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INTRODUCCION

La influencia de la dieta sobre la salud general del -
individuo, es evidente. Por lo que es de gran interés para el
odontblogo tener nociones generales sobre nutricidn, de mane-
ra que pueda hacer un diagnéstico diferencial entre las lesio
nes bucales producidas por alteraciones nutricionales y otras

lesiones orales debidas a djferentes enfermedades.

De igual manera en los trastornos metab8licos tanto -
minerales, proteicos, hormonales, etc., son muy importantes -
todos los padecimientos relacionados con estos trastornos --
especialmente aquellos que presentan sfgnos en la cavidad bu-
cal y los que de alouna manera tienen especial interés para -
el odontSlogo, debido a su curso y al cuidado especial que ==

debe dar el dentista a estos pacientes,



Capftulo |
NUTRICION

Para mantener su intercambio metabdélico normal y poder re-
producirse, el organismo necesita tomar del medio que lo ro--
dea, una serie de substancias que varfan ampliemente en sy —=
composicidn; desde el oxfqgeno v alqunos ~tementos inoraSnicos
hasta las protefnas mds comple jas.

Bdsicamente la nutricién es la suma de ta inqestidn, absor
cién, almacenamiento y utilizacién de alimentos por los tejie..
dos. La ciencia de la nutricién se ha fimitado al estudio de-
las relaciones entre loa componentes de la dieta y el metabo-
| ismo.

La cavidad bucal es uno de los indices mfs sensibles de ia
nutricibén del organismo. Los :s{ndromes de deficiencia nuteri=
cional suelen producir cambios de]l estado vy del asplcto de --
{as mucosas de la hoca, muchas veces como sfigno clfnico ini--
cial. Con frecuencia se piénsa que la alimentacibn es sinbni-
mo de nutricibn. Los trastornos de ahsorcibn o utilizacidn —-
son causas mis frecuentes de insuficiencia nutricional que -
las carencias propias de la alimentaci”on. Las prétesis com--~
pletas que funcionan mal. el d lor que producen tas prétesis-
mal ajustadas, una estomatitis agude o en ocasiones una enfer
medad parodontal tamhiéns puede limitar {a ingestidni.de los --
al imentos.

En qeneral, una enfermedad por carencia nutricional no pue
de diaqgnosticarse por simple mxémen clfnico. salvo si exis~-
ten sfqnos y sinbomas miltiples.

El dentista qoza de privilegios especiales nara ol'servar -
las primeras lesiones de A2ficiencio nutricional  nues tng -
cambios de tejidos blandss de ta '~oca snn precoces y muy im--

portantes o1 estos trastorans meta"&licos.



Una dei'iciencia nutricional es un trastorno general aungue
su manifestaciédn inicial (a vecen la Gnica) se limite a cier-
te zona del cuerpo, como la cavidad bucal.

Los pacientes pueden desarrcllar una deficiencia nutricio-
nal al recibir una alimentaci”on adecuada, habiendo también -
absorcibn y utilizaci”on satisfactorias de los alimentos inge
ridos, si algln trastorno coexistente eleva las demandas de ~
la nutricién. Este aumento de las demandas pucde deberse a --
fiebre, temperatura ambiental aita, hipertiroidismo, adminis~
trecién parenteral da glucosa o alte ingestida_de carbohidra-

tos.,

Requerjmientos alijmenticios normoles.-
Una dieta normal es la que proporciona los al imentos para-
el crecimiento Sptimo, el maitenimiento del r~etabolismo y la-

“reproduccida.

Las sustanciza nutpitivas son de 3 tipos generales; seqln la-

forma en que se aprovechan, estas son:

|.~ Las que producen energfa.

2. . Laes quo contribuyen a formar la estructura de las células
y sustancias intercelulares, vy '

3.- Las que no participan directamente en ninguna de la ante-
riores, pero favorecen las reacciones que las requlan.

La medida en que un alimento contribuye al intercambio de-
energfa se conoce como su valor calbrico, mientras que su va-
lor nutritivo es su participacibn en la estructura del orga--
nismo.

El aporte energético mbs importante lo suministran los carto-
hidratos y las grasas; las protefnas forman parte de fa arqui
tectura celular. Por lo tanto una dieta balanceada requiere -
ciertas cantidades mfnimas de cada uno de estos 3 elementos -

mn
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bésicos.

Ya que algunos tejidos .s86lo pueden aprovechar {a enerafa-

de los carbohidratos (- célulfas del S,N.) y cuando éstos fal-
tan en la dieta el organismo hecha mano de sus reservas de -
glucégeno en el hfqado y en el mlsculo y al agotarse estas --
utiliza a las protefnas para sintetizar glucosa (gluconeogéne
sis), pero este proceso agota répidamente los elementos fun--
cionales de las c”elulas.
Otra de las razones por las que se requiere de cantidades su-
ficientes de los 3 alimentos es que existen ciertos compues-~
tos necesarios para el metabolismo, que no se sintetizan y de
ben ser administrados en {a dieta. Eastos &l imentos "esencia--
les” son aquélilas sustancias que no se forman en el cuerpo o
que la velocidad de su formacién no alcanza s llenar las nece_
sidades de! organismo, y son de 3 tipos: aminodcidos, bcidos-
grasos y vitamfnas. Por lo tanto una dieta variade tiene mayo
res probabilidades de contener tas cantidades suficientes de-
cada uno de estos alimentos esenciales.

No existen cifras absolutas para los distintos alimentos, -
sino que varfan segln |as necesidades del organismo y también
existen variaciones de acuerdo con la temperatura, ta talla, -
el sexo y la ocupacibn.

Debe tenerse en cuenta también que no todos los alimentos-
que se ingieren se aprovechan, sino que una parte se elimina-
por ef tubo digestivo, otros contribuyen a mantener la tempe-
ratura, y el proceso mismo de asimilacibn requiere un gasto -
adicional de calor”ias, 1a |lamada "acecibébn dinfmica especifi-

ca dc los alimentos”.

Necesidades calérjcas. -
Son aque!las que representan la suma de tas calorfas gas-




tadas en:

I.~ Metabolismo basal: Que es e! gasto de energfa en reposo, -
alrededor de 16 hrs. después de la Gltima comida.

2.- Accibn dinSmica especi{fica de los alimentos (ADES): Que-
es el fenbmeno de producciébn de calor después de la inges
tidn de alimentos en condiciones normales,

3.~ Actividad muscular: Que es [a parte mds variable de las -
necesidades cal8ricas totales y depende de la actividad -

del sujeto.

Anlisis de los alimpntos inqeridos &on frecuencia eh Méxjoor

(Composicién de alimentos Mexicanos. Cravioto y cols.),

Verduras. Brases 353f°“£§E££§25“0a1cio "iaming*dﬁiggf'a"
Calabacita 0.05 | 1.°1 2.16 23 0.07 0.07
Chayote 0.22 ] 1.00 4.60 23 0.04 0.06
Chicharo 0.30 {11.20 27.50 29 0.32 0.10
Col 0.14 | 2.25 4.34 46 0.10 0.05
Coliflor 0.34 2.0 4.35 43 0.09 0.1
Ejotes 0.25 [ 1.77 3.53 6” 0.0° 0.10
Espinacas 0.32 | 2.12 1.53 57 0.12 0.19
Jitomate 0.14 0.02 2.4 9 0.1 0.10
Lechuga 0.0° 1.44 4.25 2 0. 11 0.0:
Frutas.

Aguacate 2.7 1.40 6.60 30 0.09 0.20
Fresas 0.17 o, 5.29 52. 0.02 0.04
Higo 0.42 1.32 12.53 35 0.05 0.04
Mamey 0.95 {1.62 | 17.09 | 50 | 0.0l 0.05
Mango 0.20 ] 0.75 12.70 22 0.0° 0.09
Manzana 0.45 {1 0.37 13.€69 4 0.02 0.0l
Melbn 0.006 0.¢9 . 29 0.05 0.03




Maranja 0.0%f 0.°4 n.%13
Papaya 0.05] 0.56 3.77
Pera 0.09} 0.50 14.60
Pifla 0.121 0.50 ?.37
Pl4tano 0.19) t.13 121.97
Sandfia 0.221 0.37 3.56
Tuna 0.0} 0.05 .43
Tubérculos, vy tafces.
Betabel 0.15 1.06 110.94
Cacahuate 49. 40 j24, 50 15.14
Camote 0.14§ 0.79 ]26.59
Cebolla F 0,05} 1.00 1|
Jfcama 0.00} 1.7° 7.79
Zanahoria 0.16} 1.7t }20.°5
Papa amarilla | 0.31]0.37 {12.24
'Harini_y alimedtos dedshidratgdos.
Arroz blaneo 0.12{ 1.60 19.4"
Atole simple 0.06 1} 0.43 4.56
Chocolate (sin
azfcar). 3R, 700 13.30 | 26.24
Eloie cocido-
con sal. 0.9% 23.25 | 27.00
Frijoles coci-
dos, 0.42 G.00 14.2>
Pan bolilloe 0.34 .50 | 59.(7
Pan enriquecidd 3.20 9.19 | (4.93
Tortillas .09 5.0 | 49.45
Leche y derivados.
Leche cruda de Vit.
vaca. .44 3.5° 92
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Queso chihua-
hua,

Pescado.
Buachinango
Mojarra
Robalo

Carnes y viscedas.
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Filete de res
Lomo de cerdo
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Huevoe frescos
Hojuelas de -
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Pastas de sopa
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o polto.
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Capftulo I
TRASTORNOS NE LA NUTRICION
Desnutricién., -
"Es ol estado en que el aporte alimenticio es menor que-
el requerido para llenar lae necesidades del organismo”.
Este es un concepto relativo ya que no solo depende de la

cantidad de alimentos ingeridos, sino de los requerimientos - .

del individuo y ambos est4n spjetos a variaciones.

La desnutricién es un proceso dinfmico y es curable por me
dio de dietas adecuadas, aunque también pueden aparecer lesio
nes irreversibles en sus etépas avanzadas.

Las alteraciones por lag cuales los alimentos necesarios no-

{legan al organismo en las cantidades requeridas y se produ--

cen las consecuentes mnanifestaciones clfnices son:

a).- Disminucidn en el aporte insuficiente.

b).~ Diseinuciém de la concentraciédn de! elemento en los te-
jidos.

c).= Deficiencia en el proceso bioqufmico que depende de su -
presencia.

d).- Establecimiento de ta "lesién bioqufmica”.

e).- Desarrollo de los cambios anatémicos.

La insuficiencia alimenticia puede ser aguda o crénica y--
de gravedad muy variable, aunque en general a los nifios se -~
les presen-a un curso agudo y grave; mientras que en los a--
dultos el curso es crénico.

También la desnutricibén se puede clasificar en: !) Prima--
ria; que es cuando e! aporte alimenticio es menor al normal, -
sin que haya causas que lo condicionen; 2) Secundaria; que --
surge como una complicacién de padecimientos que interfieren-
con una o varias de las distintas etépas por las que tienen -
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que pasgar los alimentos antes de incorporarse al metabolis-:

mo.

Causas frecuentes de la desnutricién.-

A. Interforancia en e! consumo de alimentos:

l.- Disminuciédn del apetito: enfermedades infecciosas o car-
didcas, ciruglfa y anestesia, dolor y drogas usadas en su-
tratamiento, deficiencia de tiamina, alcoholismo.

2.- Enfermedades gastrointestinales: Glcera péptica, diarreas
padecimientos hepbticos y biliares, gastroenteritis aguda
y lesiones obstructivas.

3.~ Trastornos traum’aticos y neurofbgicos que interfieren —-

con la alimentacién.

4 .- Trastornos neuropsiquibtricos: neurosis, psicosis, migra

fla. '

S.~ Enfermedades de la . boca: estomatitis, adoncia, piezas den
tales mal puestas.

6.~ Embarazo: anorexia y vémitos.

7.~ Alergia alimenticia.

Y.~ Terapeltica: drogas que producen anorexia, dietas con -
restricciédn de alimentos esenciales.

B. Por aumento en la destruccibn:

l.- En el tubo digestivo: aclorhidria, tratamiento con alcalj
nos. v

2.- Despubs de la absorcifn: metales pesados. T,N.T,, sulfo_
namidas.

C. Por interferencia con la ashsorcién.

|.~ Ausencia de secreciones digestivas normales: aclorhiidria,
ictericia obstructiva, aquilia pancreftica,reseccibn gés~
trica.

2.- Hipermotilidad intestinal: colitis ulcerosa, disenterfa -
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amebiana o bacilar, otrous padecimientos con diarrea.

3.~ Reduccibn de la superficie e¢fectiva de sbsorcifnireseccio
nes intestinales, operaciones de corto circuito, padeci--
mientos del intestino delgade.

4.- Deficiencies del mecanismo intrinseco de la absorcibn: es
prue, avitaminosis.

5.~ Drogas que interfieren con la sbsorcibn: aceite mineral, -
catérticos, absorbentes coloides.

B. Por interferencia con la utilizacibn o el almacenamiento:

.~ Disminucibn de la funcifn hepética: hepatitis, cirrosis, -
diabetes no regulada, alcoholismo.

2.~ Hipotiroidismo.

3.~ Neoplasias del tubo digestivo.

4.~ Tratamiento: sulfonamidas, radioterapia.

E. Por aumento de & excrecibn o por pérdida:

l.« Lactancia.

2.~ Pérdide en exudados serosos: quemaduras extensas.

3.« Glucosuria con albuminuria,

4.- Pérdida de sangre, aguda o crénics.

F. Por aumento en los requerimientos nutritivos:

l.- Mayor actividad ffsica: ejercicio exagerado, delirio, ---
ciertas psicosias.

2.~ Periodos de crecimiento .répido.

3.~ Embarazo y lactancia.

4.- Fiebre.

5.- Hipertiroidismo.

6.~ Tratamiento: tiroides, dietas ricas en carbohidratos, in-
sulina, administracién parenteral de dextrosa.

Desnutpicibn infantil (Kwashiorkopr).-
La caracterfstice m&s. importante de este padecimiento es -
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la detencién en el proceso de crecimiento y desarrollo, tante
en estatura, esqueleto y capacidad mental. Se manifiesta en--
tre 1os 6 meses y los 5 afios de edad. La causa es debida o la
ingestién de dietas deficientes en protefnas. grasas y vita-
minas Yy ricas en hidratos de carbono.

Todos los tejidos se encuentran alterados, a excepcibn de-
las encfas. y los dientes. Lag alteraciones mis ' importantes
ocurren en la piel, vy son de intensidad y naturaleza varjable

pero muy frecuentemente aparecen como fisuras, resequedad e-
hipercromfa que en un principio es eritematosa y desaparece-
con la presibn, después adquiere un tinte viollceo que cambia
por color café rojizo con los bordes obscuros y hay exfolia--
cibn. Las !esiones aparecen en sitios expuestos a la luz del
sol. E! 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, También se presentan trastornos menta

{es, problemas de la conducta y diarrea.

Obesidad. -
"Es el aumento anormal de peso debido a la acumulacién de

grasa”, La obesidad es el resultado de la pérdida del! equili-
brio entre el aporte de energfa que se obtiene con los alimen
tos y el gasto que se hace de ella en el metsbolismo, en el -
mantenimiento de la temperatura y almacenéndola en los depbsi
tos como grass. A

Si el defécto fundamental en la obesidad es un balance w«-
energético.positivo, esto puede deberse a la ingestibn mayor-
de alimentos sin la aumento en la disipacién de energfa, a la
disminucién del ~as*o energético sin que el aporte se modifi-

que o a ambos factores.



