes óseos frcc11cntcs, en <'C>ncr:.! -

en los cxtre~os proximales de huesos larnos. La ~nfcrmcclilt' se 

caractcri:a princi~almcntc por dcsmincrnll:nci¿n ósea. 

Cod1ios ht1calcs: Existe un marcado ~floJociento de los di~n-

tes. [pul is o quistes de células aiaontcs rccnrrcn1-<>s en .,-,;-:l 
lores (!')orlo general en mandíbulil). No hay rlcscalcificuci.!'n 

denta 1. 



Tratamiento: Ext;rpaci6n quirúrgica de la gl~ndula pnrntiroi

des que contenga el adenoma. Dicl1a extirpaci6n no es bcncfi-

ciosa cuando la alteraci6n se debe a un padecimiento rennl -

cr6nico. Puede ser necesaria la extirpaci6n q11irGr~ice de los 

tumores de c~lulas ~igantes de la mandíbula. 

Hipoparatiroidismo: la disminuci6n de los niveles de calcio -

s6rico puede ser el resulta~o de unn '1ipofunci6n de la parat! 

roldes, deficiencia de vita~1ina D, enfermedad renal o esteato 
rrea. 

Etiologfa: El hipoparatiroidismo puede deberse a deficiencia

estructural o funcional en ~poca temprana de lo vida. pero la 

mayoría de las veces es ocasionado por la extirpnci6n accide~ 

tal de las glándulas paratiroides durante una intervenci6n ti 
roidea. También puede ocurrir atrofia o destrucci6n de las -

gl&ndulas como resultado de un proceso inflamatorio, pero es

to no es frecuente. 

Manifestaciones clfnicas: la disminuc16n del nivel circulante 

de parathormona produce 11na caída en el nivel de calcio snn-

guíneo, lo que d~ lugar a la •rctonia•. 

La tetAnia ~s 11n padecimiento caracterizado por entumecí-

miento y temblor de las extremidades, convulsiones, altcraci~ 

nes gcstrointcstinales, sfntomas respiratorios. alteraciones

neurol6gicas, psicosis y aiteraciones tr6ficas q11e afectan la 

piel, cabello y uñas. 

En el lactante y el niño, la tetania se acompañe a menudo

de hipoplasia del es~alte y deformaci6n y calcificaci6n anor

mal de la dentina. Los niños que nacen durante el periodo do

tetania parecen presentar f6cilmente caries de los dientes de 

leche y maloclusi6n, con desarrollo anormal de los maxilares. 

En los casos de hipoparatiroidismo de larna durnci6n, los-
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maxilares se pueden mostrar anormalmente densos a pesar de la 

disminuci6n del valor de calcio en el suero. 

Rcsch, observ6 que en el hipoparatiroidismo de larga dura

ci6n n~ se afectaban los dientes ya desarrollados y no aumen

taba tampoco lo frcc•1encia de caries dentales. 

Tratamiento: La tetania se trata con lo administroci6n de una 

soluci6n al 10 ~de gluconato de calcio. Para el tratamiento

prolongado del hipoparatiroidismo se aconsejan las sales de -

calcio, la vitamina O o el Diliidrotaq11isterol. No ti<!'ne ~xito 

la terape6tica de substancia hormonal. 

El hipoparatiroidismo se presenta de 4 formas, tanto en ni 

ños como en adultos, y son: 

a).- §fndrome de Di-George: Este síndrome consiste en: ausen

cia conqénita de las gl6ndulas paratiroides y del timo, anom~ 

!fas del cayado o6rtico y varias anomolfas cardi6cns conq&ri

tas. Se debe a 1 a fa 1 ta de formación de 1 a tercera y ct'mrto -

bolsas forfngeas. 

b).- Hipoearatiroidismo posoperatorio: Es el resultado de la

extirpaci6n quirúrgica accidental o de la lesi6n d~ lns ~16n

dulas paratiroides. 

los sfntornas son los mismos de la tetania hipocelc6mica. El 

proceso puede ser leve y de corta duraci6n, el paciente pre-

senta poresyesias y hormi9ueo de los dedos de los pies. de -

los dedos de las manos y de In cara. 

e).- !!lmw..irntiroidismo idio~j:ico: Es una encir>crinon.:itfa muv 

rt1rn; en lü riue los niveles s6ricos de c.ilcio estfin dis111in'lf

dos y los de fosfnto a11mentilcfos, el nivel cie fosfnt.isa •1lcnli 

nn suele estar dismi111Jfdo tam',i6n. 
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L~s caracterfsticas clfnicas de estos pacientes son : piel s= 
ca, uílas quebradizas y arrugadas, cabello delgado y A veces~ 

lopecfa. La cara es redonda y a veces tiene una altura reduci 
da como consecuencia de una maloclusi6n m~s o menos intensa. 

La dentici6n está retrasada en relaci6n con la edad crono
f 69ica, del paciente. 

las alteraciones dentales poseen valor diagn6stico. Si es

te padecimiento se presenta cuando los dientes c6ducos y per
munentes están en f!ormac i 6n, 1 os tejidos der1tu 1 es duros 1:1os-

trar6n una respuesta culcio traumática que ocasiona lo desm!~ 
n~r2I izuci6n del esmalte y la dentina. Hay tAmbi6n hipoplasia 

del esmalte; la formaci6n ~e las rafees es incompleta y hay -

un prematuro ensunchemiento de los tejidos ftl'icales. 
!lipoparatiroldismo idiopático, sfndrome de candidinsis y cn-

fermedad de Addison: Este síndrome se caracteriza por ser de
tipo l1creditario, de ras!'.)o autos6mico recesivo. 

Los síntomas clínicos característicos son: las candidiasis a
fectnn fa piel, !ns u~cs y In envidad oral. la piel es seca. 

Se oh~crva pigmentoci6n cut~nen generalizada con distribuci6n 

~disoniana; las cejas y el vello axilar y pGbico son escasos

Y puede presentarse nlo~ccfa totnl. La candidlasis tambi~n o
rigina queilosis angular y se extiende a los labios, cara in
terna dn las mejil lus, encfas, lengua y paladar duro. Se pre
sentan cuundo hay enfermedad de Addison, menchns de melaninc:
en In mucosa bucal. La dentici6n est6 retrasada; los dientes

muestran sfgnos de hipoplasia del esmalte y a veces est~n re
vestidos con despojos blanquecinos; son suce~tihles a la ca-
ríes y finalmentn son destrufdos por completo. 

d).- Seurlohipopar~tiroidismo: Este pndecimicn~o se considera
como un defecto de 6rganos terminnlrs; ya que lns ~l~ndulns -
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paratiroides son normales, pero la inyecci6n de extrncto par~ 

tiroideo no 1 ihern fosfatos de los túbulos renales. Se hereda 

esta enfermedad como ,•,,s!Jo dom i n:>nte 1 i ge da r.t f cromosoma X. 

Las carttcyerísticlls son las 11iismns que el hi11oparatiroidi~ 

mo idiop.§tico m~s variables anomaUas somáticas y esq11eléti-

cas. Se observa detenci6n del crecimiento. cara redondeada. -

metacarpianos y metatarsianos irregularmente ocortados y ten

dencia a las calcificaciones extra6seas. 