Generalmente se acepta que no hay ninglin trastorno metabé-
lico en la mayorfa de los obesos, pero este concepto ha sido-
atacado por Pennington, que postula un defécto metabblico que
consiste an la transformacibébn en grasa de una cantidad anor--
mal de los alimentos ingeridos y en su inmovilizacibdn en los-
depbsitos, por [o que los tejidos son incapaces de utilizar--
los para su metabolismo.

La obesidad se acompafisa de un prowedio de vida menor, que-
se debe a sus complicacidnes, que son las més importantes: --
complicaciones cardiovasculares, cardiorespiratorias y genera
bes.

a) Complicaciones cardiovasculares: Cuando existe insuficien-
cia cardifca por otra causa, la obesidad representa una sobre
canga Mayon al cuRaxdn, debido a que aumenta fa masa corporal
que debe ser irrigada. No solo empeora la insuficiencia car
difca sino también la coronaria, aunque quiz8 1a reflacién més
importante entre obesidad y le circulacién coronaris sea la-
presencia de arteriocesclerosis en estos vasos en sujetos eon-
sobrepeso. La hipertensién arterial empeora en personas con -
sobrepeso. Las complicaciones vasculares postoperatorias, co-
mo la trombosis y la embolia son 2 veces m“as frecuentes en -
obesos; al igual que el infarto pulmonar,

b) Complicaciones cardiorespirvatorias: Se puede presentar un-
afndrome caracterizado por obesidad marcada, somnolencia, pru
rito, cianosis, respiracibn periddica, policitemia, hipertro-~
fia ventricular derecha ¢ insuficiencia cardiéca.

Algunos autores sugieren que la cifosis torfcica era el --
factor més importante en la produccibn de este sfndrome: la -
curva de la columna verteoral elei los costilicz y produce-
térax en tonel, el diafragma se aplana vy se ensancha. y suy-
movimiento se dificulta por la pésis yvistsredsy popiel .rmme=

19



20

grueso panfculo adiposo.

Debido a-.gque el t8rax se encuentra en posicién inspiratoria-
constante el aire corriente disminuye .y se dificulta la inspi
racibén pasiva, lo que obligas a efectuarla de manera active y-
superficial. Esto conduce a hipoventilacibn alveolar, a pre--
sidén parcial disminufda de oxfgeno v aumentada de hidxido de-
carbono en los alveolos.

c) Consecuencias generales: La diabetes ocurre con mis fre---
cuenci& en obesos, asl como los distintos trastorncs de la -
menstruacibdn; la mortalidad por padecimiento de la vesfcula -

biliar y {as vias biliares extrahep8ticas son 3 veces mayor =

en obesos.

Alteraciones bucales de los trastornos nutritivos. -

La estructura de los tejidos bucalfes y el ambiente tan es-
pecial de la boca permiten que se manifiesten sfgnos precoces
de enfermedades por mala nutriciébn,

El recubrimiento del epitelio escamoso estratificado a ex~
cepcibn del que cubre tas encfas y el paladar, normalmente no
se cncuentra recubierto de una capa de queratina; por lo gque-
las alteraciones y las reacciones inflamatories consecutivas-
a lae deficiencias son mis apreciadas en esta drea.

Por parte =~ la c<:idad bucal, esta sujeta a frocuentes irri-
taciones ffsicas, quimicas v térmicas por la introduccidn de
alimentos,de la conversacibn, masticacién y deglucién y por-
la presencia de empastes y prbtesis irritantes, que pueden --
producir traumatismos locales. El sitio especifico de la irri
tacidn local determina a menudo la locelizacidn e importancia
de la lesidn bucal. Por lo que las manifestaciones de mala --
nutricidn, se obsecrvan especialmente en los &ngulos de la Lo-
ca, dorso de lalengua ytejidos del paladar, que son los luaa-
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res que tienen mayor actividad irritante.

La boca constantemente est§ ba“ada por un lfquido que con--
tiene diversas variedades y cantidades de microorganismos, tan
to patégenos como no patégenos. De aquf que la resistencia de-
loe tejidos de la boca, va disminufda- por {a mala nutricibn -
sean muy sensiblies a la infeccién,

Todos estos factores hacen que la boca sea el lugar ideal -
de focalizacibn de los sfgnos manifiestos de una enfermedad --
por mala nutricién. Por desgracia, las lasiones bucales de los
trastornos nutritivos, con muy pocas excepciones no Soh espe-
cfficas.

Es por esto por lo que el cdontélogo debe estar tambijén fami--
lisrizado con muchas otras enfermedades de etiologfa distinta-
que pueden ocasionar alteraciones bucales muy semejantes a las
que presentan las deficiencias nutritivas. También debe dispo-
ner de m&todos de diagndstico diferancial si quiere establecer
un diagnbstico preciso ¢ instituir un tratamiento adecuado.

Es importentfsimo por tanto que el c!fnico sepa ohtener v va--
lorar los datos anamnésicos importantes e instituir las prue--
ba: de laboratorio y métodos indispensables para el diagnésti-
co.

Debe evitarse el diagnbstico de enfermedades nutricionales-
basdndose 86lo en el cuadro clfnico; ya que este diaanbéstico -
puede conducir & tratamientos innecesarios y costosos; y que -
ademéas de ser infitiles, retarda el comienzo de un tratamiento-
especf{fico y prolonga las molestias del enfermo.

Cuando en la cavidad bucal se observan alteraciones que se-
consideran pueden deberse a deficiencias en la nutricifn, se re
comienda actuar de la siguiente forma:

[.~ Tomar las disposiciones para eliminar de las consideracio-
nes diagnésticas las enfermedades cuyos sfgnos bLucales imj



tan estos trastornos por deficiencias como: a)Inflamacién
de orfgen local; b)Causas alérgicas o téxicas; c)Monilia-
sis, etc. .

2.~ Intentar establecer la causa de la enfermedad por defi-—-
ciencia que se sospecha mediante fa cuidadosa obtencifn -
de datos anamnésicos vy el empleo de métodos de laboratows._
rio. Por ej.: a)Antecedentes de ingestién insuficiente de
el ementos nutritivos indispensables, como se puede ohser-
var en personas que hacen dietas extravagantes, alcohdli-
cos, mujeres gestantes y personas de edad avanzada.h)Ante
cedentes de procesos de malabsorcién como los que pueden-
acompaffar a los trastornos gastrointestinales,etc. ¢)Exa-
menes de |laboratorio para excluir la diabetes, hipertiroi

dismo, etc.

Si se quiere !legar a un diagnéstico seguro es
necesario que el odontélogo pida la opinién de un médico y e-
vitar asf un tratamiento innecesario. Es razonable establecer
un diagnéstico de presuncibén e instituir un tratamiento, espe
cialmente en aquellos casos en que la historia clfnica no pa-
resca esclarecedora. Pero cuando se ha !levado & cabo un tra-
tamiento nutritivo y vitamfnico y no se han observado répidos
resultados (en | o 2 semanas), debe hacerse otro estudio més-

detallado del caso y obtener otro diagnéstico posible,
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Definicién: Duncan, definié el metabolismo como "la suma to--
tal de actividad de tejidos considerada en términos de cam---
bios fisicoquimicos amociados y regulados por fa disponibili-
dad, la utilizacién y eliminacién de protefnas, grasas, carbo
hidratos, vitaminas, minerales, ague, més las influencias que
las gléndulas endbcrinas ejercen sobre estos procesos”.

las deaviaciones de estos procesos metabélicos normales cons-
tituyen los "Trastornos del metabol ismo™. Egta definicibn en-
globa un concepto de cambio celular influido no solo por face-
tores intrfnsecos sino también por extrfnsecos como: alimenta

cibn, temperatura, altura y medio ambiente.

Metabo!l ismo mineral y sus trastornos. -~

Los minersles son elementos considerados esenciales para -
el crecimiento y desarrolloc normal de mamfferos.

Entre los mineralea mlr importantes se encuentran! balcio, --
fésforo, magnesio, potasiec, sodio, cloro, yodo, cobre, hierro
cinc, manganeso, cobalto y probablemente el fllor.

Las combinaciones de estos elementos son parte activa de -
muchos procesos normales. Constituyen fa estructura bésica de
huesos y dientes, ayudan a mantener !as relaciones osmbticas-
de los {fquidos orgénicos, regulan el equilibrio Gcido-base -
de los tejidos; forman parte de ciertas hormonas; son parte-
integrante de algunas enzimas; sirven como activadores de ---
ciertas reacciones enzimdticas y son parte esencial de los --

pigmentos portadores de oxf{geno.

Calcio.- El calcio es el quinto etemento m&s abundante del --
cuerpo; constituye aproximadamente del 1.5 al 2 4 del peso -~

K]



corporal de! adulto; més del 90 % de &! se encuentra en los -
huesos (los cuales actflan como reservorios de éste), y el res
to se encuentra en el [fquido extracelular y en los tejidos-
btandos.

Papel fisiolégico: Es necesario para la formacién de huesos y
dientes, coagqulacibn de la sangre, formacibn de leche, con---
traccibn y excitabilidad de los mfisculos, impulsos nerviosos.
activacibn de ciertas enzimas y cambios de permeabilidad de-
las membranas.

Concentracién: El margen 6ptimo es de 9 a I} mg/100 m!. Ef -
calcio 6seo estd equilibrado con el sérico. y 18 concentra~.—-
cidn de este Gltimi depende de la vitamina D, hormona parati-. .
roidea y tirocalcitonina,

Absorcién: Es un proceso de transporte activo que tiene lugar
en la parte proximal del intestino delgado. Es aumentada por-
la hormona paratiroidea y la vitamina D y posiblemente por la
lactosa y los aminodcidos. La absorcién del calcio esté-dismi
nufda en presencia de fitatos, oxalatoe y fosfatos, los cua--
fes forman sales o complejos insolubles con &l.

Excrecién: El calcio es excretado tanto por las heces como ~-
por l&a orina. El calcio fecal consiste no solo en minerales -
no absorbidos, sino también en el que ha sido absorbido y «~--
vuelve a ser excretodo, y es en el inteatino delgado donde ~-
hay predominio de excrecibén célicica. Ef calcio que se excreta
por la orina no lo hace por los tGbulos. Esta excrecidén es re
jativamente constante en una dietsa normal, pero 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 ingiere en la -
dieta. El calcio me pierde en forma de jabones de calcio y --
también se absorve menos vitamina D, lo que incrementa la ---



pérdida de calcio normalmente secretada hacie la luz del in--
testino.

Ingestibén: La ingestibn diaria recomendada es de 0,2 g. para-
el adulto y més de | g. para el nifio en crecimiento.

Fuentes de calcio en los alimentos: Leche, yema de huevo, ma-
riscos y vegetalas de hojas verdes, '

Hipercalcemia: Este resulta por hiperparatiroidismo, invasién
del hueso por neoplasia, sarcoidosis, mielbma mlitiple, into-
xicacibn vitamfnica D.

Afecta la funcién neuromuscular, produciendo: debifidad, -
poliuria, sed, anorexia, vbmito y constipacién.

Hipocalcemia: Es causada por el hipoparatiroidismo, la insufj
ciencia renal crénica, el raguitismo, la osteomalacia y fos -~
sfndromes de majabsorcién.

Afecta también la funcibn neuromuscular, produciendo: ca--

|ambres musculares y tetania, convulsiones, egtridor y disnea
diplopfa, calambres abdominaies y poliaquiuria.
Osteoporosie y deficiencia cllcica: La osteoporosis es la le~
sifn atr6fica més comGn de! hueso. Es un proceso multicausal,
de! que resufta una escasez de hueso calcificado en relacién-
a loy requerimientos que se exigen del esquel&to como 8rgano
de apoyo y sostén en Ja realizaciédn de los movimientos.

Le osteoporosis seni! o posmenopalisica podrfa ser un tras-
torno del metabolismo del calcio, por deficiencia de este por
un tiempo muy largo.

La deficiencia de calcio en ausencia de una carencia concu
rrente de viteamina D, produce osteoporosis y no raquitismo en
{fos eanimales de experimentacibn.

Estudios a largo plazo del equilibrio metabblico seflalan-
que en |a mayorfa de los pacientes osteoporéticos, se puede-
{1egar al equilibrio cdlcico con una ingesta elevada de caf--
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cio.

Osteoporosis carenciales: Son de ~tiopatogenia compleja. En -

el esprue, hepatopatfa crénica, diarreas pancredticas créni--

ca, gastrectomizados y en el edema dal hambre, la hipoproteisa-
nemia serfa junto con la dieta carencial de calcio el factor-

més importante. Sin una tasa suliciente de albGminas plasm§tj

cas, la cual casi siempre es escasa en todos los procesos ci

tados, el calcio ingerido no alcanza la matriz ésea.

Fésforo: Alrededor de! 0 ¥ de este se encuentra en fos hue--
sos y los dientes, el resto estf distribufdo en los mlsculos,
las células cerebrales y la sangre.

Papel fisiolbgico: Es indispensable para |a captacibn, almace
namiento y transferencia de energfa; es tambié&n componente de
muchas substancias fundamentales para las reacciones metab8li
cas, entre ellas se encuentran los esteres de fosfato de az(li~
car, en e! metabolismo de los carbohidratos; &cidos nuclei-e=
cos, nucleotidos como NAD y NADP, fosfolfpidos y el sistema -
amortiguador de fosfatos, Ademfis de estas funciones, el fés--
ro presenta también relaciones fntimas con el calcio para la-
formacién de huesos y dientes, y la produccién de leche.
Concentracibn: El nivel normal de fosfatos inorgénicos en san
gre, en adultos varfa de 2 a 4 mg./100 ml., y en niflos varfa-
de 3 a 5 mg/100 ml. Estos niveles son mantenidos por e! equi-
librio de diversos factores como hormona paratiroidea, activi
dad fosf8tica y vitamina D.

Absorcién: Esta se produce en el intestino delgado. Los fos--
fatos son absorbidos en su forma inorgénica soluble. El exce-
so de calcio, hierro o aluminio puede entorpecer la absorcién
del fésforo por una tendencia a formar fosfatos insoluliies en
el tubo digestivo. El calcio y el fésforo suelen estar comhi
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nados en una misma molécula para |la absorcibn.

Excrecibn: Ocurre principaimente en la orina, que se encuentra
en sus 2/3 partes en forma de fosfatos de varios cationes.

El fésforo fecal, que suele estar compuesto por fosfato no ab
sorbido, asf como por el excretado, se elimina como fosfato -
de calcio.

Ingestibn: La ingeste sugerida de fésforo para los adultos es
de 1.25 g al dfa y para nifilos en crecimiento es de |.5 g por-
dia. '

Fuentes de fésforo en los alimentos:Derivados de la |eche,car
ne, pescado, las aves y las nueces.

Hipofosfatemia: Se presenta esn e! raquitismo avitaminético D,
en la celiaqufa y esteatorreas, por dificulitad en |a absor--
cibn fosfochlcica.

Las enfermedades del tGbulo ren=l distal con dificulitad -~
reabsortiva para los fosfatos, pueden causar hiperfosfaturia-
con hipofosfatemia secuente. Otras causas son: hiperparati-—--. ;o
roidismg primario, la hipofosfatasia, |as hipercalciurias 5= ~&
primarias y el hiperinsulinismo.

Hiperfosfatemias: La principal aparece en el hipoparatiroidis
mo y existe asociada a hipocalcemia. '

Fn la insuficiencia renal glomerular o de filtracién los -
fosfatos de la sangre no son eliminados por el glomérulo, re
sultando una osteomalacia o raquitismo renal hiperfosfatémi--
co. Independientemente del metabolismo célcico existen otras-
hiperfosfatemias despubs de trabajos fisicos excesivos, en -~
|as enfermedades agudas y en la acromegalia y gigantismo hipo
fisiario. También aumentan en el como diabético y metéstasis-

neoplésicas en el esqueléto.



Hoaonesio.~ Aproximadamente el 50 % del magnesio tota! J:! aea
cuerpo existe en estado insoluble en los huesos. S81o0 el 5 %-

2g

se encuentra como catidn extracefular, v el restante 45 ™ es-’

té contenido en las células como cotidn intracefular.

Pape! fisiol8gico: Participa en todos los mecanisnos de fosfa
rilacéfiz es tambiée . necesario pora la actividad de ciertas -
enzimas como Ja fosfatasa y la carboxilasa; inhike fa inacti-
vacidn del ATP, y modifica la irritabilidad neuromuscular.
Concentracibén: El magnesio estf am”ljamente distribufdo en -
los tejidos del organismo animal. La mayor concentracibn del-
magneaio estd en los huesos. La concentracibdn normal en el -~
plasma es de 1.5 a 2.5 mEq/It.

Absorcién: El magnesio es-ingerido al igual aue el calcio en
las formas orgénicas e inorg8nicas. También es absorbido y ex
cretado de la misma manera que éste.

Excrecién: Casi el 60 % de! magnesio excretado es fecal, el -
resto es urinario.

Ingestibén: Se ha sugerido la ingesta diaria de! adulto que -~
debe ser de 1.5 g.

Fuentes principales de! magnesio en los al imentos: Se encuen<
tra abundantemente en diversos alimentos.

Hipermagnesemias: Es casi siempre resultado de insuficiencia-
renal e incapacidad para excretar !lo que se ha ahsorhido de -
fos alimentos. Las manifestaciones gon: debilidad muscular -
cafda de la presidn sanguinea, sedacién v confusibn.
Hipomagnesemias: Este problema se puede encontrar en el  alco
holismo crénico en asociacidn con delirium tremens inani -+~
cidn, diarrea, malabsorcidn, diuresis vigorosa e hinonarati--
roidismo. Esto se caracteriza por hiperexcitabilidad neuronmus
cular v de! SNC. taquicardia, hipertensidn y cambios vasamoto

res.,
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Sadio.- El sodio es el catidén fundamental del Ifquido extrace
lular. En condiciones normales no existe requerimiento minimo

debidos & que une dieta equilitrada conticne cantidades sufi--

cientes. Alrededor de! 90 % tota! de basc del nlasna c¢s sodio.
Ll sodio restante se encuentra en huesos y cartflagos. Las ce

nizas del esmalte contienen alrededor de 0.3 ™ de sodio.

Papel fisiolbgico: Los iénes de sodio desempefian un papel im-

portante en el mantenimiento del! e~uilibrio 4cido bAsico. asf

como la presi6n osmbtica, que depende en gran medida de la ba

se total, Cuando los tejiidos pierden potasio, el sodio puede-

substituirle y regular la contraccién cardiéca.

Concentracién: Es de 135 a 145 nEq/lt.

Absorcién: E! mecanismo regulador de la resorcién de sodio v

cloro en tos tthulos renales est8 controlado en parte por las

suprarrenales (por medio de la H. aldosterona). Las suprerre-

nales Ltambién regulan en menor medida, el contenido salino -

de! sudor. La desoxicorticosterona, cortisona e hidrocortiso-

na actGan para acrecentar [a resorcidn de sodio del filtrado-

glomerular y reducir {a resercibn tubular de potasio filtrado,
Excrecién: E! rifibn es el principal 6rgano de excrecifn de ws'.
agua y sal. Se excreta también en la respiracibn,

Ingestidn: La necesidad mhima de sal es de | g/dfa. La inges-

ta méxima sin que se acumule lTquido edembtico ecs de 35 a 40-

g/dfa. Cuando se transpira profundamente hay que ingerir | o.

de sal por cada fitro de agua que exceda a 4 L.

Fuente principal de sodio: Sal de mesa.

Potasio.~ Es uno de tos principalcs cationes intracelulares-
que desempeflan un papel paralefo al del sodio en el Ifquido=-

extracelular.
Pape! fisioldgico: E! potasio desempefia vha parte importante
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en la contratcibmn’muscular, conducciédn de impulsos nerviosos, -
accibn enzimbtica y funcionamiento de |a membrana celular.
Concentracibén: Est§ estrechamente regulada entre 3.5 a 5 mfq/
It., en el Ifquido extracelular,

Absorcién: El potasio es movido continuamente hacia fuera y -
hacia adentro de las células. El gradiente de potasio entre -
los componentes intra y extracelulares es influido por los es
teroides corticoadrenales, la testosterona, los cambios en el
ph, la formacién de glucbfgeno y la hiponatremia.

Existe buene evidencia de que el potasio en el filtrado g~
glomerular es absorbido en el tGbulo proximai y que ocurre
secrecibfn activa de potasio hacia el Ifquido tubular en la -~
porcib6n distal del tGbulo.

Excrecibn: Alrededor del 90 % del potasio excretado es elimi-
nado por la orina. Esta excrecibn urinaria es influfda por la

aldosterona que regula la secrecibn tubular activa de pota--
sio.

Ingestibn: Puede ser de 2 @ 4 g de potasio, aunque la funcién
normal puede ser mantenida por una persona normal con inges--
tas pequefias.

Fuentes principales en los alimentos: La alimentacién normal-
suple lag cantidades requeridas de este elemento.
Hiperpotasemia: Esta puede provenir de una destruccién inten-
sa de tejido, insuficiencia suprarrenal, deshidratacibn avan-
zada o administraci8n de cantidades excesivas de potasio. la-
hiperpotasemia, producird sfgnos y sfntomas de confusién men-
tal, entumecimiento, hormigueo de extremidades, palidez, piel
frfa, debilidad, trastornos del ritmo cardilco y colapso peri
férico.

Hipopotasemia: Las causas son: ingestién reducida debido a --
inanicién u obstruccién gastrointestinal alta, mala absorcibn



en la esteatorrea, sfndrome de intestino corto y enteritis re
gional, pérdida & través del aparato digestive debida o emé--
sis, diarrea y succién, pérdida a través del riRén causada --
por mal funcionamiento congénito del tGbulo, diuresis resul--
tante de diabetes o diuréticos, pérdida de 1fquido intersti--
cial con las quemaduras o la congelacién,

La baja concentracidn de potasio d por resultado el menos
caho de la funcibn neuromuscular con intensa debilidad del --
misculo esuqelético, que conduce a ventilacidén defectuosa y -
del mbsculo {iso produciendoge fleo. También se presenta un -
defecto en la absorcidén de agua por el tGbulo renal que produ

ce poliuria e hipostenuria.

Cloro,~ Se encuentra en los Ifquidos intra y extrac-lulares, -
es el principal anibn del {fquido extracelular.

Papel fisiolbgico: E! cloro, junto con el sodio y potasio es-
t6 estrechamente relacionado con el equilibrio del agua y el-
equilibrio &cido bésico del organismo.1Actﬁa tambtén en fa --
formacibn del &cido clorhfdrico en el estémago.
Concentracién: La concentracién normal de cloro en el plasma-
es de 550 a 050 mg/l00m!l.; como cloruro de sodio.

Absorcibn: Fs una de las |lamadas sustancias umbrales que son
resorbidas en la circulacidén luego de haber pasado por los -~
glomérulos, para mantener concentraciones normales en !fqui-

dos orgénicos.
Excrecidn: E! cloro es excretado en la orina. en su mayor par

te.

Ingestién: La innesta promedio es de 0 & 9 o / dfa.

La ingestién normal de NaCl suple las cantidades requeridas.
Deficiencia de cloro: Se pueden perder arandes cantidades de
este i8n en la ohstruccibn pilérica con tetania afstrica. lo
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cual conduce a sfgnos de hiperexcitabilidad y convulsiones.

No se tienen informes de manifastaciones bucales en defi--

ciencia de cloro.

Hierro.- Alrededor del 06% de este se encuentra en la llb de -
la sangre, el resto se distribuye on hfgado, hazo y en los --
mGsculos esqueléticos.

Papel figioldgico: Es componente de la Hb, lleva oxfgeno a —--
las células corparales; es también componente de coenzimas in
volucradas en la formacidn de ATP del catabolismo.

Concentracidn: El organismo contiene unos 4 o 5.5 q de hierro.

Absorcibn: Hay 2 mecanismo para la absorcifn de! i8n ferroso.
En el mecanismo fisiologicamente importante interviene el --

transporte activo y es capaz de alterar |a absorcibdn de hie--
rro cuando cambian las necesidades.

El segundo mecanismo, la difusién a través de la barrera muco
sa, es importante después de la administracién de grandes can
tidades de hierro. L& absorcidén del hierro o de las sales fé-
rricas de la dieta es favorecida grandemente por el Scido gés
trico. .

Excrecidn: Las pérdidas normales de hierro ocurren de la mane
ra giguiente: El organismo carece de mecanismos adecuados pa-
ra la eliminaciédn del hierro, por lo que fa homecostésis de su
metabol ismo dcbe ser mantenida, sobre todo, merced a la ade--
cuada absorcién de este metal.

Normalmente e! hombre elimina cada dfa 0.5 a 1.5 mg y la -
mujer de | a 2.5 mg; pérdidas que se distribuyen en: orina, -
heces, hemorragias menstruales, caida de los cahellos, des-.--
prendimiento de células epiteliales y células mucosas y en el

sudor.
Ingestibn: La ingestidn diaria recomendada nara los nifios es-
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de 7 a 12 mg y para adultos de 10 a 15 ng.

Fuentes principales de hierro en los alimentos: Carne, hfgado
mariscos, yema de huevo, frijoles o habichuelas, legumbres, --
frutas secas, nueces, cereal, pan blanco y espinacas.
Deficiencia de hierro: La deficiencia de &ste en humanos, so-
bretodo en mujeres y nifios es muy com(in. Los cambios de la a-
nemia resultante, incluyen la formacibébn de una membrana esof$
gica en el sfndrome de Plummer-Vinson, concavidad de [as uflas,

hipotramfa de eritrocitos en sangre periférica.

FlGor.~- No se sabe si el flGor es esencial en la nutriciédn hu
mana. En cambio los efectos de! flGor como profiféctico en ca
ries es bien conocido.

Papel fisiolbgico:Parece mejorar la.estructura dental.
Absorcién: Los floruros en sales solubles y en solucidén son -
absorbidos casi completamente a partir del tubo gastrointesti
nal.

Excrecidn: El ién fluoruros es excretado en parte por el ri-
fién y en parte se almacena en los huesos o dientes en desarro
tlot

Ingesti6n: No hay peligro para el hueso por la ingestibn du--
rante toda la vida de fluoruro en el agua de bebida que con--
tenga | 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 protefnas,~

Las protefnas son moléculas grandes constituidas por nu-s-
chos aminofcidos unidos. Trece de los aminofcidos pueden sinte
tizarse en el cuerpo & partir de otros, pero 10 de ellos no -
se pueden sintetizar, es a estos a8 los que se les llama " "ami-
nolcidos esenciales”, pues deben existir en la dieta para que
el cuerpc humano elabore las protefnas necesarias para la vi-
da. La nayor parte de las protefnas contienen de varios cente
nares a nillares de aminoScidos combinados. La naturaleza de-~
jas protelnas es regida por los tipos de aminobcidos que con-
tiene y también la forma en que se unen.

La digeatidn de las protefnas se efectla por hidrolisis. v
comienza con {a accidn de {a pepsina en el estémago en la for
ma de pepsaindgeno y carece de facultad digestiva., pero cuando
entra en contacto con el fcido clorhidrico géstrico es activa
de y forms pepsina. El HC! también proporciona un medio ade-~
cuado para que reaccione la pepsina, pues solamente puede des
doblar las protefnas en medio &cido. Las protefnas se convier
ten en el estdmago en: proteasas, peptonas y polipéptides; to
dos ellos combinaciones menores de aminclcidos menores que -
las protefnas. Después de liegar al intestino delgado, estas-
substancias son desdobladas en polipéptidoa alin menores, por-
la accibn de la tripsina y la quimiotripsina del jugo pancref
tico. Por Gltimo aquellos se convierten en aminoScidos, por -
accibn de fas peptidasas de los jugos pancrefitico e intesti--
nal. Por lo tanto los productos definitivos de la digestién -
de protefnas son los componentes bésicos de las mismaa, los -
amino&cidos,

La absorcién de los smino&cidos es efectuada nor fenbmenos
activos. Después de ser absorbides por la mucosa intestinal.-
los amino&cidos llegan a loa capilares de las vellosidades y-
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luego a la sangre portal y fluyen por el hfgado antes de Ile-
gar a la circulacién general.

La concentraciédn de aminofcidos en la sangre y Ifquido ex-
tracelular es de 30 mg/!100 m! de {fquido.

La regulfacién del nivel de estos en la sangre la efectfia el -
hfgado, el cual act@a como amortiguador de los amino&cidos.
Cuando la concentracibébn de estos es alta, gran parte de ellos
son absorbidos por las células hepiticas en donde se almace--
nan. Cuando la concentracién disminuye, los que se han almace
nado vuelven & salir de los hepatocitos para ser usados seqfin
las necesidades.

Los amineScidos me encuentran en un contfnuo flujo de una-
parte del cuerpo a otra, debido a que muchas otras células --
del cuerpo son capaces de almacenarlas y después liberarlas -
dependiende del nivel de estos mismos en la sangre.

Las hormonas corticosuprarrenales participan en estamovili
zacibn. Aunque no se sabe la naturaleza de esta funcibn de 1o
hormona, se acepta que aumenta la permeabilidad de la memhra-
na celular para los aminofcidos y estimulan por ello su tras-
lado r&pido entre los tcjidos.

las protefnas tiauleres, desempefian 2 funciones principa--
les: I)Proporcionan casi todos los elementos estructurales. y
2)Son las enzimas que regulan las diversas reacciones quini--
cas celulares. Por lo tanto la funcibn de una célula depende~i.
de! tipo de protefnas que contiene; adem&s cada célula es ca-
paz de sintetizar sus propias protefnas, siendo esta requlada
por los genes del nficleo celular.

Por lo general casi todas las reacciones metabélicas en la
célula necesitan sustancias quimicas especiales para efectuask
se, y la mayor parte de ellas se sintetizan con amino&cidos.
De esta forma es el orfgen de muchas hormonas secretadas por



gléndulas endbcrinas.