3.- Gl6ndula tiroides.-
EstA constitufda por un parénquima en forma de letra H. 

Se encuentra situada por delante de le tráquea: sus masas la

terales se extienden a los lados .y se denominan 16hulos tiroi 

deos. 
la gliindula tiroides prod·!ce une hormona especf_fic<i. la ti 

rox i na, que renu fa e 1 metabo f i smo basa 1 . . la hormonél ti ro i dec"I 

adem6s de una funci6n calorfgena, est~ asociada con el creci

miento y desarrollo del cuerpo, que principalmente dependen -
del metabolismo y la diferenciaci6n celulares. 

la gliindula tiroides también estii relacionada con el metA

bol ismo de yodo. La formaci6n de fa tiroxina afecta a todos -

los 6rganos y tejidos, debido a la naturaleza h~sica ele su -

acci6n fisiol6gica. 

Trastornos metab61icos hormonales, relacionados con la gl6n

dula tiroides: 

Hipotiroidismo: Es ocasionado por deficiencia o ~or f~ltn -
completa de la hormona tiroidea, 06 por resultado disminu--

ci6n del metabolismo celular. Su gravedad y el tiempo ele clu-
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raci6n varían. 

Etiologfa: Las causas comunes snn ntrofia,·extirpació~ quir'.1!: 

gica de la qlándula, intoxicaci6n qufmica por yodo radioacti

vo o compuestos élntitiroidcos_y c11ando la hip6fisis no produ

ce llTE. 

Suelen distinguirse las si~uientes et~pas: 

1).- Cretinismo; ocas'.onado por deficiencia tiroidea in utero 

o en la vida neonatal. 

2).- Mixedema Juvenil; si se presenta en fa niRez. 

3).- Mixedema del adulto. 

Características clínicas: 

1).- El hipoparatiroidismo cong~nito o cretinismo, lleva a de 

fectos mentales, crecimiento somático retrasado, edema, la 

piel es seca y escamosa, 
I 

El cretino es cal lado, ap~tico y estGpido. Las alteracion~s -

dentofaciales del cretinismo también están relacionadas con -

el grado de deficiencia tiroidea. Por lo general. la base del 

cr~neo, est~ acortada, io.que causa la retracci6n del puente

de la nariz y aplanamiento de ésta. la cara es ancha y no se

desarro 11 a en scnt ido 1 ong i tud i na l. la mandíh•d a estti suhdes~ 

rrollada, y el maxilar sobredesarrollado. El cAbello es esco

so y fr~ni 1. las uñas son también fr6~i les y Iris ril~ndulas S!,! 

dorfparas se encuentran atrofinclas. 

2).- En p.icientes con mixedema juvenil. se !"'lrP-senta 1in c1rndro 

clfnico menos !=lravc que el de los cretinos cnn nl<J•inr1s exccii 

ciones no se encuentrnn cam~ios morfolñqicos nl"ltahles en cfie~ 

tes. Es característico que la lenqua est~ onrnndada oor el 1! 
quido de edema. Puede haber protrusión contfn11fl. ~/ estfl n11cdc 

oriainar maloclusión. Hny rct~rdo d~I ritmo del ~rote dcntal

Y los dientes primarios pcrmnnecen m~s all~ cfp In &~nen nor-

mal de caída. 
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~).- En pacientes con mixedema adulto no presenta, por lo flO~ 

neral anormalidades típicas y ~~rstantes de las estructuras -

calcificadas de la hoca. Se ohservan dep6sitos exa"erados dc

protefnas, electrolitos y flufdos de la lenriua \1 otros tc.ii-

dos de la boca, lo que ocosionn a51rondamiento ;· cn0ros<1'11Ícnto 

de labios y 1~n9ua; las lesiones hucales. tales co~o 9innivi

t is. sanan 1 entamente y son frec11entes 1 as in Fccc i onrs sccun

dar i as. 
El paciente mixedcmatoso presenta el asoéct~ característi

co de persona perezesa, estúpida, que se mueve despflc i o y q:1c 

piensa lentamente, se 'lUeja de intolerancia al frío. debili-

dad y dolores musculnres. La piel se encuentra seca. escrnnos<' 

y áspera. 

Tratamiento: El triltnmicnto de clecci6n e~ la administraci6n

de hormona tiroidea. El todo se usa si existe dcficiencin ~el 

mismo. La 1-triyodotironína es valiosa para el éxito del tra

tamiento del cretinismo y mixedema. En el cretinismo es de -

gr<ln impo1•tancia el diagnóstico temprilno, por los r:.-imL·ios me!:! 

tales irreversibles ~ue ocurren si el padeci~icnto no se tra

ta tempranamente. 

Hipertiroidismo: Este padecimiento es ocasionado por uno !ii-

peractividad de la nl~ndula tiroides y producción exnrcrndn -

de hormona tiroidea. 
Boothby y Plummer, descrihieron 2 tipos fundamentalmente -

diferentes de liipcrtiroidismo: 

a).- Rocio cxof 1;lilmico; c.:iracterizado por ldperplnsia dif11sn

de tiroides y pn~ sfgnos oculares, y 

~i).- AdcnomE t6xic,; en el cunl la hiperfunción se ori<iin.~ en 

un tur.ior beniqno de fa qllindula tiroides. 

Etiolo~fn: los trostornos emocionales y probfcr.ins ,.,sir¡11i~tri-



cos, parecen jugnr un papel importante en el hipertiroidismo. 

Los disturbios pituitarios, acompaAados de un exceso de la 

JITE dan por resultudo tümbién hipertiroidismo y cxoftafmíü. 

No se conoce l.:i causa especí:~i ;• del '.ii;wrtiroidismo. 

Coracterfsticas clínicas: Es m6s fr~c•rcnte f'n uclolcscentes y

en ndu 1 tos j6venes; y es m6s frecuente en :·ü mujer. 

los sfntomas carücterfsticos son: nerviosidad, inestabilidnd

CLlocional, manifestaciones octilares y cardiovascularcs tfpi-

caD, ~dclgazamiento a pesar de un apetito vor§z, fnltn de ai

re, debilidad, insomnio, tronspiraci6n notable pDrticulnrmen

te en cara y milnos, ocio sedoso y fllterar.iones cfel tuho di0e~ 

tivo. la intolerancia al cc:ilor es 1m sf,,n•l m!J:' destecncfo. 

Entre las manifestaciones aenernles sc enc11entron: tnr¡:..iicar-

din, palpitaciones, !1ipertensi6n, soplos cardi6cos y cardiom! 

flill ia, En casos :irnv•s hay sí1nos y síntomas de insuficiencia 

card i .~ca, 

En los manifestaciones oculares se presentan los ~f ohos o

culares sobresalidos de sus 6rhitas (exoftelmos), y el rArpn

do superior yn no sigue s11ave~cnte 1 os movimientos vcrt i ca fes 

de los ojos. las hendiduras palpcbrnles se enstlnchnn, lo que

d~ como resultado In exprcsi6n cnrncterfstlca de asombro. 

[ 1 h i pert i ro i el i s1110 es un.i enfcr'.l!Cdud roe o frecuente en 1 os 

niños. !:ntre t,15 cd.1cfos ele 11 ~· ··'. .1ifos se Drf'!sen·t<1n !ns ~/4-

partes de los casos; t.~s niíi<1s se ~fectan clolilcr1cntc. 

las madres hipcrtiroidens don a lu% n niAos con !1ipertiro! 

dismo cong6nito, pero en estos niños no se han encontrado --

dientes conn<1tales •. No .:iy crecimiento despronorcio11acfo de -

1 os mnx j 1 ares, nunriuc se !10 señ.:i 1 ado una cr1mc i ón denta 1 f"lr'C

:-i0t1.1rn, cl i:iem;io de er·1pcitln de los di~ntes !')Crmm1entcs s•1c

lc ser similar ni de niílns nor~nlcs :· In incidoncin de cari~s 

es tumhién ir¡11<1l n f<1s ele niílos s<:wlr:. 
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En estos niflos no se observan alteraciones osteo~nr6ticas, 
pero en la pubertad se pueden encontrar moderadas altcr0cio-
nes osteoporóticas. Es tambi~n frecuente el temblor de la le~ 

gua. El hipertiroidismo en los adultos puede ir asociado con
un bocio difuso y con cxoftalaos (Enfermedad de Graves) o con 
adenoma de la glándula tiroides sin e~oftolmos (Enfermedad de 
PI ummer). 
Los principales síntomas son: hiperexitabilidad neuromuscula~ 
aumento de la producci6n del calor, p~rdida de peso a pesar -
del aumento del apetito, inestabilidad emocional e hiperacti
vidad. Ocasiona 1 mente se observa osteoporos is de 1 l iueso de -
sost&n del alveolo. 

El diogn6stico del hipertiroidisao grave se hace en base a 
Ja historia clínica, la exploración ffsica y varios m~todos 
de laboratorio. 
Los siguientes pasos son aconsejables para el dia~n6stico: 
1.- Prueba del temblor: consiste en pedir al paciente que ex
tienda los brazos y las manos separando los dedos. Este tem-
blor no puede controlarse oponiéndote presión. 
2.-Respuesta circulatoria a un ejercicio estandarizndo. En fn 
ti rotox i cos is se pro 1 onga 1 a ace 1 crac i 6n de 1 p11 I so y a11mente1-
mucho la presi6n despu6s del ejercicio. 
3.- Duraci6n de la apnea voluntaria. 

Manifestaciones bucales: Estas incluyen: 
l.- El efecto de las infecciones bucales sohre !ns enferm~da 
des de la tiroides. 
2.- El efecto del hipertiroidismo sobre el desnrrof to y con

servaci6n de dientes y maxilares, y 

3.- La planeaci6n de un tratamiento odonto16r.ico en un po •... ·. 

ciente hipertiroideo. 
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Al parecer las infecciones bucales parecen tener efectos -

lesivos sobre la tiroides, ya sea directamente o a través de
substancias t6xicas. 

Sc96n experimentos los pacientes hipertiroideos presentan ---

cierta tendencia a las caries precoces y amplias y a la re-

sorci6n aLveolar. Tambi6n se observ6 una destrucci6n Deriodon 

tal general izada de r6pida progresi6n. 

Tratamiento dental del paciente ~ipertiroideo: El dentista d~ 

bido a que puede llevar a cabo f~ci !mente las maniohras m~s -

simples, est~ en posición de reconocer los sínn0s evidentes • 

de hiperactividad tiroidea: Un paciente dcmnsindo nervioso o

i r1~ i tab 1 e, puede ' acernos pensar en h i pert i ro i di smo; pero ltn:r 

que saber distinguir de lo~ síntoma~ normales de a~rensi6n de 

un individuo ante cualquier intervención quirúrgica. En pa--

cientes con hipertiroidismo activo est~ contraindicada la ci

rugía bucal. 

Aunque sea muy necesario eliminar estas infecciones, no se.n

conseja ninguna intervcnci6n antes de real izar el tratamiento 

m6dico, o antes de que el m6dico tratante d6 lo autori:aci6n

dcl cnso. Se ha sabido de muertes por extracciones dentales -

ea es~os pacientes. 
Se aconseja la anestesia general para la ciruqfa bucal, ya 

que disminuye el trnumatismo psíriuico que causn la <1nestesin

I oca 1. La a drena 1 i na cst~. contraindicada; ya que una peq11cPln

cant i dod de esta puede producir reacciones indescahfes en el

enfcrmo. Est6n contraindicadas tambi6n las intervenciones am

plias y dolorosas de estos pacientes. El tratnmien+.o odontol~ 

nico debe ser lo más simple posihle. $e dehe nremedicnr o es

tos pacientes, 

Tratamiento del hipertiroidismo: Puede consistir en irradin-

ci6n, medicamentos o cirunfa. 
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En enf er os de r1!is de 25 <1ílos. el mejor tr;it;imie11tn es IA-
i rradi ac i 6n de 1 t1 ~léintfolil, ndministrando yodn rodioactiv,., --
(en dosis mayores r¡ue para el di aqn6st i co). E 1 i nc,)nven i ente-

de cstt1 ter.1peút i ca es que dfi l w1ar posteriormente a !1 i riot i,.. · 

roidismo. TamL>ién se recurre a la ciruqía (Tiroidectomfa sul'

total) • Frec1.1entemente los pacientes reciben •ina ternpeúticu 

con yodo antes de la intervenci6n, pura que se reduzca el ta-· , 
~ailio de la 9l6ndula y disminuya el sanqra~o durante la inter

vcnci6n. Se emplean tt1mhi~n fármacos ilntitiroideos, como el -

tiourncilo y el metilmnzol. Los pacientes muchas veces sufren 

recnídas ni suspender esta terapeútica. 

Los f6rmacos antitiroideos pueden producir ad-más nqrnnulg 

citos is, y el dentista deherá solicitar una F.Srm11la hlanca .:in 

tes de iniciar una terape6tica dent~I amplin en un pacicnte

~ue reciha estos f6rmacos. 

4.- G§D!'dª!>·-
Estas Gllinciul,;s es.f::·n Pn relncitín ínti ,-. cM1 el r.11ncinn.1-

miento liipofisiario. y s 11 secreción es oroJ·1cidR oor el estí

m11lo del.is '1ormon,1s llamfldlls rionc1rlotróficas. rroc!11cidas !'l..,r-

1.:i hip6fisis, csti1s son secretadas en l.:i í'"!,ertad. S•1 secrc>-

ci6n dctermin.:i el funcionumiento de los f)Varios ·.•de los tes

tículos corio 0llindulas de secreción interna, lns riue n su vez 

responden si nteti z,1nrlo 1 as !~ormonus scxu.1 I es. 

Lns hormonas st>xuales, especi;ifmente en cirrtas etfiNis de

In vid,, es rle 0ran im~ortancia para el crecinicnto y dcsarro 

11 o norm;i 1 cs. 