Algunos aminofcidos se emplean también para obtener ener--
gfa. El primer paso es el proceso que se |lama "desaminacién”®
que consiste en eliminar el radical amino v se lleva a cabo -
en el higado. El! radical amino eliminado se aonvierte en amo-

niaco, que se combina con anhfdrido carb8nico v forma urea la

cual es excretada por los rifiones en la orina. Algunas veces-

al eliminarse e! radical amino quedan alin compuestos qufmicos
muy complicados, por lo tanto ciertos aminocidos no pueden -
ser utilizados por el orgenismo a causa de su naturaleza Yy ==
por lo tanto se excretan directamente en e! tubo digestivo y-
se expulsan en las heces. Pero al menos un 60 % de los amino-
&cidos desaminados tienen estructura qufmica muy sencilla v -
pueden entrar en las reacciones tisulares en que participan -
la glucosa y los cetofcidos. Frecuentemente se oxidan directa
mente para formar agua y anhfdrido carbbnico, proceso durante
el cual se libera energfa; si la energfa no se necesita en --
ese monmento, sc puede transformar en grasas o carbohidratos y
después volverse a utilizar con fines energéticos en forma de
cetelcidos o glucosa.

Cuando excede 1a cantidad necesaria de protefnas, el exce
so normalmente se desamina y convierte en grasas o carbohidrg
tos, o bien se utiliza como fuente energética. Es decir lag--
protefnas no se almacenan en el cuerpo como tales, ni cuando-
estén en exceso.

Si la ingestibn de protefnas es insuficiente, gran parte -
de la energfa necesaria para los requerimientos de la célula-
deriva de carbohidratos y grasas, mientras se disponga de ---
ellos; pero cuando |as reservas se asgotan, los aminoécidos co
mienzan a movilizarse vy desominarse, para obtener de ellos --
energfa. Es posible vivir algunos dfas con esta energfa, pero
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este proceso agota con rapidez los elementos Funciohafes de -
las células y pronto conduce a. la muerte.

De todo lo anterior podemos concluir que es de vital impo:.”
tancia, |a ingesta necesaria de protefnas en la dieta diaria.
Pues las funciones de las protefnas, como se menciond antem=-
riormente son: sfntesis dc enzimas, protefnas tisulares, pro-
tefnas plasméticas, hormonas y formacién de algunos componen~

tes protefnicos de! cuerpo.

Trastornos del metabolismo protefnico.-

La deficiencia protefnica suele estar asociada con la defi

ciencia calbrica y se presenta en muchos estados anormales, =
ademfis de la inanicibn simple. Es comlin también en enfermeda-
des febriles prolongadas, quemaduras generalizadas y (ilceras-
crénicas grandes, "stress”, hipertiroidismo v otros estados -
hipermetabblicos, en afecciones qie entorpecen la digestibn v
absorcibn; y en enfermedades metqbétices que interfieren en -
la utilizacién.
Los hallazgos clfnicos en 1a deficiencia protefnica incluyen-
pérdida de peso y de grasa subcutanea, consuncibén de miisculos.
alteraciones de la pigmentacibn cuténea y pérdida del cabello,
hipotensibén, debilidad y edema; la anemia es comlin. Otras ma-
nifestaciones comunes son el! descenso de protefnas séricas, -~
hemoconcentracién y descenso de! vol{men sangufneo.

En la desnutricibn infantil la deficiencia protefnica v -~
calérica combinada de nifios de muchas partes del mundo, las -
lesiones bucales, cuando las hay, incluyen un enrojecimiento-
vivo de la lengua con pérdida de papilas, queilosis angular -
bilateral, fisuramiento de lahios y pérdida de pigmentacibn -
circumbueal. Adem8s la boca en pacientes con desnutricibn in-

fantil, seqln Van Wyk, est8 seca, sucia, no presenta caries y



es fhcilmente traumatizable; el epitelio se desprende con fa-
cilidad de tejidos subyacentes y deja una superficie viva v -
sangrante,
King, seflalé que alrededor de 1a mitad de la poblacibén mun—-—-
dial vive em zonas donde la falta de leche, carne y aves de -
corral, pescado, huevos w otros productos origina el retardo-
temprano de! crecimiento. Es tfpico que los nifios con este -
retardo tengan edema, ataques de diarrea, pigmentaciones cuté
neas, hepatomegalia, alopecfa y baja resistencia a la in ~==-
feccibn, especialmente en pulmones y tubo digeetivo. E! fndi-~
ce de mortalidad es alte y los que sobreviven presentan una -
falta de desarrollo fisico permanente. En alqunas zonas el --
50 4 de los nifios mueren antes de la edad escolar. Es curioso
observar que la mayorfa de los nifios presentan un crecimiento
normal hasta el destete,

Glickman, Chawla, Frandsen y col. estudiaron en animales -~
de experimentacién los efectos de |a carencia de prat . fnas en

dientes y estructuras de soporte; y comprobaron que hay una -

reduccidn del tamaflo de maxilares. Habfa también menos osteos:.

cementos en rafces de dientes en estos animales con deficien~
cia protefnica. Ademés habfa degeneracibdn de! tejido conecti-
vo de encfa y ligemento parodontal y osteoporosis del hueso -~
alveolar, Le magnitud de estos defectos depende del grado de-

carencia protefnica.

Anomal fas congénitas de! metabolismo protefnico. -
Amiloidosis: El amiloide es un material complejo. que se cree

consiste en una mezcla de protefnas, glucoproteflnas otros po-
lisacdridos y probablemente |fpidos, que pueden depositarse -
en casi todo tejido u 8rgano del cuerpo. E! depbsito de sus--

tancia amiloidea comienza entre las células, pero al acumufar
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sc produce atrofia por compresién de las células advacentes-
y de esta manera puede causar dafio importante v a veces mor--
tal dec 6rganos vitales (particularmente rifiones).
Clases de amiloidosis:
(Nota:*Ninguna clasificacién hasta la fecha ha tenido acepta-
cibén general),

l.- Amiloidosis primaria: Trastorno sin enfermedad previa ni-
concomitante, que produce depésitos principalmete en tejidos~
mesodérmicos (mGsculos liso y esquelético).
2.- Amiloidosis secundaria: Es consecutiva a una enfermedad -
destructiva crénica (Tuberculosis, osteomielitis, artritis -~
reumatoide), con ataques de érganos parenquimatosos de la Tn
dole de rifiones, bazo, hfgado y suprarrenales.
3.- Amifoidosis concomitante con mieléma mGitiple: En la cual
la distribucién se adepta a la |lamada amiloidosis primaria.
4.« Amiloidosis de 6rganos aislados: Que denota los depésitos
que se observam en el corazdn en pacientes ancianos o en ma--
sas aisladas, quiz8 en lenqua, vejiga, ojo o vias respirato--
rias altas.

Se suele considerar a la amiloidosis como una enfermedad -
irreversible, El depésito-de amiloide en le |lenqua produce -~
macroglosia, también se ha registrado comunmente en encfa.
Al tenerse mis conocimientos acerca de la amiloidosis, se hi-

zo patente que ocurrfa en cierto nlimero de sfndromes heredoFg

miljares.

Acatalasia.- Es un trastorno metab8lico hereditario, también
I 1amado "Enfermedad de Takahara”., Consiste en la ausencia ---
congénita en los tejidos y sangre de la enzima catalasa.

Esta enfermedad puede ser asintomftica 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, Clfnicamente en la cavidad »ral se expresa por Glceras —-
gingivales dolorosas y recidivantes o incluso cenqgrena bucal-
con atrofia de los alveoloe dentarios. Estas alteraciones son
debidas a peréxido formado por los estreptococos de la boca -
que no son degradados por le catalasa. La piorrea puede condu
cir a la cafda de todos los dientes, v tras Ja cafda de estos

la mayorfa de las lesiones curan eapontaneamente. Alqunas pro

gresan hasta la forma grave que afecta al maxilar o a fa man-
dfbula, con secuestracidn 6sea e invasidn de! antro o de la -
cavidad nasal,

Normalmente si se afade agua oxigenada a |a sangre apare--
cen espumas, mientras que en los acatelasémicos, incapaces -
de |iberar abundante oxfgeno aparece una sangre desprovista =~
de espuma, de color pardo negruzco, debido a la formacibn de~
metahemogiobina. Su tratamiantoe requiere extraer los dientes-

dafiados.

Alteraciones del metabolismo de la fenil-aslanina. -

La fenil-alanina es un asmino8cido esencial; que es oxidado
en e! higado y pase & tirosina, que es otro aminofcido esen--
cial muy importante. Ambos son decisivos para la formacibn --
de catecolaminas suprarrenales, hormonas tiroideas pigmentos
cuténeos (melanina); siendo las alteraciones de su metabolis-
mo responsables de una serie de anomalfas congénitas como:
Albinismo: E! albinismo es una incapacidad hereditaria para -
sintetizar melanina. Al no oxidarse la tirosina, no se con---
vierte en dopaquinona, por carencie de un fermento intermedio
qué catal iza ambas reacciones y deja por lo tanto de formar-

se melanina,
La fatta de pigmentacibn de pelo, cabello, esclerStica e -
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iris 88lo es importante en la medida en que permite que la —-
luz pase por el iris y la esclerbdtica no pigmentadaocs, lo ===
cual dafia le retina. Coexiste {recuentemente fotofohia y nis-
tagmo esponténco, tr  lor cervical con anomalfas oculares on-

la refraccibén e hineraminoaeciduria. La piel a veces es aorda-

y con pliegues (paquidermia) en la nuca y brazos. Estos pa-i-

cientes son también més suceptibles al céncer dérmico.

Agammaglobulinemia congénita: Este padecimiento se caracteri-

za por infecciones hacterianas recidivantes (sinusitis, oti--
tis, sepsis) con minusvalfa de! orqganismo en la formacibn de-
anticuerpos. Se hereda como camicter rocasivo ligado al sexo.
El timo se encuentra normal, los linfocites pequelos son -
normales, Las amfqdalas son pequeflas y hay poco desarrollo --
linfoide; adem8s hay poliartritis.
Enfermedad de Tangier (A-alfa-lipoproteine-ia): Existe ausen-
cia de lipoproteinas de densidad elevada. Las amfgdalas son -

muy grandes y de color rojo anaranjado, hay también adenomega

lias, y a veces con hepatosplenomegalia.Hay hipocolesterine--
mia, en diversos tejidos se halia un atesoramiento de coleste

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

Alteraciones del metabolismo purlnico y pirimidinico.-~
Gota: Es un trastorno del metabolismo del &cido Grico, carac-

terizado por hiperuricemia, ataques recurrentes de artritis -
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aguda y depésitos de uratos; principalmente en articulaciones.

tejidos periarticulares y riflones. Se presenta m&s frecuente-
mente en hombres, entre los 30 y 50 afios de edad.Es un padeci
miento hereditario. en las familias de estos pacientes se -
presentan frecuentemente obesidad, diahetes v litiasis Grica.

Entre los factores causales se encuentran: alcoholismo, --
alimentacibén excesivamente rica en carnes y alimentos ricos -



en purina.

Ef ataque tfpico de gota se caracteriza por un dolor inten
so, generalmente localizado en ¢l dedo gordo del pie, pero se
puede presentar tambifén en tobillo, mufieca, etc.

Muchas veces el dolor despierta al paciente durante la no-
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che, o se presenta en las primeras horas de !la mafana. La ar..

ticutacibn afectada esté hinchada, roja y dolorosfsima; puede
haber fiebre.

E! ataque agudo dura una semana o |0 dfas, después de los~
cuales pueden desaparecer todos los sfntomas. Al repetirse --
los ataques, que pueden ser ocasionados por ejercicio fisico~
intenso, el empleo de ciertos medicamentos o excesos en la a-
| imentasidh, las articulaciones ya no sanan por complato y ~=-
persiste cierto dolor, rigidez y deformidad.

En etépas anteriores de la enfermedad aparecen los tofos goto
sos caracterfsticos (que contienen cristales de urato de so--
dio), y aparecen con més frecuencia en e! barde del pabellén-
de la preja, olécranbn y a veces alrededor de las articulacio
nes.

Trotamiente: Reposo de las zonas afectadas, administracién de
colquicéima. En la gota crbnica, se aconseja una alimentacibne
baja en purinas y en calorfas totales.

Robinson, opina que los pacientes que hayan de someterse a
intervenciones quirfrgicas mayores o menores en cavided oral-
deber&n recibir dosis de mantenimiento de colquicina, durante
3 dfas cuando menos antes de la intervencidn, y 1 semana des-
pués. los analgésicos que contienen salicilato anulan comple-
tamente el efecto terapefitico de elgunos de los potentes f&r-
macos de movilizacién de uratos de ~ue dispone ¢! médico.

Ef dentista debe pensar en el antagonismo cntre este f&rmaco-

y los analgésicos posoperatorios describos a estosrpacientes.



Hasta la fecha no se conoce ninguna relacién entre la aota

y las infecciones locales o las enfermedades de los teji -
dos bucales. Pero sf se han reportado casos de artritis de !a
articulacién temporomandibular en qotosos. También se ha de--
mostrado la existencia de c8lculos de &cido Grico en los con-
ductos de Stenon,
HistidinemiatEs un raro proceso metabdlico en el que la enzi-
ma histidasa falta o es inactiva. Es un trastorno de la arti-
culacibén y lenguaje, descritos como un retraso en el habla, -
habla entrecortada o defectuosa pronunciacidén. También sec pre
senta retraso mental. Se ha obserbado la existencia de estetu

ra baja con retraso de la edad §sea en casi la mited de los -

casos publicados.
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Metabo!lismo de los carbohidratos.-

Los carbohidratos son alimentos formados de carbono, oxfge-
no e hidrdgeno.

Durante el proceso de la digestién, los carbohidratos son hi-~
droliaados para transformarse en azucares simples: glucosa, -~
fructosa y galsctosa; que son luego absorhidas hacia los capi
lares de las vellosidades del intestino delgado y transporta-
dos por la vena porta al higado, donde la fructosa y la aalac
tosa son convertidas en glucosa; por lo que se puede decir --
que el metabolismo de los carbohidratos es el metabolismo de-
la glucosa.

La glucosa y otros monosacéridos suelen polimerizarse (combi-
narse) en compuestos qufmicos m&s grandes, como almidones. ---
glucbgenos, pectinas y deéxtrinas. El carbohidrato més abundan
te en la dieta es el almidon. polfmero de la glucosa.

Ademés de los almidones, otra fuente comGn de carbohidra--
tos son los disaclridos, que son combinaciones de dos r'olécu-
las de monosaclridos; los més comunes en la dieta son: malto-
sa, sacarosa y lactosa.
a)la maltosa, es la combinacién de dos moléculas de glucos; -
procede principalmente del desdoblamiento de almidones en sus
componentes disaclridos, todos los cuales son maltosa.
b)La sacarosa, combinacién de una molécula de glucosa y una =
de fructosa, es el az@car de cafia.
c)La lactosa, combina una molécula de glucosa y una de galac-
tosa; es el azlGcar de leche.

En virtud de que la glucosa es la més directa fuente de --
energfa del cuerpo, el destino de la glucosa absorbida depen-
de de las-.necesidades de energfa de las células corporales.
Si las células requieren energfa inmediata, el hfgado libera-
parte de la glucosa hacia el torrente circulatorio de modo -~
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que pueda ser oxidade por |as células. La glucosa que no se -
necesita pare uso inmediato se trata de diverses maneras:

1.~ El hfgado puede convertir el exceso de glucosa en glucbge
no que puede ser almacenado en el hfgado y en las células mus
culares esqueléticas.

2.~ Si los sitios de depésito estén {lenos, las células heps-
ticas pueden transfromar la glucosa en grasas que pueden ser-
almacenadas en el tejido adiposo.