Lu testosteron.i, hor:noníl sex11111 m.iscu 1 i na; su !'Ir i ne i na 1 efec

to rnetn~1ólico es 11n•1 nnt.2f•le c1cci6n nncl 11ofico,,rnbdcn, ,1ri.irtc 
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de su acci6n específica en el cfoscirrollo v función del test:í

culo y de los caracteres sexuales secundarios. 

Las hormonas sexuales femeninas mtis imoortantes son los e~ 

tr611enos y la pror¡esterona. Am!1as esteroides, la primera es -

producida por el folículo de GraaF del ovario; y le segunda 

por el cuerpo IGteo del ovario y en la placenta. Los efectos

mtis notab 1 es de 1 os estr6qenos son 1 ns mor! i f i cae i .ones que pr2 

ducen en los genitales femeninos y en los 6rgcnos sexuales -

secundarios, especialmente en la puhertad y oeríodo reproduc

tivo. 

El efecto en el metahol ismo proteico, es 1 icierrmcnte unub61 i-· 

co. La maduraci6n esquel~tica y el cierre de las epffisis se

suponcn considerablemente acelerados por los estr6qenos, que

tambi6n parecen desempe~ar cierto papel en el mantenimiento -

de un contenido normal de calcio en los huesos. 

La proqesterona, además de su función en el mecani~mo de -

la menstruaci6n y del cmhara:o; ectGa lunto con los estr6ne-

nos y otras hormonas en la formnci6n de les mamas. Desde la -

1 acta ne i a hasta e f per f odo prepubera f, f uS hormonas SeXt16 fes

de las 96nadas no parecen ejercer ninguna influencia siqni~i

cative en lfls cstr11cti1ras faci.:iles y orales en los inclivid11os 

normales. El rlesarrol lo del crlineo v de las mandíh11las v lfl -

ertfpción de la rlcntición clirluca se producen de forma similar

en amhos sexos. rcro S<' dc!1f' tcnar en c11ent<1 'l'Je 1 A eruoc i ón

dcnter i .:i en las n11ci1;ic'ons tiene l11~1or de'.! o 11 mP.ses nntcs -

que 1 n de 1 os muchochos en elida di ente. Esto oucde de 11erse fl

una i nfl u ene i a de 1 os c'.lndrórienos s11hrena 1 es. Tflm'' i ~n dehe rr 

cordnrse q11e fil incicfoncin m6xima de ninf'livitis se nlcnnz<1 o

proxi mad,1mentc de 1 j u 2 aflos antes en 1 as muchochns. 

Adcm6s los exactos factores hormonales suhvacente!! 11ue 

pueden estar implicados en las olterbciones clínicas de la mu 
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cosa ora 1 asocia das con 1 a pubertad y e J. embarazo no han si do 

puestos en claro. Lo mismo se puede decir de las manifestaci2 

nes 01'.::les durante el climaterio femenino. Dichas manifesta-

ciones varfan considerablemente y dependen de la respuesta -

de los tejidos orales y gingivales a la irritaci6n local y de 

la eficiencia de la higiene oral. 

Trastornos metab61icos hormonales, relacionados con las n6na

das: 

Hiper9onadismo: Dentro de este término caben tumores raros de 

la corteza suprarrenal y de las g6nadas, que dan lu9ar a une

producci6n excesiva de hornonns gonadales; pero este t~rmino

no es muy usado en la clínica cndocrinol6gica. 

Pubertad precoz: Cuando el hipergonadismo se presenta en ni-

ños, recibe este nombre. 

E 1 cree i miento de 1 cráneo y de 1 os huesos fac i a 1 es en 1 a rrn-
bertad precoz estfi de Rcuerdo con el desarrollo esr¡uel"tico. 

El desarrollo dental, valorado por la erupci6n y por fa form~ 

ci6n de coronas y rafees, est§ avanzado en algunos pacientes

pero mucho menos que la edad ósea. En algunos de estos pocic~ 

tes se lia llegado a presentar una erupci6n prematura de fa -

dentici6n caduca. Lns dientes poseen un crecimiento pro~io, y 

que a f i f!' ;•1 I que e 1 rlcsarro 11 o menta 1, no son i nf-1 uf dos en -

gran modo po~ vnriaciones en las hormonas sexuales. La mayo-

rfa de lasdesviaciones de la dentici6n en número, t<'•1<:1io y.: .. 
forma de los dientes en relaci6n con la normalidad tal ve~ ~e 

deban a un patr6n hereditario. No se han encontrndo nlternci2 

nes en la mineralizaci6n de los tejidos bucales en estos ~n-

cientes. 
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Síndrome de Albright: Este sfndrorne de precocidad sexual, dis 

plasia fibroso poi iost6tica del hueso, zonas de pigmentación

cutfinea anormal y muy rara vez pigmentaci6n de las mcn!~r,1nas

mucosas. 

La ca usa de 1 a precocidad sexua 1 no esta e 1 i'INl; A 1 hr i ght y 

col. sugirieron que un defecto cong€nito en el hipot~lemo co~ 

duce a una 1 iberación precoz de 9onadotrofinas hipofisj;;riéls. 

[s más frecuente en mujeres. Se encuentra displasin fibrosa -

monostótica y poi iost6tica sin precocidad sexual, nsocind~ -

con pigmentaci6n cutánea, en un 40 ~de los nacientes, ~n n1-

ffos y adultos j6venes de ambos sexos. 

En contraste de las lesione& quísticas de los huesos lnr-

gos, se encuentra una proliferaci6n escñerótica de IR base 

del cr~neo y de los huesos faciales, que origina asimetría fa 

ciat y algunas veces, trastornos visuales. 

Laa alteraciones· hiperostósicas del cr~neo y de los huesos fe 

ciales originan el egrandamiento y distorción de !As mandíbu

las. Los senos pueden ser obliterados, y los dientes en desa

rrollo puedef'1 resultar desplazados. Sólo en raras or:asiones -

se ha presentado pigmentación de la mucosa oral. 

Gingivitis del embarnzo: Se presenta esta ginciivitis en un;i -

proporción de 35 a 50 % en mujeres embarazadas. 

Estas mujeres desarrollan una gingivitis hipcrpl~stica atípi

ca; la cunl aumenta en intensidad durante la nestación, alean 

zando su máximo justamente antes del parto. 

Se han propuesto muchas teorfas acerca del orf Clcn cfr• r-si'.ll

gingiviti s, pero la causa exacta aún se desconoce: entre P.R··

tas teorías se encuentran: factores irritativos loc~les, defi 

ciencias alimenticias, falta de estr6cienos 11tilizt1liles en los 

tejidos qinqivales y altos niveles de prociesterone circulnnt~. 
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1\ct1.1a 1 mente muchos nútores ccons i deran q11c e 1 félctor causn I 

mfts importante es In falta de hiniene oral. 

Generalmente la 1in!livitis comienza en el orimer trimestre -

del embarazo; liny a!lrandvmiento de una o más oapi fas interor~ 

ximales y en alqunos casos asociado con dolor. las peoilns es - -
t,fo congestionadas, edematosas y sangran fáci !mente. S11 supe!: 

ficie es roja o purpur~cea y hrillünte, con p&rdida de peque

ños puntitos. En casos intensos, el tejido hiperplásico ~in~l 

val puede recubrir grandes porciones de las coronas anat6mi-

cas. Las zonas localizadas de hiperplasia gingival nodular -

han sido denominadas wrumores del embarazo", que son idénti-

cos al granuloma pi6geno. El tumor crece desde las papilas in 

terdentales y su tamaño puede variar desde unos milímetros a-

2 o 3 cm de di6mctro. Estos tumores son hlandos y rojos, gen~ 

ralmente hiPn delimitados y pedunculados. Algunas veces se ul 

cera superficialmente. El hueso subyacente estfi intacto, aun

que el tumor puede extenderse por la boca o la lengua, por 

los surcos de las encías, produciendo la separaci6n de ~os 

dientes adyacentes. 

Fn una extensa documentaci6n sobre este proGlema, fueron -

aplicados los criterios del 1 ndice de Russel 1. 

loe y Silness; y encontraron que todas las mujeres exilmina 

das mostrahan síqnos de qin~ivitis; afqunas otras co~clusio-

nes importantes de este estudio fueron: 

l, - tina frecuenc i él .~ i ntr.nn i .4.irJ m6 s e 1 e vados de 1 a enfernedad 

periodontal durante el ern~arazo ~ue durante el oeriodo del -

posparto. 

2.- Un aumento progresivo de la gin~ivitis, desde el sequndo

hast11 el octavo mes de la ~estación. 

3.- ílcducci6n de la sintomatolonfa ninnival en el noveno mes

de In ~c~taci6n y continuaci6n de la renresión de la enferme-



105 

dad después del parto. 

Tratamiento: El tratamiento es conservador en la mayoría de -

fas mujeres~ con curas locales y manteniendo una buena l1igie

ne de la boca. Los astringentes pueden proporcionar alg(Jn ali 

vio y se han propuesto dosis terapeGticas de ácido asc6rbico. 

En los casos más intensos puede ser necesaria la intervenci6n 

quirGrgica. En la mayoría de los casos, las lesiones reílresan 

al final del embarazo y en el inmediato post-partum. Si se ex 

tirpa quirGrgicamente el "tumor del emharzo• antes de la ter

minaci6n de este suelen haber recidivas. 

Gingivitis menopáusica: La reducci6n de los estr6senos q11e -

tiene lugar en el climaterio femenino puede constituir un fac 

tor etiol6gico de sfntomas gin9ivales atr6ficos. Los cam!·ios

bucales se combinan muy frecuentemente con pequeñas alteraci~ 

nes de la nutrici6n resultantes de l1áhitos alimenticios no--

bres. Las mujeres presentan a veces disminución de la s~cr~-

ci6n salival y ~orlo tanto se presente sequedart rtc fas en·-

cfas y mucosa bucal, ardor y pérdida del nusto ( esto cspe--

cialmente cuando hay también cambios en los cpitcl ios nasal y 

olfutorio). 

Los tejidos de la boca se vuelven atr6ficos, las capas epi 

teliales escamosas disminuyen en nGmero, el paladRr y las en

ciás pierden su capa protectora queratinizada y la submucosa

pierde su elasticidad, La mucosa tiene un asp6cto rojo satin~ 

do y es friable. Por lo general hay descamaci6n de las encfas. 

Muy frecuen~emente la lengua es lisa y con asn6cto de car

ne viva, lo que indica atrofia de las papilas. 

Las pr6tesis son menos tolerables y en lae zonos de apoyo sn

pueden encontrar zonas necrosadas. 

La sintomatolo~ía de estos pacientes par~ce ser de o:'Í~en psl 
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c6qeno y se asocia con el stress emocional del "cnmhio de vi

d;¡". Se pueden quejar de una sensilc i ón de ardor di Fí c i 1 de -

descri h ir y de sequedad, a pesar de tener una sal ivaci6n nor

mal y In mucosa húr:1cd•1. Esta sensación se i1Socia frec11entemen 

te a cancerofo:;ia. 

Hipogonildismo:Es la insufi6iencia de la función end6crina de

las gónadas. Existen 2 formas principales de hinoqonadismo: 

a) Primario: Cuando las princirales lesiones residen solo en-

1 as gónadas, y 

b) Secundario: Cuando las nfteraciones gonadales se dehen a -

una insuficiencia de la estim 1 laci6n gonadotr6fica hipofisia

ria. 

a).- llipoaonadismo hipofisiario: Este puedo provP-nir- de una .. 

extjrpaci6n quirúrgica de las glándulas, de enfermedades in-

fecciosas o inflamatorias (como la orquitis u ooforitis), ce

se fisiol6qico de la actividad, como ocurre en la menopausia

normal de las raujcr~c. " n 11n grupo de alteraciones del desa

rrollo poco cono~i<lus, ;¡Jnunüs de las cuales se sahe se deben 

a anomalfas cromos6micas: 

Los hallaznos clínicos del hipogonadismo tanto ~rimario co 

mo secundario consisten en: 

1).- Falta o inadecuado desarrollo de los caracteres sexunlPs 

secundarios, como es el crecimiento de le harba y los ca'llhios 

de voz del var6n, en el desarrollo de los senos y In menstrun 

ción en la mujer. 

2).- (sterilidnd. 

3).- lihido y potencia sexual dis11in1Jida o n11s,,nte. 

Cuando este prohlema se presenta en la adolescencia, In -

desaparición de lns epífisis E"·C rc'trnsa dehido a la folta de-
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hormonas sexunles. Estas personos por lo tanto seguirán cre-

ciendo por muchos años y algunos llegarán a desnrrollnr el ~~ 

bito eunucoi ele, con brüzos y pi ernes grandes. No es raro q11e

estas personas presentan una dentici6n pobre; es tfpico el m2 

delo de grandes incisivos centrales y pequeRos los laterales

junto a caninos romos, En las radiografías se puede observar

los dientes definitivos que no han salido. 

El déf i e it continuado de hormonas sexua 1 es cM l unnr muy fre-

cuentcmente al ndel9ozarniento de los huesos u osteoporosis. 

los enfermos con osteopo~osis están predispuestos a sufrir -

fracturas patológicas que pueden afectar a todo el esqueléto. 

Síndrome de Turner o disgcnesin nonada!: Este padecimiento o

curl"'e en mujeres que suelen ser cortas de estntura y tienen -

engl"'osamiento del cuello y t6rax en forma de tonel. con pezo

nes espaciados ampliamente. Les malformaciones congénitos de

la aorta, riñones y esquelétos son frecuentes; en la p11hP-rtad 

las pacientes siguen siendo infantiles en aspécto y desarro-

llo sexual. Puede existir ausencia de g6nodas o hay pcc¡ueños

rc~~uicios de tejido gonadal primitivo. Las c'lulns son cr0~a 

tino negativos, como en el hombre y hay 45 cromosomns, con un 

solo cromosoma X. 
En este síndrome, el maxilar est6 reducido en anchura. por • 

lo que se aprecia una h6veda palatina estrecha y alta y la -

mandíbula estfl subdesarrollada. las comisuras h11cnlcs v los -

mejillas son impulsadas hacia abajo, dando a la C".Jt•a 11ni1 ex-

presión de csfinnn. Lo edad dental si corresponden la cnad -

6sea y cro~ol6~i~o. los dientes se encuentran apcfntonrnos -

por la falta de espacio. 