% Cuando las células requieran mds encrgfa, el glucégeno y la
grasa se pueden convertir nuevamente en glucosa y oxidarse,

3.~ El exceso de glucosa puede excretarse en {a orina,

Digeatidn .de tos carbohidratos:Los almidones v otros carbohi-
dratos de moléculas largas son digeridas principalmente por -
la ptialina en la saliva y la amilasa del juco pancredtico. vy
quiz8 en cierta medida por el Acido clorhfdrico en el estdma-
go vy la amilasa intestinal, en el intestino delgads. De estas
reacciones suele resultar el disacérido maltosa.

Los productos resultantes de le digestibn de carbohidratoa --
son: glucosa, lactase  fructosa.

Absorcién de _monosaclridos: Los monosaclridos son absorhi--
dos & través de! epitelio intestinal y pasan a la sanqgre de -
los capilares, a las vellosidades. Esta sangre luego se vacla
en el sistema porta, y por Gltimo pasa a través del hlgado ha
cia la gran circulacién. El mecanismo de la ahsorcidn en el -
aparato gastrointestinal es por absorcién activa.

Catabolismo de la glucosa: La oxidacién (respiracién celular)
se presenta en todas las c&lulas del cuerpo y suministra las-
fuentes celulares de energfa. La oxidacién completa se presep
ta en 2 fases sucesivas: la glucdlisis y el ciclo de Krebs.
1).~ Glucblisis: Es una serie de reacciones qufmicas que con-
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vierten la glucosa en &cido pirGvico.En esta reaccidn se libe
ra energfa, que se utiliza para “ormar 2 ATP, que son después
utilizadas por fa célula. El resto de la energfa se consume =
como energfa calérica, parte de la cual contribuye a mantener
la temperatura corporal. Este proceso es anaerobio.

Los pasos siguientes son aerobios, por lo que el destino del-
Scido pirGvico depende de la disponibilidad de oxfgeno. Cuan-
do una persona estd sometida a ejercicio extenuante |a glucd-
lisis se presenta répidamente vy fos pulmones y la sangre pue-
den suministrar suficiente oxTgeno para la descomposicidn del
8cido pirGvico. E! exceso es convertido en &cido l&ctico y al
macenado; !as cantidades moderadas de este 8cido en el cuer -
po, las neutraliza el organismo. Existen también mecanismos de
proteccibn para evitar las cantidades excesivas de &ste.

a) El hfgado cambie el écido l&ctico en glucosa.

b) La glucblisis répida aumenta la pCOz de la sangre, aumen--
tando la velocidad respiratoria; por lo que la persona des---
pués experimenta falta de respiraciédn y es obliqadae a detener
el cjercicio. Luego el mismo écido l&ctico contribuye a la fa
tiga muscular y hace que la persona desee el descanso, hasta-
que se¢ nivele la pCOZ. E! &cido pirGvico sufre,luego un proce
so de transcicién que involucra una sustancia especial, 18 -
coenzima A y entra en el ciclo de Krebs.

El &cido pirlivico se convierte en un compuesto de 2 carbo-
nos mediante la pérdida de COz. A este grupo le Ilamamos ace-
tilo y se une a la coenzxima A, y es en esta forma como empie-
za el ciclo de Krebs.

2).- Ciclo de Krebs: Es una serie de reacciones cfclicas que-
se presentan en las mitocondrias de la célula. La coenzima A-
porta un grupo acetilo hasta un punto de una de las mitocon--

drias, se separa y regresa al citoplasma para captar otro ~--
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fragmento. El grupo acetilo se combina con &cido oxalacético-
para formar écido citrico a medida que el componente sigue a-
través del ciclo. los carbonos acetilo se pierden uno a uno.-~
hasta que no queda ninguno de la molécula oriqginal de gluco -
sa. A medida que cada carlbono se separa se forman mis y mis -
moléculas de ATP. Los carbonos se combinan con oxfgeno y for-
man COZ' El &cido oxalacético permanece intacto, listo para -
combinarse con otro grupo acetilo. La descomposicidn del gru-
po acetilo en el ciclo de Yrets produce mucha m8s enerqfa que
en la glucélisis. En este ciclo cada molécula de Gcido pirfivi
co libera suficiente enerqfa para formar dieciocho molécu-~
las de ATP, 3 moléculas en total.

Anabolismo de la glucosa: Participa en la sfntesis de una mo-
lécula m8s grande de glucégeno a partir de muchas moléculas -
de glucosa. 0tro proceso anabblico es fa manufactura de molé-
culas de glucosa a partir de los productos de descompesicidn-
de los |fpidos y protefnas.

Almacenamiento de la glucosa: Se almacena en hfgado y fibras-
musculeres esqueléticas en forma de glucdgeno y a este proce
so se le |lama "glucogénesis”. El cuerpo puede almacenar alre
dedor de 400 gr. de glucbgeno; y cuando el cuerpo requiere --
nuevamente glucosa, el glucégeno se transforma para ser cota-
bolizado, a estc proceso se le |lama "glucogenslisis”.
Conversién de protefnas y | fpidos en glucosa: £l cuerpo nor--
malmente cataboliza algunas grasas y pocas protefnas. nero cl
catabolismo a qran escala de estos sélo se presenta cuando se
est8d hambriento, inqiriendo solo alimentos que tenqan pocos -
carbohidrat '\s o sufriendo de alaln desorden endécrino. Para -

que la grasa y las protefnas puedan catabolizarse. primero se
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deben convertir en olucosa. proceso |lamado "qluconeocénesis™.

Entre los carbohidratos m8s importantes se encuentran los-



mucopol isacéridos, polisacéridos que contienen hexogsamina, ~—-
componentes de |la substancie fundamenteal del tejido conecti-

vo y también de mucinas epiteliales.

Anomal fas congénitas del metabol ismo gllcido. -

Intolerancia_a la galactosa:Debido @ un déficit congénito de-

la enzime galactosa-l-fosfato-uridil-transferasa, el nifio no-

puede metaboljzar la galactosa y convertiria en glucosa.

Su cuadro cifnico consiste en: v8mitos, diarreas e intenso --
fallo shepstico (hepatomegalia, ictericia, ascitis, hipopro--
trombinemia con diétesis hemorr&gica), Son frecuentes las ca-
taratas y el retraso mental. Hay glucosuria en la orina y pue
de llegar & haber crgsis hipoglucémicas,

El tratamiento consiste en suprimir la leche de la dieta, -
va que el paciente presenta sfgnos de gran intolerancia a la-
més mhima cantidad de &sta; con mejorfa c!fnica, excepto el -
retraso mental, =i ya se habfa establecido.

Intolerancia a la fructosa: Por causa de un prohlema congéni-

to, de! fermento 1-fosfato-fruato-aldolasa, la fructosa no se
metaboliza adecuadamente. Por lo que cuando a un nifio se le -
aflaciz en la dicta azGecar, frutas y zumos aparecen sintomas hi
poglucémicos: vémitos, sudores, palidez, coloracibn cianbtica
de los acros, temblores, somnolencias e incluso obnubjlacién.
En ta orina hay glucosuria,

El tratamiento consiste en evitar los alimentos con fructosa.

Diarreas por enteropatfas enzimopénicas:Cuando hacen falta en

zimas sacrolfticas y algunes disacaridasas a nivel de la muco
sa intestinal, no se pueden desdoblar y ser absorbidos los co
rrespondientes disacéridos (sacarosa, maltosa, lactosa, pala-
tinosa), ingeridos en la dieta. Permanecen en el intestino «-

delgado sin desdoblarse y alcanzan después el colon ascenden-
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te, en donde son desdoblados por fermentos bacterianos, en mo
nosaclridos, afidos l&ctico y ascético; y ejercen allf una —
accibn osmbtica e irritativa intensa Y produce entonces las -
diarreas con gases.

Estos sfndromes pueden ser congénitos o adquiridos:

a).- Conghitos: El m&s frecucnte es malabsoreidn congénita de
la sacarosa e isomaltosa.

b).- Adquiridos idiopSticos: Malbsorcién adquirida de la lac-
tosa o intolerancia para la leche (en el adulto es la més co-
mGn ).

c}.~ Adquirido sintomé&tico: 1) En el esprue; 2)Tras reseccio=
nes intestinales masivas y 3) En las enterocolopatfas ulcero-

sas y otras.

a).- Malbsorcién congénita de la sacarosa: Cuando la alimenta
cibén del lactante (a base de leche materna) se cambia por ali
mentos edulcorados con azfiear corriente (sucrosa); aparecen -
vbmitos y diarreas, @ veces con fiebres w cuando dura mé&s tiem

po hay deshidratacifin .
La causa es el déficit de sacarosa, fermento intestinal que -
desdobla la scarosa en fructosa y glucosa; y al no poder reab
sorberse la sacarose, llega a los tramos intestinales inferio
res y se fermenta, dando orfgen a diversos &cidos orgénicos -
causantes de la diarrea.

Fl tratamiento consiste en eliminar de ta dieta e! azlcar-

corriente que posea sacarosa y recurrir a la qlucosa,.

b).~- Malbsorcibn adquirida_de le lactosa o_intolerancia_para=-

la_leche: Se presenta cuando falta la lactosa intesti---
nal y por lo tanto la lactosa no puede desdohblarse en glucosa
y galactosa, y su fermentacidn se produce en el colon y por -

tanto se presenta |la consecuente diarrea.
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En algunos adultos se ha observado sfndromes de malabgor--
cibn de la lactosa y diarreas po~ intolerancia a la misma ==
contenida en la leche. En estos casos el déficit de lactosa -
no es obligadamente congénito, sino que puede ser adquirido a
causa de distintas enfermedades enterales: enteritis, esprue,
etc. Este sfndrome s8lo cede al dejar de tomar leche. Debe --
distinguirse este sindrome de la alergia o hipersensibijlidad-
a la leche.

El tratamiento consiste en suprimir la leche y sus deriva--

dos que contengan lactosa.

Mucopo!l isacaridosis o Sindrome de Hurlec. -

Es una alteracibn del metabolismo de los mucopolisachridos
que se caracteriza por una efevads excrecibén de mucopolisacé-
ridos en Ja orina. Este afndrome 3 heredado como rasgo rece-
sivo autosbmico.

Caracter{sticas clfnicas: Es evidente en los dos primeros a--
fios de vida, avanza durante la primera infancia y adolescen--
cia y suele terminar en la muerte antes de la pubertod. La ca
bexa es grande y las caracteristicas faciales son bastante ti
picas; consisten en: frente prominente, nariz ancha en silla-
de montar y narinas amplias, p8rpados abultados con cejas es-
pesas, {abios gruesos, lengua grande, boca abierta y conges--
tién nasal con respiracibn ruidosa; hay enturbiamiento cor—--
neal progresivo, hepatosplenomegalia, que produce protrusién-
del abdomen, el cuello corto y anomalfas de 1a columna verte-
bral.

Manifestaciones bucales! Acortamiento y ensanchamiento de la-
mandfbula, con goniones prominentes y una distancia intergo--
nial amplia, tam' ién una distancia superior a la normal del -

arco de rama a rama, lo cual origina en parte la tfpica sepa-



racién de dientes. Hay zonas localizadds de destruccién Acea-
en los maxilares que representarfan folfculos dentales hiper-
pldsticos con grandes acumulaciones de sustancia metacromiti-
ca, probablemente mucopolisacdridos. Los dientes son pequefios
muy espaciados y de forma anormal., y hay retardo en el perfo-
do de brote. A veces sc presenta hiperplasia gingival., En al-
gunos casos los pacientes presentan una lesibén similar a fa -
fibrosis gingival, la lengua también presenta un agrandamien-

to caracterfstico. No hay ningln tratamiento.

Proteinosis lipoide (Hialinosis cutinea y mucosa).- Se supone

que existe en esta enfermedad un trastorno del metabolismo de

mucopo! isaclridos, posiblemente relacionado con mucopolisaca-
ridosis o una alteracién de substancias | ipoprotefnicas.Es —-
transmitido como caracterfstica recesiva autosémica.
Caracterfsticas clfnicas: Aparecen nédulos solitarios o agru-
pados blanco-amarillentos y cerfileos de tamafio variable en --
picl de cara, cuello, manos, axilas, escroto, zonas perinea--
les y hendiduras intergifiteas. ilav lesiones sinilares en bor-
des de p8rpados as{ como grupos verrucoides queratéticos de -
p&nulas en codos y rodillas. Ademds sicle haber calcificacién
intracranea! sobre la fosa hiipofisiaria, hoz del cerebro o en
16ulos temporales. lUno de los rasgos caracteristicos es la -
incapacidad que tienen los lactantes de gritar al nacer v ron
quera debido @ placas blanco amarillentas en la epiglotis.
‘anifestaciones bucales: La cavidad bucal, suele estar muy a-
fectada; gran parte de !as mucosas presentan las caracter{sti
cas placas papulares blanco amarillentas que se hacen abundan
tes y prominentes desde la infancia en adelante. Los labios -
se engrosan y presentan nédulos; la lengua tamhién se vuelve-

aruesa, grande, firme a la palpacién y a veces se une a piso-
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de boca. Se ha registrado ausencia congénita de los dientes e
intensa hipoplasia adamantina No hay tratamiento.

Diabetes mellitus:

Concepto: Es un trastorno de base genética. que se caracteri-.

za en sus formas plenamente desarrolladas. por dos tipos de -
manifestaciones: an sfndrome metabblico consistente en hiper-
glucemia, frecuentemente con glucosuria, polifagia, polidip--
sia y poliuria; y un sfndrome vascular que adopta !'a forma de
aterosclerosis o microngiopatia, y que afecta a todos los &r-
ganos, en especial al corazén, circulacibn cerebral v oerifé-
rica, e incluye la retinopatfa, nefropatfa y polineuropatfa -
diabética.

fEtiopatogenia: Se presenta en menor porcentaje, la diabetes -
como secundaria a otra afeccién. En |a mayorfa de los casos -
no se puede establecer ese relacibn, y la enfermedad aparece-
sin ningén trastorno previo; se trata de la diabetes mellitus
familiar o idiopética.

Diabetes familijar o idiop&tica:

Etiologfa: Factores genéticos y ambienteles, entre estos Glti
mos s« encuentran: la influencia de la dieta y del peso corpo

ral, la gestacibn y posibles mecanismos inmunol8gicos e in--

fecciosos.

a) Factores genéticos: Existe la impresidn de que la diabetes
mellitus es en cierto modo heredada, es decir que los facto--
res genéticos tienen importancia en el desarrollo de la misme,
aunque no hay acuerdo sobre |os mecanismos en que se baea tal
hecho.

b) Factores ambientales: Influencia de la dieta, peso corpo--
ral y gestacién. Todos estos factores serfan responsialles de~
un aumento de las necesidades periféricas de insulina. y ac--



tuarén incrementando la secrecidn pancreftica de la hormona.

Un sujeto normal pucde hacer frente a las nuevas demandas-
pero que cn ¢l caso rle sujetos geneticamente predispuestos, el
péncreas intentarfa incrementor su funcién inicialmente, y --
posteriormente se producirfa el agotamiento de la g¢lé&ndula, a-
pareciendo entonces la enfermedad.