~norg11fn o sfndrome del Cesti 1 lo: Es un padecimicntn m11•1 rnrn 
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que puede ser dchido n un nccidente intrauterin" tras el desn 

rro 1 1 o de 1 os cond11ctos cien i i:.:i 1 es y tras h"'~erse com,, 1 etildo -

el des.:irrollo de los 0cnitnlcs externos. 

Posnatil 1 mente puede so:.:r producido por un tra11m.1t i smo o por 

procedimientos quirúrgicos. De cualquier forma en uno 11 otro

caso no parece producir nlternciones en el crecimiento v desA . -
rrollo liusta lo puhcrtud; aqu! es donde se puede presentar el 

caso de eun11coidismo. 

Estos pacientes por lo regular son altos y delgados con extr~ 

midades muy laraas, desarrollo muscular débil y ausencia mfts

o menos completa del desarrollo sexual. En algunos de estos -

pacientes se ha observado q11e la cdnd 6se<i cst6 un f'OCo atr-a

sada, pero la erupc:6n y madur-aci6n de los dientes si concue~ 

da con la edad cronol6gica. 

Síndrone de r-linefelter: Es una causn corriente rle hipe!lona-

di smo, q11e tamh i én se ha l l .1mndo "Di sgr.nes i a test i cu! nr•. Oc~ 

r-re f'r i ne i pa 1 mente en hombres; r111ede .:i~<trecer en 1 a puhertad

n des~ués de esta. 

las características clínicas de estos riRcientes son: testícu

los pequeffos y firmes con l1lnl lnlznci6n v de~enernci6n oerit~ 

h11lnr diseminada. En el tejido intersticial se encuentrnn di

seminndos rncimos de c~l11las Lcydiq. Se presentan tnmhién to

dos los ar.:idos de retr:iso del dcsarrol lo sex11nl y la mn~,1orfo

de estos pacientes prcsentnn nzoosnermia. A veces existe ~in~ 

comastia. lo~ pncientes suelen ser altos y del~ndos con c~re

.:ilnr~ada y notable rnaloclu1;i6n. La liipoplasia !'lnxil.ir, el --

pronnatismo mandibular y el palildar aplanocfo son muy frecuen

tes. En el síndrome XXXXY no es infrecucntr.o t'!ncontrar- fisura

palatina. 



Osteoporosis aonndal: La agenesia ov~rica y la dis9enesio 00-

nadal tirio Turncr se ocompoñon por lo regulJr de ostcoporosis. 

Los eunucoides con más de 20 años de edad ofrecen asiITTismo 

una osteoporosis que dependería de la menos producción de on

dr6nenos, frente a la elaboraci6n normal de glucocorticoides. 

hormonas catah61icas fisiol6gicas de la remoci6n 6seo. Las mu 

jeres castradas ~uirGrgicamente desarrollan mlis f~cilmente os 

teoporosis que las que alcanzan el climaterio fisiológico. 

5.- .G.Jlindulas suprilrren<des.-

Lus 2 gllindulas se enc11entron en el polo s1merior de cfldn 

riñón; y comprenden una 111éd11 I a y uno cortez<-1. La r.iédu I a suor2 

rreno 1 produce orlrrn.11 i ;in y noradrena 1 i na; ~/ 1 a corteza s11¡ir~ 

rrenol secreta 3 ti~oF de hor~on~u: 

a) Los qlucocorticoides. que tienen efecto antiinflomntorio.

f,1cilitan la gluconeo'lénesis a pürtir <le las proteínns, ,"llJ;J'IC!:! 

tnn el de¡i6sito de grnsas y multiplocan la fuerzél y eficaci<l

de los músculos. 

b) Los mineralocorticoides, que regulan las cifr,1s sanc¡uíncc:is 

de sodio (lo elevan) y de potasio (Ftlcilitan su cxcrcciñn) 

üctuando so1>re e 1 r i iión. 

e) Las hormonas sexuales (cstr'\'.le:·os y andr61')enos). 

La ltor;nonu h i pof is i élr in, ACTM; interviene en 1 a reqq 1 ne i 6n 

de los niveles séricos de glucocorticoides; actóél tnmhién so

hre la sccreci6n de h ·rmonas sexuales por l~s suor<lrron.ilcs y 

l1asta cierto ounto s~•re lél srcreci6n de mineralocorticoi<les. 

Ln cantidad de ~a. ~ v CI en 11'1 s~liva de~ende en ~nrte d" 

1 ilS s11pr,1rrcnal cs. 

Por In relnción 'l"º exir.1:f' ··ntrc l<'s 110,.r.ion.-is de !A Cllrf'.1";-:n -



suprarrcn.1 f y 96nadas es muy frecuente que 1 .:is enfer~ecfocfos-·

dc la corteza suprnrrcnal produzcan alteraciones nonadnles. 

Los tumores de la corteza suprarrenal prod~cen viril ismo en -

la mujer y nuhertad precoz en los niños. 

Insuficiencia agud.i de la cortez§_fil!P.!:!!!T.$.!l..!tl: Este es 'rn n,1-

dccimicnto m'.ly raro. Aparece principalmente en nif'los; y puede 

ser cRusada por: 1) Destrucci6n l1emorrfi~icn de las suprnrr~nn - -
les; 2) Trombosis de vena suprarrenal; 3) Supresi6n del trat~ 

miento con esteroides a largo plazo (insuficienciil su,,r.-1rrC'-

na 1 yatr6gena); 4) Es tildo de ü 1 armil en sujetos con enf-er '"~dud 

de Addison y 5) En el neonato, hipoplasia suprarrenal con~6nl 

ta o deficiencias mortales de enzima en la síntesis de corti

costeroides. 
Es caracterizada por un curso séptico fulminante, pÓrpura~ 

pronunciada y muerte entre 4" y 72 hrs. 

Los microorganismos causales más importantes son: meningoco-

cos, estreptococos y neumococos. 

El empleo de antibi6ticos y cortisona ha loqrndo cambiar el -

curso de la enfermedad, del desenlace fatal .1 la rec11r>ernci6n 

de al~unos pacientes. 

1 ns uf i ci ene•'. a cr6n i ca de 1 a corteza supr<irrenn 1 o wEnf~2d;i~L 

de Addison~: Elta enfermedad es muy rara en In infancia. la -
mayor parte de 106 c<::sos se observan en i ndi vi duos de entre -

los 20 y 50 años d~ edad. 
La Id pof11nc i 6n de 1 a corteza suprarrena 1 puede cfoberse .:i -

destrucci6n y atrofia cortical o p~rdida de funci6n d~,icln n

otras enfermedades, en especial a la tuherc11losis. En In nc-

tual idad la mayor parte de los casos de enfermedad de A~dison 

se llaman idiop6ticos. Entre lea causas menos frec11entes de -



111 

cstél enfermedad se cuentan micosis profundas, umiloidosis y -

substituci6n de las suprarrenales por tumores primarios no -
funcionales. 

El cuadro clfnico de esta enfermedad es insidioso y vago:

fas primeras indicaciones son: debilidad y fati na f6cil, p~r

dida de peso, hipotensi6n, anorexia, n~useas, v6mitos y diu-

rrea. Uno de los primeros síntomas de la enfermedad, de m6s -

fácil observacéfi, es la pigmentaci6n pardusca de r>iel y muco

sas; es muy notable sobre todo en las superficies ex~uestas a 

la luz o sometidas a presi6n o irritaci6n mec~noca. Es común

que existan pecas en la cara, pueden ser pardas o nenras, o -

de lo que podría hacer pensar en quemadura solar persistente. 

Las mucosas de vanina y recto no se ven afectadas. Frecuente

mente se presenta cefalea, pares~csias, irritabilidad y p~rdl 

da de memoria. Puede haher hipoglucemia; el coraz6n se v11elve 

pequeño, posihlementc por la hipovolemia y la biootensión cr§ 

nicas. Aunque las personas con este padecimiento pueden contl 

nuar indefinidamente con su vida precariél suhactiva; c•1al-;..-

quier estado de al<1rma, comn en una ciru!lfa. infección o le-

si6n puede desencadenar un~ crisis aRuda, caracyerizadn nor -

retardo ele unu 12 hrs., despu~s de 1 eun f hay deJ i 1 i dc:id i nten

sn, descenso de In temperatura que lfeqa a la hipotermin, co

ma y colapso v<1scular. Si no ne emprende trc:itnmiento inmedia

to sobreviene la muerte. 

Se puede sof'.pcc'¡;::r de enfermedad de Add i son ante e 1 con.iu!:! 

to de sfgnos c:~nicos, ricro se requieren ontilisis de ;ahornt2 

rio paro confirmnr el dinan6stico. Se recurre por lo ~eneral

a la efiriinnci6n urinl'.ri.-: de esteroides en ?4 hrs, 

Es f)Osihlc ··n tr~tnmiento sntisfoc1:orio de I<" enf-Prl'ledlld nra

cias n In técnici"1 ele din<rnÓsi:ico llf)lical•les en In clínic.• '.-'o 

los <'Stcroides c0ri:icosuprnrreni'>l0n F-int6ticos. En estos en--



112 

Fermos la corticotropina (ACTH) se enolen ?rinci~al~c~te con

fines di a9n6st i cos " para est i mu 1 nr 1 a corte7.c"'! después de 11nG 

terapeútica prolonnnd.o con es-':eroides A•rnq•re nste tif"ln ele> t~ 

ra!)e(it i en es efi díz 011ede tener efectos co 1ater.:>1 es "r<1v0s 

Manifestaciones bucales: El primer sf~no de la enfer1T1edad 011c 

de ser la pipn.ientaci6n de la ri•.1c,.,si'l :iral L<" ryÍn•1entnci'111 s '".' 

1 e presentarse en 1 a mucosa de 1 a rneji 11 a ner0 cahe r•ncon--

trarl a en encfas.paladar o lengua. El color de estas lesiones 

varfa de negro azulosas a grises parduscas y suelen presentar 

se como manchas irregulares; la pigmentaci6n se debe a la prg 

ducci6n de melanina por las célul<1s epitel ieles l·osales. Esta 

pigmentaci6n no debe confundirse con otras variedades de pin

menteci6n end6gena, pues la pibmentaci6n de esta enfermedad -

no desaparece despu6s de la terapeútica. La administraci6n 

contfnua de esteroides corticosuprarrenales interfiere. 

Sfndrome adrenogenital: Este síndrome se caracteriza por los

efectos de un exceso de andr6genos s11prarrenales. Puede ser -

cong~nita, que se debe a una hiperplasia cortical ~ilatcral;

Y la adquirida,que se desarrolla en una fase posterior de lo

infcncia o en adultos; se encuentra frecuentemente un tumor -

adrenocort i ca 1 • 
En la hiperplasia suprarrenal virilizante con~~nita se <l~

dc a un defecto enzim6tico en la síntesis de glucocori:icoides 

o a una di sm i nuc i ón en 1 a produce i 6n de ACTM :' conduce a •ma

h i perp 1 as i il co·npensadora de 1 a corteza suprarrenn T '.' n 1 a for 

maci6n anornrnl de rnetahol itos con efectos viri 1 izantes. 

Durante la vida fetal y al nacer, los ~nicos efectn~ i~i

hles de la gran producción de andrógenos son la masculiniza-

c i 6n de 1 os gen ita 1 es externos femeninos y de a 1 C!' mris "'' rtes
de 1 os conductos gen ita 1 es femeninos. las n iflas nacen con 11n-
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gran clítoris, grandes labios mayores, fusionados rn6s o menos 

en un escroto y una ffstula urogenital. En los ni~os neneral

mente no se aprecian alteraciones en los genitales. 

Las alteraciones en el desarrollo y crecimiento se hacen -

visibles en los primeros afios de vida, debido al defecto ana

bol icoproteico y virilizante de la anormal secreción de andr§ 

genos suprarrenales. El creciemiento lineal est~ aumentado en 

un principio en los 2 sexos, pero despu~s el acelerado desa-

rro~ lo esquelético y fusión de las epffisis origina una disml 

nuci6n del crecimiento. la maduración y función gonadal nor-

mal ee deprimen, por lo que los muchachos muestran un dcsarr2 

llo •exuel precoz con líneas mesculinas normales con un gran

pene, pero testículos pequeños y subdesarrollados (macrogeni

toeomfa precoz). En las muchachas, el crecimiento precoz del

vel lo púbico es de naturaleza masculina. El clftoris est6 a-

grandado, hay crecimiento masculino de la larin9e, a~rnva~ie~ 

to de 1 a voz, acné, s~borrea, et.e. 

No se produce ninguna ~anifestación puberal femenina normal.

como desarrollo mamario, redondeamiento de los contornos cor

porales o menstruación. 

No se ha comprobado q:rc estos trastornos i nterr i eren en 1 a 

odontog6nesis; el crecimiento de los huesos craneales y facia 

les es arminioso. 

Al parecer entre m6s j6venes sean los pacientes, menor es la

influencia en (a dentici6n. Cuando el crecimiento óseo en los 

pacientes no tratados produce fusi6n de las epffisis a oproxl 

madamente los 10 afios de edad; la dentici6n secundaria no es

tA aGn completada, 

Sfndrome de Cushin9: Es el resultado de un exceso hormonal -

por alguna de las siguientes causas: 



1) Corticales suprarrenales hiperpl6sticas, sin ninguna otra

lesi6n end6crina desde el punto de vista clínico. 

2) Adenoma o carcinoma cortical suprarrenal. 

3) Tumores de tipo suprarrenal local izados ectóoicamente. 

4) Tumor secretor de AC~H, en hip6fisi anterior, asociado con 

hiperplasia cortical suprarrenal. 

5) Carcinoma hipofisiario. 