La sobrealimentacibén, especialmente si es muy rica en hidra
tos de carbono, aumenta las necesidades de insulina y mantie=~
ne una estimulacién continuada del péncreas.

lLa gestacibn es otra situaciédn en la que se elean las ne«
cesidades periféricas de insulina. Por otra parte el lactlge-
no placentario, tiene un efecto hiperglucemiante mayor que el
de la HST,
c) Factores infecciosos o inmunolégicos: Se ha descrito la a-
paricién de un cuadro de diabetes después de un nroceso inwe=-~
feccioso agudo (amigdalitis, neumonfa, etc.). Estos casos po-
siblemente revelen la accién de une liberacibn brusca de cor-
ticosteroides y catecolaminas sobre una situacidén de alters--
cién metabblica previamente compensada. Puede haber sin embar
go la posibilidad de que algunas afecciones viricas puedan ~-
ser causa de daRo pancreftico.
Patogenia: Se puede basar en g hipbtesis;
1.- Las que postulan que existe una deficiencia en la secre-
cibn pancreftica de insulina como hecho primario, vy
2.- Aquel las que conceden mayor importancia a la existencia -
de factores periféricos que antagonizan la accibén de la insu-
lina en los tejidos o bien una resistencia tisular o relati-
va insensibilidad a la accién de la misma.

En resuman, se admite que la diabetes no es causada por la
produccién de una insulina cualitativamente diferente a la ~-

normal, ni por un exceso en la producciédn de proinsulina.
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Tempoco es producida por una' anormalidad en e! transporte

plasmbtico de la hormona, ni por su detruccién acelerada.
El problema por tanto se centra en la disminucién de la secre
cién de insulina a nivel de la célula beta de! péncreas. Aln-
permanecen sin aclarar los mecanismos etioldaicos responsas--
bles de tal defecto de la célula beta, pero en indudable e! -
protagonismo de los factores genéticos.

La diabetes sacarina hereditaria se clasifica ulteriormen=~

te en: Juvenil (que comienza durante la época de crecimiento)
y del adulto (que comienza en la madurez).
Cuadro clfnico: En ocasiones se puede presentar, sobretodo en
nifios y jévenes en forma brusca, apareciendo como manifesta--
cibwn inicial un cuadro de cetoacedosis con vBmitos, dolor —--
abdominal o incluso coms. En otras ocasiones destaca el co-==
mienzo brusco de poliuria, astenia y pérdida répida de peso.

Lo mfs habitual sin embargo es un comicenzo insidioso, !la=-
mando la atencidn la poliurie y nicturia v menos veces la po-
lidipsia, En la diabetes de comienzo tardfo sa presenta poli-
fagia. Em estos casos es frecuente que el paciente sea diag--
nosticado a causa de las manifestaciones vasculares, oculares
renales o neurolégicas o bien por el descubrimiento causal de
hiperglucemia y glucosuria.

La sintomatoloafa general est8 constitufda por:ipoliuria, -
polidipeia, polifagia y a veces prurito especialmente nenital
en las mujeres. Otros sintoma frecuente es la astenia. Oftros-
s{ntomas que aparecen frecuentemente son fos debidos a las --
Pcomplicaciones de la diabetes”.

Son fundamentalmente alteraciones vasculares como la reti-
nopatfa diabética y glomeruloesclerosis intercapilar. Tamhién
se presentah a menudo complicaciones oculares no vasculares -

como |a catarata diabética; alteraciones cuténeas, etc. No es



infrecuente tampoco la presencia de infecciones, especialmen-
te @ nivel de las mucosas. Son muy comunes la infeccibn del -
tracto urinerio, acompafiado o no de lesiones de pielonefritis
crénica y de necrosis de papilas renales; infecciones respira
torias, cutélneas, nugosas, etc.

E! dentista tiene una oportunidad excepcional para colabo-
rar con el diagnbstico precoz de la diabetes, contribuvendo -
asi de manera importante a la atencién correcta del paciente.
No siempre es facil de identificar la diabetes desde su prin-
cipio, pero ciertas caracteristicas de la historis ¢clfinica --
pueden despertar sospechas al dentista: antecedentes familia-
res positivos, ohesidad o el que una mujer hava dado a fuz un
hijo con peso superior a loe 5 Kg.

Muchas veces !os pacientes no presentan ninqln sfntoma clf
nico, hasta que aparece alguna de las diversas complicaciones
de la enfermedad, ’
Aunque los sfntomas y sfgnos clfnicos hagan pensar en diabe-
tes, 88lo es posible establtecer un diaqgnbstico de certeza con
estudios de laboratorio apropiados, entre ellos investigacién
de glucosuria y curvas anormales de tolerancia a la alucosa.
Errores metabélicos: Al disminufr el paso de la glucosa al in
terjor de la célula la concentracibn de esta en |a sanare au-
menta {hiper;lucemia).

Cuando la qlucosa sanqufnea excede de 150 mg/100, en prome
dio, el exceso se escretars en la orina (glucosuria); asf la-
encrgfa potencial de la alucosa, nue no utiliza la célula, se
pierde. Al mismo {iempo se pierde agua, necesaria pera lo cox-
crecidn de glucosn; de aquf que haya (polidinsie, poliuria v-
polifania). En la diabetes no tratada. las células comnensan-
la Talta de olucnse, tratando de o +tener los comnuestos nece-

gsarios, a partir de aminofcidos v &cidos arasos; esto nroduce

55



_56

una cantidad anormal de cuerpos ceténicos en la sanqgre (ceto-
nemia)., Al mismo tiempo el rifén, los excreta por la orina —-
(cetonuria), que incrementa atn més la pérdida de aqua. !lna -
parte de estos cuerpos cetdnicos se excreta por los pulmones,
lo que dé al aliento del diabético con acidosis el olor "fru-~
tal” caracterfstico.

En la hiperglucemia y cetoacedosis el paciente est8 deshi-
dratado, el alientoc presenta el olor caracterfistico de "fruta”
la presibn desciende, el pulso es répido; los glohos oculares
son blendos. La pérdida de la conciencia es progresiva. Por -
el contrario cuando el paciente tiene hipoglucemia, est8 ner-
vioso, débil, sufre de cefalea y a veces pérdida de la sensi-
bilidaed en las extremidades A veces se queja de hambre; puca
de presentar cierto aturdimiento y no puede concentrarse en -
temas u objetos particulares. Son frecuentes las parestesias-

de ia lengua o de las mucosas y de los labios. A veces hayv sa

cudidas musculares, hasta erdaderas convulsiones, confusibn-
mental y pérdida completa de fa conciencia. Las pupilas sue--
les estar dilatadas.

Mai: festaciones bucales: £s preciso que el odontdlono conozca
bien ia enfermedad, pues en el diabético se requiere ajustar-~
a cada caso el tratamiento de las enfermedades hucales., y por
que la diabetes puede acompafiarse de varies complicaciones -~
bucales o generales, en especial si el enfermo no est& contro
lado, o si la enfermedad no se ha diagnosticado.

Existen muchos sfgnos y sfntomas bucales inespecificos que
pueden hacer ~ensar en diabetes, principalmente en pacientes-
no diagnosticados o no controlados.

Los disbéticos controlados también requieren ciertas modi-
ficaciones de la terapelitica habitual de sus enfermedades hu-
cales. Adem8s la diabetes puede modificar el prondstico de —--



ciertas enfermedades bucales.

Es preciso indicar al diabético que dele hacer examinar --

con frecuencia sus dientes, por |a especial importancia de ~-

mantener en buena salud !a boca y los 6rnanos que contiene.
También el diabético anodonto requiere ex8menes periddicos ~-
Frecuentes para tener la scquricdaod de que las prétesis no re~
sultan irritantes y que se ajustan bien a los tejidos. En el-
diaobético, cualquier irritacidn de la mucosa requjere un tra-
tamiento inmediato.
Efectos de la diabetes sobre los tejidos de sostén del! diente
y mucosa bucal: En un 75 ¢ de todos los disbéticos adultos no
controlados existe alguna variedad de trastorno periodontal.
La importancin de las manifestaciones c¢linicas denmende de --
tos h8bitos generales de higiene de los pacientes, de la dura
cién de la diabetes, Auiz§ de su aravedad y de los factores-
predisponentes locales,

tos cambios de encfa y mucosa bucal en la diabetes no con-
trolada se parece mucho a las lesiones que se observan en ca-
so de deficiencia de complejo B. Es probable que los cambios-
de la mucosa bucal ohbedezcan a una deficiencia de complejo B,
debida al estado dichético. La diabetes disminuye ta activi--
dad de la vitamina C en la alimentacibén v aumenta las necesi-
dades de vitamina B.
Las encias de! diabético no controlado suelen mostrar un co--
lor rojo obscuro. Los tejidos son edematosos, a veces algo hi
pertréficos; es tfpico tamhién encontrar una supuracidn dolo-
rosa gencralizada de las encfas marainales v de las nanilas -

interdentarias. Los dientes suelen ser sensihles a fa percu--

sidn y son comunes los ahscesos radiculares recurrentes. pe-s:

riodontales o parietales. En poco tiempo puede haber una gran
pérdida de tejido de sostén. con aflojamiento de los dientes.
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Puede haber répida produccidn de cSiculos. Los depésitos -
subgingivales constituyen factores locales que favorecen la -
necrosis ripida de los tejidos periodontales y como estos te-
jidos tiene poca resistencia a la infeccibn, los factores mi-
crobianos pueden desempefiar un papel importante en los cam---
bios periodontales debidos .a la diabetes no controlada.

El paciente puede sufrir una sensacibébn de sequedad v ardor
en la lengua con hipertrofia e hiperemia de {as papilas fungi
formes; los misculos de [a lengua suelen ser fofos.

En la diabetes controlada, no existen lesiones qingivales-

o periodontales caracterf{sticas. No deben utiljzarse antisép-
ticos potentes: se evitar8 la aplicacién local de antisépti--
cos que contengan yodo, fenol o 4cido salicilico.
Efectos de la diabetes sobre las caries dentales y la odonfal
gia: Cuando en un adulto hay un aumento exagerado del nflimero-
de caries nuevas puede hacernos pensar en una posible diabe--
tes no controlada o en hipo e hipertiroidismo. La disminucibn
del volGmen de saliva en un diabfico no controlado nodrfa in-
tervenir tanlién en la mayor frecuencia de caries.

Kirk y Simon pretenden que la saliva del diabético posee -
més substancias fermentables, con lo cual el medio se vuelve-
adecuado para la formacidn de &cido. En el diabético no con--
trolado, no siempre sc encuentrs glucosa en la saliva, aunque-
se conocen casos de glucosialorrea. Los adultos con diaketes-
controlada no muestran ninguna modificacién de la frecuencia-
de caries. En pacientes mal controlados se pucde okservir una
pulpitis u odontalgia seria.

Cirugfa dental en pacientes diahéticos: Se debe tomar en cuen
ta:
1.~ Las medidas destinadas 2que no auemente la glucosa sannuf

nea.

58



2.~ La eleccibdn del anestésico.
3.- Los pasos necesarios para evitar complicaciones posopera-
torias.

En el diab&tico no controlado estén contraindicadas las -
maniobras quirGrgicas bucales, incluyendo raspado gingival,--
salvo en casos de urgencia, pero con una consulta obligada al
médico tratante.

Medidas destinadas a evitar e! aumento de la glucosa sanguf--
nea: Son importantes una actitud tranquila y confiada del den
tista con una buena premedicacibn antes de la intervencibn.

Para tas intervenciones odontolbgicas se prefiere proceder
durante la fase de descenso de la curva de la glucosa sanquf-
nea. Este perfodo varfa seglin el tipo de insulina utilizada v
el momento de la inyeccibn, y también con la relacién tempo--
ral entre las extracciones dentales y las comidas.

Howard y Marlette encontraron que l& insulina NPH, adicio-

nada de insulina ordinaria, constitufa un buen esquema de tra
tamiento antes de las intervenciones bucales, junto con un ré
gimen de base. De preferencia, las extracciones hajo aneste--
sia local se realizarfn de 90 minutos a 3 hrs. después del de
sayuno vy de la administracibn de insulina. No se deben extir-
par muchas piezas en una sola sesién; el peligro de producir-
choque aumenta con el nlmero de piezas extrafdas.
Se prefiere la anestesia local sin adrenalina. Antes de la in
yeccién, se deben evitar los compuestos que contienen yodo -~
para la preparacibn de la mucosa. En caso de que estos pacien
tes se tengan que someter a anestesia general, se debe consul
tar antes con el médico tratante.

Los diab8ticos con infeccibn bucal importante que deban so
meterse a cirugfa, incluyendo raspado subaingival, dehen reci
bir una antibioticoterapia profillctica. Se administra un dfa
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antes, el d& de la intervenciébn y al dfa siguiente. Esta medi
da profil8ctica también se aplicar8d al diabético controlado -
con infeccibn bucal grave y al no controlado; a este Gltimo -
se le administrard esta terapelGtica, haya o no infeccién.

En fos diabéticos, las maniobras quirfirgicas deben ser lo-
menos traumfticas posibles. No es rara la necrosis marginal -
de los tejidos alrededor de los alveolos de extraccién. Pare-
ce que se presenta el |lamado "alveolo seco” con mayor fre---
cuencia en diabéticos, incluso controlados.

Cooperacibn medicodental: Se debe informar al diab&tico que -
las infecciones dentales tienen un efecto nosivo sobre su en-
fermedad. Se recomienda una verificacidn de! estado de los --
dientes cada 3 meses, y si el paciente |leva prbtesis comple-
ta, cada seis meses.

En la-atencién del diabético, el dentista puede cumplir 3 fun
ciones: diagn8stica, terapefitica e inFormativa,

Sindoni, insiste en que el dentista ocupa un primerfsimo -
fugar en la identificacién de la diabetes, principalmente en-
relacibdn at diabético no controlado. La vida misma del enfer-
mo depende de una buena comprensidn de la refacién medicoden~
tal. El médico no siempre puede controlar con éxito e! tras--
torno metabdlico si no existe una buena salud bucal. €l trata
miento de las lesiones bucales tampoco resulta-:satisfactorio-
si no se corrige simultaneamente la alteracibn metabdlica.
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Metabolismo de los 1fpidos.-
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Los | fpidos aunque son una fuente importante de energfa, -

constituyen la segunda en importancia.
Los Ifidos se usan més frecuentemente como bloques de cons—--
truccibn para ia formacidén de estructuras esenciales,

La molécula de grasa consiste en 2 componentes principales
un nGcleo de glicerina y tres radicales de &cidos grasos; las
diferencias entre las distintas grasas cstriba en la composi-
cibn de los &cidos grasos de la molécula. Casi por lo genepral
todas las grasas del cuerpo humano poseen &cidos qrasos con -
cadenas de |C a 1° &tomos de carbeno.

Digesti6n de grasas: Se realiza por hidrolisgis, catalizado ~-
por enzimes |lamadas "!ipasas™. que son secretadas en fos ju-
gos gStrico, pancreftico e intestinal. En el estdmago se di--~
giere una mfnima cantidad de grasa, la mayor parte de esta es
digerida por las |ipasas pancrefticas e intestinal. después -
de llegar al intestino delgado. Ayudan mucho a fa digestién -
las sales bjliares del hfgado, convirtiendo los albbulos de -
grasa de fos alimentos en otros menores emuisionados, para po
der ser mcjor digeridos, y cuando no existen estas sales, la-
grasa se excreta por las heces sin modificarse. Los productos
finales de la digestibn de grasas son &cidos grasos, gliceri-
na y glicéridos.

Absorcién de grasas: Los fcidos grasos y los nlicéridos, como
son solublecs en la mambrana celular, simplencnte difunden ha-
cia el interior de la célula de la mucosa. Ya en el interior-
de ta célula, los lfpidos son absorbidos activamente por el -
retfculo endopl&smico celular, desde donde son expelidas ha--
cia el |fquido intestinal.