Cuando el síndrome está asociado con hiperplasia suprarre

nal bilateral espontánea, se co~oce como enfermedad de Cu --

shing. El síndrome de presntación •natural• es un raro tras-

tormo en los ni~os como en los adultos. 

Los sf~nor. y sfntomns clínicos los causa u~ exceso de ~luco-

corticoi<l~s. En los ni~os son factores dominantes, el retraso 

en el crecimiento, osteoporosis (especialmente en columna ver 

tebral) y retraso de la maduración esquelética. 

Las caracterhtices en general de este sfndrome son: hipe!: 

tensi6n, obesidad central con adelgazamiento de la porci6n ~~· 

distal de las extremi<lndes, almohada dorsal de grasa wcuello

de búfalo•, alteraciones en la distribuci6n del pelo, asp~cto 

plet6rico obscuro con estrías moradas, facilidad de hacerse -

contusiones, amcnorreas, diabetes mellitus o unA curva de to

lerancia a Ta glucosa alterada, debilidad muscular, osteopor2 

sis, acn~, psicosis u otras alteraciones osiqui~tricas, disml 

nuci6n de la resistencia a las infecciones y de la capacidad

de curaci6n, piel fina y delicada, algunas veces virilismo, -

retcnci6n de sodio e hipocalcemia. 

~·lanifestaciones bucales: El creciniento y desarrollo. inclu-

yendo la edad esquel6tica y dental cst6n retrasados. LA ore-

sene ja de osteoporos is, qn ~ r..is i si e: 1r>re se presenté'\ en 1 o C'> 

lurnna vcrtehr~I, solo enrélrus oc.~siorrns ha sido ohscr:~adn en 

la mandfhula. 



' 115 

Dehido a los excesivos esteroides circulantes, los enfor-

mos son suceptibles a procesos periodontales ~a moniliasis. 

Se ha pensado en una posible relaci6n entre los niílos con fi

sura palatina y las madres que sufrieron un ·tratamiento con -

corticosteroides en el embarazo. Una variedad muy rara del -

hiperadrenal ismo es el hiperaldosteronismo, síndrome que se -

manifiesta por hipertensi6n, hipernatremia, hipocalcemia e i~ 

capacidad de concentrar la orina. Tambi~n se presentan aunque 

no es frecuente, tumores virilizantes productores de andr6ge

nos de la corteza suprarrenal asociados o no a la hipersecre

ci6n de hormonas glucocorticoidcs. la hiperplasia suprarrenal 

cong6nita es un proceso en el que hay hiposecreci6n de gluco

corticoides asociada a hipersecreci6n de andr6genos suprarre

nales. 

Hiperaldosteronismo prjmario o síndrome de Conn: la hiperse-

creci6n primaria de aldosterona suele ser causada por un tu-

mor suprarrenal benigno; lo que origina hipertensi6n moderoda, 

poliuria, crisis de debilidad muscular y alcalosis meto~~lica 

con disminuci6n consint1icnte de calcio ionizado y tendencia a 

la tetania y a las parestesias. 

Puede ocurrir hiperaldosteronismo secundario a diversos -

trastornos caracterizados por alteraciones hemodin~micas, co

mo fa insufici~ncia cardi~ca congestiva, cirrosis y otros es

tados edematosos y tambi~n concomitante con enfermedad renal

intrfnseca. El trastorno ocurre más a menudo entre, los 30 y -

los 50 años de edad y afecta el doble de mujeres que de varo

nes. Aunque los adenomas que secretan aldosterona pueden ser

m~ltiples, en un 90 % de loa casos son lesiones únicas. 

Stress y sfndrome de adaptaci6n: Toda enfermedad extenuante -
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produce atrofia de lo corteza suprarrenal y p6rdida de lfpi--

dos suprarrenales. So desconoce el mecanismo de este fen6meno, 

pero Selyr afirma que les alteraciones suprarrenales se deben

al esfuerzo prolongado con movilizaci6n de lfpidos suprarrena

les y por último atrofia por agotamiento de células corticales. 

Al parecer las hormonas de la corteza son necesarias para que

las enzimas celulares catalizen los procesos celulares produc

tores de enrgf a, Todos los agentes de •stress" como el frío, -

el calor y traumatismos aumentan las exi~encias metabólicas -

del ?rg~nismo y estimulan la funci6n corticosuprarrenal al ac~ 

tuar de igual ·modo sobre l1ip6fisis para que secrete ACTH. Si

el esfuerzo pers!stc, hipófisis y cortezfl suprarrenal producen 

cantidades excesivas de hormona para aumentar la resistencia. 

Por último, se·broducen alteraciones en tejidos que reeccionan 

a le estimulaci6n hormonal y aparecen las enfer~edades de adae 

taci6n (hipertensión, periarteritia nudosa y otras). 

•selye, en su teorfa dice: que la persona es esf:reEs pnsa -

por una sucesión de etapas. La primera es la reacción de alnr

ma, que conRiste en una'"fase de choque y luego unn fas"' de con 

trachoriue, La si au i en~: e es una et~pa de adaptllc i 6n en 1 n que -

su resistencia al "stresantew original es mayor, pero su resis 
0 t b t 0 

H t L ~ ~· ' tenc1a a o ro sus anc1a s resnni:;e <llSmtnuye. 

Si el factor de esfuerzo ~ersiste, entra finalmente en un~ ct6 

pa de agotamiento y muere. Si ae elimina el estímulo entra cn

una et~po de convalescencia y se recuperaw. 

Nota: r·h1c~1ilS personüS rcc i hen dosis ~rondes de cort i sonil pare

e! tratamiento de diversas nr1rcrmedades; pero no hay que olvi

dnr que 6sta pertur~· a 1 .:i forrinc i ór. de tejido de rir;in111aci6n. -

pro 1 i forne i 6n de f i 1- rol·· 1 Astns y rrod· 1cc i 6n <le suhstanr: i a fund!;! 

men1:íl 1, Cor10 estos te.i idos ':' 1 os !'roc11 1ctnf; C" 1•11 ares son esn11-

c i <1 l cs para la cicatrización de heridas, es irrrviri'.<nte tener -
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en cuenta q\10 • 1na i n1:ervenc i 6n qui rúrg i.ca es pe 1 i nrosa en e 1 -

11 i percort i cosuprarrena 1 i smo. 
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CONCLUSION 

Las nociones generales sobre nutrici6n y alteraciones nutr! 

cionalcs, lo mismo que el metabolismo de carbohidratos, lioi-

dos , protefnas, minerales y hormonas; y los trastornos metnhó 

1 leos que pueden presentar son de 0ran ayuda al dentista ~ene

ral, ya que le puede servir para dia~nosticar al0una enferme-

dad general no dia9nosticada, o simplemente para dar al pacie~ 

te el tratamiento adecuado a su caso. 

Puede servir tambi&n para sugerirle al oaciente una 

dieta balanceada y hacerle ver a ~ste la importancia de la die 

ta en el mantenimiento de su salud, ya que muchas veces los -

trastornos nutricionales son debidos m~s que nada a la ignora~ 

cia de las personas y no por neglinencia. 
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