Almacenamiento de las grasas: Cuando el cuerpo no tiene nece-



sidades inmediatas de grasa, estas se almacenan en el tejido

adiposo. La grasa no permanece estacionaria mientras se nece. -

site para la energfa; continuamente se reabsorbe por la lin-
fa, se trasnporta a |a sangre y se deposita en otros tejidos
adiposos.
Catabolismo de los Ifpidos: Las grasas almacenadas constitu-
yen la mayor reserva de energfa, ademfs el cuerpo puede alma
cenar mucho m& grasa que glucbgeno. Por lo que la energfa -~
producidc por las grasas es el doble de la producida por los
carbohidratos, sdlo que estas son mis diffciles de cataboli-
zar. Cuando las moléculas de grasa son metaboliizadas, se se-
paran en qlicerol y fcidos ﬁrasos; v estos se catabolijzan se
paradamente. El glicero! se convierte por accibn de las célu
las hep&ticas en gliceraldehido-3-fosfato y fuean en qlucosa
y la |liberan para que pueda ser catabolizada nor otras célu-~
las.
Losadidos grasos, durante un proceso de beta nxidacidn. ha--
cen que las enzimas en las células hep&ticas remuevan pares-
de &tomos de carbono de las cadenas de 4cidos qrases. y los-
convierten en acetilo CoA, que puede ser convertido en glucg
sa; pero la mayorfa de los fragmentos se convierten en cuer-
pos cetdnicos y son liberados a la corriente sanquinea. para
que por otro medio fos conviertan en acetil CoA.
Anabolismo de los |fpidos: Por medio de un proceso |lamado -
"l ipoghesis”, las células hepdticas pueden sintetizar Ifpi--
dos a partir de la glucosa y aminoScidos; los pasos de esta-
conversidn son inversos a la conversibn de grasa en glucosa.
Los enlaces son: gliceraldehido~3-fosfato--~-~alicerol; y la-
aceti! CoA----8cidos grasos.

Los aminodcidos primero tienen que ser convertidos en glg

cosa y lueqo en grasas. El glicerol v los &cidos arasos rea-
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sultentes pueden sufrir reacciones anah§licas para transfor--
marse en grasas suceptibles de almacenarse o nasar por una se
rie de reacciones anabbiicas que producen otros tipos de |fini
dos.

Funceh del hfaado: Transforma el exceso de alucosa en aorasa

convierte a estas Gltimas para que se nuedan arpovechar en oe-

tra parte del cuerpo, como son substancias insaturadas. coles
terol y fosfolfpidos; estas 2ultimas son componentes importan

tes de las membranas celulares e intracelulares,

Enfermedades producidas por trastornos del metabolismo de los

|fpidos.~

Epfermedad de Hand=-Schuller~Cristian: Aparece en los primeros
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afios de la vida, pero también se ha observado en adolescentes.

Esta enfermedad es la forma de histiocitosis X caracterizada~
por lesiones esqueléticas vy extraesqueléticas diseminadas y -
curse clfnico crénico, afecta también tejidos blandos.
Caracterfsticas clfnicas: Existe una triada de zonas (nicas o
mOltiples de destruccién $sea, en el créneo; exoftalmfa unila
teral o bilateral y diabetes insfpida,
Manifestaciones bucales: Pueden ser los primeros sfgnos de --
presencia de la enfermedad y suelen ser inespecificas e inclu
yen irritacidn con o sin lesiones ulcerativas, halitosis, ain
aivitis y supuracidn, gusto desaagradahle, aflojamiento y sen-~
sibilidad ¢ 1os dientes, cafda precoz, folta de cicotrize--~-
cidn de alveolos dentales después de una extraccibn.

Es muy caracterfstica la pérdida de! hueso periodontal y -

esto en un nifio debe tenerse como sospechoso.

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




filos, a veces antes de los 3 oflus. Es una forma aguda, con Frg
cuencia fulminante, de histiocitosis X.
Caracterfsticas clfnicas: Erupcidn cutlnea que aharca tronco,
cuero cabelludo y extremidades; esta erupctdn puede ser eritg
matosa, purplrica o equimbtica, y a veces con ulceracién.
También hay fiebre persistente baja, con malestar e irritg
bilidad. Son manifestaciones tempranas, la esplenomegalia, he
patomegalia y linfadenopatfa; mfAs tarde aparecen lesiones no-
dulares o difusas se 6rganos viscerales y a veces lesiones di
fusas del sistema esquelético.
Manifestaciones bucales: Estas pueden consistir en fesiones =
ulcerativas, aunque a veces hay hiperplasias qginqivales. Es -
probable que haya destruccién difusa del hueso de ambos maxi-
lares, lo que causa aflojamiento y pérdida prematura de dien-

tes.

Granuloma eosindfilo: Es descrito como una lesibn 6sea que ==

primariamente es una proliferacidn de histiocitos, con abun-~
dantes leucocitos easinbéfilos, pero sin acumulacidn intracelu
lar de Ifpidos. Afecta a niflos mayores y adultos jbvenes.

Caractepr{sticas clfnicas: puede no haber signos y sintomas, -~
pero también puede haber dolor local, hinchazbn y sensibili--
dad, La legibn puede encontrarse en mendfbula y tejidos blan-
dos suprayacentes de la boca. Puede afectar otros huesos y en
ocasiones hay malestar r~eneral y fiebre. Las leaiones son des
tructivas, y estas zonas son reemplazadas por un teji'de blan-

do y pardo; no hay necrosis.

Xantomatosis familiar primaria o hipercolesterinemia: Es otro
trastorno del metaholismo de los }fpidos, que es de mucha im=

portancia para el dentista, va que muchas veces las primeras-
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manifestaciones son sfntomas y lesiones bucales.
Cifnicamente el proceso se reconoce por la presencia de una -
serie de nbédulos o tofos lipoideos como qarbanzos, localizae
dos principalmente en planta de los pies, palma de las manos=-
y Junto & bolsas sinoviales y tendones de qrandes articu!acig
nes. Estas masa de células que contienen |fpidos pueden produ
cir sintomas de presibn, dar lugar a alteraciones funcionales
de los 6rganos y finalmente a zonas de osteoporosis en los --
huesos.

El pronbéstico serfa bueno de no desarrollarse antes una a-
teromatosis y coronarioesclerosis juvenil,

El tratamiento consiste en reducir al minimo la ingesta de

lfpidos.

Enfermedad de Gaucher: Afecta principalmente a la raza judfa.

Se presenta principalmente en niifios maveres y adultos.

Los sfntomas son: esplenomegalia, henatomecalia v un color -
pardo de la piel. En las fases tardfas de la enfermedad se --
observa leucopenia, anemia v tromhocitopenia. Es rara la 8w--
feccibn al esqueléto y también es raro el dolor.

lani festaciones hucales: Se presentan rarefacciones de aran -
diémetro, con aspécto de quistes en zona de premolares y mola
res inferiores y en premo’ ares superiores. Son comunes zonas-
de porosidad ésea anormal., cerca de las rafces dentales, o |i
oadas a dientes sanos. Es preciso mantener una buena hiaiene-

oral. Si no hay fendmcnos hemorrégicos se pueden extraer los-

dientes sin nincGn peligro.

Xantelasma: "s caracterfsticn cn este padccimiento depbsitos-

localizados irrequlares, !igeramente elevados, de color amari

tlento, por lo general en pérpados superiores. Cuando aumen--



tan estos depbdsitos se pueden encontrar lesiones de la piel, -
especialmente en regiones periorbitales y en los tejidos peri

bucates y debajo de la mucosa bucal.
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Leucodistrofia metacrombtica (Lipidosis por sulf&tidos): Fs u-

un trastorno no heredado de forma autosbémica recesiva caracte
rizado por una degeneracién difusa no inflamatoria de la subg
tancia blanca del SNC, una desintegracién de la mielina v -~
una acumulacidn de | fpidos sulfitidos metacrométicos en ta --
substancia blanca del! SNC, en los nervios periféricos v en --
ciertos grupos de neuronas, asf como en los rifiones. higado, -
gléndulas salivales y otros drganos viscerales.

Clinicamente este padecimiento se presenta en una forma in
fantil tardfa, que comienza antes de los 30 meses; v una for-
ma adulta menos conocida que aparece después de los 1/ afios.

" En la forms infantil tardia es imprescindi' le el desarro--
Ilo precoz, por lo que el paciente puede hablar y caminar an
tes de la regresibn psicomotriz progresiva.

Los primeros sfgnos entre los 12 y 1’ meses son: incapacidad-
en la locomocién, con debilidad e hipotonfa de las piernas.
Antes de pasarse los { meses a 3 afios desde e! comienzo de la
enfermedad se presenta: regresi8n de! habla, diafagia progre-
siva y debilidad progresiva de las extremidades. La enferme--
dad dura de 5 meses a 10 afos.

La forma adulta es muy confusa, por lo que son pocos los ca--
gsos que pueden ser diagnosticados. Frecuentemente los pacien~
tes presentan alteraciones psicdticas con ilusjones de qrande
za, comportanmiento infantil y alucinaciones o se vuelven re-
trafdos, extravagantes y pierden interés por su trabajo. Ini-
cialmente se comportan como esquizofrénicos. proaresando des-
p:és su trastorno demencial. su retraimiento y su desvalimien



to. El diagnbstico definitivo de este padecimiento debe obhte-
nerse mediante biopsia nerviosa. Gardner, sugiere ia pulpecto

mia, pues ofrece muchas ventajas.
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Capftulo 1V
VITAMINAS

Las vitaminas son nutrientes orgénicos que se necesitan en
pequefiag cantidades para mantener el crecimiento y el metabo-
lismo normales. lLas vitaminas no suministran energfa, su fun-
cién es la regulacién de los procesos fisiolbgicos, y actfan-
como enzimas, precursores de enzimas y aoenzimas.

El cuerpo no puede sintetizar vitaminas a partir de los a-
limentos, por lo que se deben obtener de diversas fuentes; --
una de ellas son fos alimentos, otra las nildoras que contie-
nen diversas clases de ecllas; otras vitaminas como la vitami-
na K son producidas por bacterias en el tracto oastrointesti-
nal,

El cuerpo puede elaborar algunas vitaminas, si se le sumi-
nistran los materiales bé&sicos, o sea las "provitaminas”.

Otra de las razones muy tmportantes por la que se debe 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.

llas vitaminas se dividen en 2 grupos, depndiendo de su so-
lubilidad:

1).- LIPOSOLUBLES: Que se oabsorben con las grasas digeridas~
en la dieta a través de los quilfferos de las vellosidades --
del intestino delgado; estas generalmente se almacenan en las
células del hfgado. Las vitaminas que pertenecen a esta clasi
ficacibn son: vitamina A; vitaminaD, vitamina E y vitamina K.
2).~ HIDROSOLUBLES: Estas se absorben con el aqua en el trac-
to gastrointestinal u se disuelven en los liquidos corpora --
tes. £l organismo no almacena hien este tipo de vitamina. lLas
vitaminas que pertenecen a esta clasificacién son: vitamina C.

y complejo vitaminico R.



Alteraciones cn el metaholismo de las vitaminas. -

Vitaminas liposolubles:

Vitamina A: La vitemina A fue la primera en ser descrita, pe-
ro pasaron muchos aflos antes de definir su funcién en el meta
bolismo. Alqunos aceites de hfgado y pescado contienen mucha-
vitamina A; pero se forma a partir de una o varias provitomi-
nas carotenoides, que representan los pigmentos amarillos de-
la mayor parte de frutas y legumbres. Estos carotenoides son-
compuestos estables, salvo en caso de exposicidn al oxigeno, -
a temperatura alta o a luz de pequefla longitud de onda.

Lla vitamina A es indispensable para mantener la estructura

y funcién de los epitelios y las gléndulas. Las deficiencias-
se traducen por metaplasia de células epitaliales. Se requie~
re vitamina A para la sfntesis de pGrpura visual en la reti--
na. Experimentalimente, la deficiencia de vitamina A. produce-~
retraso de! desarrollo 8seo y trastornos de ta formacidn del-
hueso epifisiario. Parcce que nosee también ciertas caracte--~
risticas antiinfecciosas.
Necesidades: Para |actantes se aconscja «oroaxinndanente 1500~
U.L.; para nifios en crecimiento (de 2 a '4 aRfos). de 2000 a -
5000 U.1. diarias. La cantidad necesaria minima diaria para -
adultos es de 5000 U.l.; pero se ha de ingerir algo mis si se
quirp. consequir un almacenamiento moderado de esta vitamina,
Consideraciones clfnicas: Por deficiencia orimaria se encuen-
tran: cequera nocturna, xeroftalmfa.

Es m&s frecuente la deficiencia secundaria, debida a defec
tos de absorcidn de las nrasas; en estos casos se presentan:-
enfermedades pancreftica, ictericia obstructiva o esprue.
Existe proliferacién local de células basales de piel o muco-

sas de vfas urinarias, con reaccidn celular de tipo hiperque-
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ratosis. La piel es rugosa y seca con ciertas caracteristicas
de ictiosis.
Manifestaciones bucales: Experimentalmente se olservé hiper-~

plasia de las encfas con gingivitis y lesiones periodontales.

En ratas la deficiencia significa ensanchamiento de la mene<-

brana periodontal, y en ocasiones las rafces Ileqan o estal:le
cer contacto con hueso alveolar. Los eféctos de la deficiena-
cia de vitamina A en el hombre no es definido, tal vez porque
sea raro encontrar deficiencias de esta vitamina.
Hiperavitaminosis A: En nifios el sfndrome se caracteriza por-
anorexia, fiebre de baja intensidad, hepatomegalia, cahello -
escaso. Las radiografias de huesos largos revelan fragmenta--
cién de las epffisis distales de los peromés vy enqgrosanmiento-
peribstico pronunciado.

Consideraciones terape(ticas: La dosis terape(itica habitual -
es de entre 50 000 y 100 000 U.I. &l dfa. El organismo sopor-
ta cantidades 100 veces superiores a las necesarias; pero se-
pueden producir daflos en caso de ingestién duradera dg més de
50 000 U.!. de vitamina A al dfa, Entre los sfntomas de into-
lerancia o intoxicacibn por vitamina A se encuentran la ano--
rexia, irritabilidad, fisura de los 8&nqulos de la boca y san-
grado de los labios. Los niveles sénjcos est&n aumentados; en

condiciones normales este nivel varfa de ©0 a 100 mg/ml.

Vitamina B: Es considerada como "antiraquftica”. Muchas son -
las substancias que tienen esa actividad, pero fos mis imnor-
tantes son: vitamina D2 (viosterol, calciferol o ercosterol -
activado) y vitamina 03 (colestero!l activado). Esta vitamina-
se relaciona principalmente con la absorcién de calcio v fés-
foro de! tubo digestivo y la formacién y conservacibn del es-

queléto y de los dientes.
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Las principales fue tes de estos alimentos son: los aceites
de hfqgado de peces, huevos, leche y sus derivados. Productos -
comerciales como: p'n, cercales e incluso dulces son irradia--
dos para elevar su con enido de esta vitamina.

Mecesidades diarias: Para el adulto es de (25 U.S.P. al dfa.
Estas necesidades aumentan con la lactancia v el embarazo. Se-
han llegado a utilizar dosis de m&s de 100 000 unidades !1.S.P.
para el tratamiento de la artritis.

Raquitismo resistente a la vitamina D: Fsta enfermedad es un =~

trastorno especfifico caracterizado por:

A) Hipofosfatemia; con menor resorcibén tubular renal de fosfa-
tos inorglnicos.

b) Aparicidn familiar que se hereda como rasqo dominante !iga=-
d al sexo,

c) Raquitismo u osteomalacia , que no reacciona a dosis norma-
les de vitaminaD, v

d) Ausencia de otras anomalfas coincidentes.

Caracterfsticas clfnicas: En su forma leve es una hinofosfate-
mia simple, sin otras manifestaciones clfnicas, que una leve--
reduccibn de la estatura del paciente. En adultos hinofosfaoté-
micos, los arados variables de deformaciones drhidas al raqui-
tismo en la nifiez constituyen los trastornns nfs serina: enio-
arqueamiento de piernas, acortamiento de estatura. continuae=-"
cibén de osteomalacia v presencia de pseudofracturas. En nifios~
con raquitismo resistente, la enfermedad se nota cuando el ni-
fio empieza a caminar, pero la historia clfnica o exfimen radin-
gr&fico puede revelar anomalfas como deformacién de créneo, re
tardo de brote dental v defornaciones en "cfipula” de piernas.
Manifestaciones bucales: Se presentan efectos marcados sohre -
dientes y estructuras de soporte. Es caracteristico que haya--

una prueba histolégica de formacién generalizada de dentina -=-



alobular con defectos tubulares en la zona de cuerros pulpa--
res. Adem&s estos estén alargados v sc¢ exticnden casi hasta -
llegar a la unibén amelocementaria. Estn se obscrva en radio--
graffas. Debido a estas anomalfas, suele haber invasién de mi
croorganismos en la pulpa, sin destruccibn evidente de la ma-
triz tubular. Es frecuente que después haya lesibn periapical
de dientes primarios o permanentes, sequido por !a formacibn-

de ffistulas aingivales mGltiples.

Osteomalacja¥ (Llamdo también raquitismo de! adulto). s una=
manifFfestacibn de deficiencia de vitamina D en el adulto.
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 digestifn y absorcién normales de ~
las grasas. Se observa un aumento irregular del espesor de la
corteza y de las trabéculas de los huesos. La calcificacibn =~
es deficiente, encontréndose médula ésea fibrosa ¢ islotes de
tejido osteoide,

Manifestaciones bucales: No es dudoso que la vitamina D sea ~
importante durante el perfodo de formacién de los dientes. Pa
recen existir pruebas clfnicas de que una alta ingestién de -
vitamina D puede proteger contra la caries durante la 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 ingestién de vitamina D sobre los -

dientes del adulto.

Vitamina_E: A esta vitamina se le llama "vitamina de la ferti
tidad™. Es soluble en grasas y se encuentra muy difundida en-
fa naturaleza. Hay cantidades importantes de vitamina [ en --
semillas, aceites vegetales y verdurns. No se han establecido
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las necesidades diarias para el hombre. En el laboratorio se-
ha observado que la hemwbra con crrencia de esta vitamina, pue
de sufrir abortos o cambios degenerativos el embrién en desa-
rrollo, En el macho hay disminucién de! nGmero de espermato--
roides, menor poder fertilizante de estos y disminucidn del -
interés sexual. Ciertos animales con deficiencia sufren dis--
trofia muscular y parélisis. En algunos experimentos hechos -
hace afios se descubrié que e¢n los monos usados se presentaba-
und anemia caracterfstica. Cdn respecto a los cambios hucales
Irving, descubrid una pérdida de pigmentos, asf{ como altera--
ciones degenerativas atr6ficas en el 6rgano del esmalte de ra
tas con dieta deficiente en vitamina E.

Vitamine K: La vitamina K es necesaria para fa sintesis nore-
mal de protrombina y de otros factores necesarios para la coa
gulacién de la sangre. Esta vitamina es insoluble en anua, re
sistente al calor y se encuentra en hojas verdes (principal--
mente alfalfa y espinacas) y en el pescado descompuesto.

En el hombre esta vitamina ha sido utilizada para tratar--
la hipoprotrombinemia del recién nacido, asf como manifesta--
cionecs hemorrégicas de enfermedades como la ictericia obstruc
tiva y diarrea.

La hemorragia gingival es la manifestacién hucal més comln
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 més bajos al 20 Y -
pueden presentar un lento fluir espontaneo de sangre de los -
margenes gingivales. La cantidad necesaria se desconoce, pnero
es pequefia, y es sintetizada por las bacterias intestinales.
La absorcibn se relaciona con las grasas, de maenera que cuan-
do falta bilis en el intestino, o hay esteatorreas, hay absor
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cidn inadecuada de esta con la resultante hipoprotromhinemia.
El sfntoma mis importante de la deficiencia de vitamina K-
es la prolongacién del tiempo de coagulacibdn que puede tradu-
cirse por hemorragias internas v sangrado rebelde,
Manifestaciones bucales: Si se planea cirugfa bucal en un pa=-
ciente ictérico, debe administrarse vitamina ¥. Los pacientes
que toman anticoaqulantes deberdn tomar vitamina ¥ sin una ~-
previa consulta con el médico, pues puede aparecer un estado-

de hipercoagulacidn que pone en peligro la vida.
Vitaminas lidrosolubles:

Vitaning C o 8cido ascbdrbico: Es una substancia cristalina =-

blanca, muy soluble en agua v con notables propiedades reduc-
toras. Las mejores fuentes naturales de esta vitamina son: ==
las legumbres frescas como la col, coliflor, tomate y frutas-
citricas.,
La principal funcibén de! &cido ascébrbico es el desarrollo de-
sustancia intercelular (colégena) del tejido conectivo, el te
jido osteoide del hueso y la dentina de los dientes.

La deficiencia de esta vitamina d8 lugar a fendémenos hemo~
rr&qicos.
La vitamina C desenmpefic cierto pape! tambhién en la sintesis -
de b, También ro"rasa las manifestaciones clinicas de la in-
toxicacidn por metales pesados v del agotamients nor el calor
Se destruye o se utiliza répida v amp!lianente el fcido ascér-
bico durante el periodo que sique a los traumatismos o a las-
fracturas.,
Mecesidades: De .5 a 2 mg/Ka de peso. llna incesta satisfacto
ria es de 70 mq/dfa para un hoabre de 70 X¥a:; v 70 mq para una

mujer de 5 Kg; 100 mg para la mujer embarazada y en neriodo-
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de lactancia, 40 mg. Para nifios menores de | afio y de 70 a ~--

90 mg para adolescentas.

Caracterfsticas clfnicas de la deficiencia de vitamina C: A -
la deficiencia de vitamina C se le conoce con el nombre de --
"escorbuto”. los sfntomas caracterfsticos de esta enfermedad-
son: debilidad, fatiga fécil, hemorragias en piel, mfisculos, -
articulaciones v mucosa intestinal v lesiones bucales.

Es frecuente encontrar grandes equimosis en miembros infe-

riores y espaldu. lLas petequias mGltipnles. pequefias alrededor
de los folfculos pilosos, en la piel de extremidades inferio-
res y brazos constituyen signos tempranos de eata deficiencia
Son frecuentes también los dolores de piernas. hemorragjas --
subperifsticas, sangrado por piel y encias: y también las a--
nemias. Son més comunes los estados de deficiencia leves v se
traducen en: mala cicatrizacidn, hiperqueratosis folicular. a
veces petequias y gingivitis crbnica y tendencia a la forma--
cibén de hematomas. Cualquier condicién que eleve el metabolis
mo (embarazo, tuberculosis, etc.) requiere un aumento en la -
concentracidn de esta vitamina para mantener una concen‘ra-~-
cifn normal en sangre y tejidos.
Manifestaciones bucales: Antiguamente se crefa que los cam-+-
bios bucales eran sfgnos tempranos de la enfermedad. Pero en-
experimentos recientes se observé que estos ocurren después, -
aproximadamente a los 3 meses.

Estas manifestaciones consisten en encfas muy hipertrofia-
das, congestionadas, rojo azulosas, con aspécto de"bolsa de -
sangre”, que sangran a la menor presién. Es tipico un aliento
pGtrido. Los factores irritantes locales, como cllculos, mala
higiene oral y maloclusién pueden agravar el cuadro. Es impor

tante la vitamina C durante 1a odontogénesis v para el mante-

nimiento del aparato de fijacién de la salida de los dientes.



Consideraciones terape(ticas: No est&n indicadas lns suplenen
tos de estas vitaminas., salvo si existen datos clfnicos o de-
faboratorio de escorbuto. Es conveniente la administrocidn te
rapeitica de vitamina C en pacientes odontolénicos aue van a-
someterse a cirugfa de tejidos hlandos, en especial si sospe-
cha de u:.a alimentacibn deficiente de esta vitamina.

Roth, indicé que cuando se planean maniobras quirfirgicas o
de reconstruccibén electiva sobre tejidos bucales. Deben admi-
nistrarse con las comidas, desde una semana antes de la fecha
escngida y durante una semana después, preparados polivitamf-
n.cos generales, y dos comprimidos de 250 mg de vitamina C.
La dosis terapefitica habitual es de 300 a 500 mg al dfa en va

rias tomas.

Complejo vitamfnico B: Las funciones fisiol8qgicas de los intg

grantes de este complejo son muy importantes y variados. Es--
tas substancias forman parte de sistemas enziméticos indispen
sables para la nutricibén y respiracién celulares. v ae nermi
ten al! orqanismo disponer de la enerqfa requerida. Re-resen..
tan activadores, y se regeneran en forma contfnua a venes --
por sfntesis microbiana en el tubo digestivo. !Muchos intearan
tes de este complejo intervienen en la liberaciédn de enerqia-
de los alimentos.

Las deficiencias de este complejo ocurren fundamentalmente
en tejidos hlandos de hoca: lenqua, mucosas. encias v lahijos.

[ste complejo es neccescrio para toda célula viva. nero con
excepcibn del &cido nicotfnico y r~olina, los te!idos animales
son incapaces de sintetizarlas. Por lo que es preciso nue en-
el intestino, estas vitaminas sean ahsorhidas de los alimen--
tos ingeridos o de prodactos provenientes de la flora intesti

nal, o de amhos.
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La mayor parte de estas vitaminas se encuentran en la natura-
lexa en farmas compuestas dentro de las células vegetales o -
animales, [stas estructuras celulares han de ser desdobladas-
por lo digestdh, para la liberacién de las vitaminas y su ab-
sorcibn en el intestino. Con excepzidn de la vitamina B12 las
demés no se almacenan en cantidades apreciables en tejidos or
qinicos, de manera que si la ingesta excede las necesidades, -
el exceso es eliminado en fa orina.

El complejo vitamfnico B comprende cuando menos 15 facto--
res biobficos distintos, entre estos se encuentran: Tiamina, ~
riboflavina, inositol, &cido nicotfnico, Liotina. &cido para-
aminobenzoico, &cido f8lico, piridoxina, &cido pa toténico, -

colina, vitamina 812.

Tiamina BI: A la deficiencia de BI' se |e conoce como "beribg
ri”; enfermedad que se caracteriza por trastornos circulato--
rios y neuroldgicos, a veces acompaflado de edema. Bioquimica~
mente la deficiencia de By se traduce por aumento de tas con-
centraciones de &cido pirfivico y lfctico en la sangre, por me
nores niveles de Bl cocarboxilasa, que intervienen en las ---
transformaciones metab8licas de dichos Acidos.
Consideraciones clfnicas generales: Una ligera disminucibn de
la tiamina, produce trastornos generales de la salud ffisica y
mental. Deficiencias mds graves v rroloncadas se traducen en-
en pérdida de apetito, nduseas v vénitos. Puede llegar a ha~=-
ber dilatacidn del corazén y a veces descenso importante de -
la presibén arterial.
Manifestaciones bucalcs: Esta rara vez son lo bastante oraves
como para que el paciente husque atencién médica.

Mann y col. sefialan hipersensihilidad dc !ns dientes,se dj

ce que también sec puede producir hinersensibilidad de ta muco
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sa oral. Los tejidos bucales pueden aparecer satinados con co
lor rosado peculiar. Pueden aparecer vesfculas también en la-
unidén mucocuténea del labio y también cabe encontrar aqui fi-
suras como lesién inicial. Puede haber predisposicién o erup-
ciones herpéticas,

Fuentes alimenticias de By: Legumbres como habas y guisantes;
carnes magras de cerdo; capas germinativas de los qranos de -
cercales y algunas frutas.

Consideraciones terapefiticas: Se administra tiamina en lesio-
nes cardifcas, nerviosas y musculares del beriberi y los sfn-
tomas correspondientes. Tambiéh se emplea en fa neuritic de -
fa pelagra y el alcoholismo. Como tratamiento de scstéi en 1a
estomatitis aguda, como la estomatitis herpética v el eritema
multiforme; pueden enplearse dosis terapelticas de 50 mg, 3 -
veces al dfa, con o%ros componentes del complejo R y también-
vitamina C.

Se utiliza también en forma empfrica para tratar verios --
trastornos clinicos como el herpes zoster, alveolitis posex~-
tirpacidn. Con 25 mg de By al dfa, se suprimen erupciones her
péticas de los labios cn pacientes suceptibles a ellos. No es
t& justificada la aplicacién local de esta substancia en el -

alveolo después de una extirpacibn.

Riboflavina Byt En las células, la riboflavina estd combina--

da con protefnas especfficas que intervienen en reacciones de
oxidacién celular. Es componente también del pigmento retinia
no. La riboflavina interviene en la transformacidn de triptb-
fano en &cido nicotinico.

Fuentes alimenticias de riboflavina: Leche, verduras, levadu-

ras e hfgado.
Consideraciones clfnicas generales: La deficiencia de 3, nue-

78



de dar lugar a lesiones que afectan los ojos; conjuntiva y ==
mucosa bucal. En las lesiones oculares hay prurito y ardor.en
casos graves se observa vascularizacién de la cédrnea. que pue
de llenar a ulcerarse e impedir {a visidn m&s tarde. Las le..>
siones de piel son dermatitis grasosa y escamosa que afecta -
tipicamente los plieques nasolabiales v reqid~ posauricular,
Manjfestaciones bucales: En casos de deficiencia leve hay alo
sitis que comienza con sensibilidad e irritacién de la punta.
bordes laterales de la lengua o ambos. lLas papilas funqifor--
mes toman aspécto de hongos, lo que d& a fa fenqua aspécto ro
Jizo, grueso y granular. En casos avanzados, la lengua es [i-
sa y brillante, debido @ atrofia completa de “odas las papi=--
las.

El sfgno m8s temprano de la carencia de B, es fa palidez de -
labios (especialmente en comisuras). La palidez continfia por-
dfas, es seguida de queilosis, que se pone de manifiesto por-
la maceracién y fisuramiento de los &ngulos de la boca. Los -~
lahios suelen estar anormalmente rojos y briltantes, debido a
descamacién del epitelio.

A medida que la enfermedad avanza, la qucilosis angular se
extiende a las mejillas. Las fisuras se profundizan, sanaran-
con Facilidad y duelen cuando se infectan en forma sccundaria
debido a la accibén de microoraanismos bucales v cutfneos o de
ambos. Las lesiones profundas dejan cicatrices al curar. Los-
tejidos gingivales no estén afectados.

Consideraciones teraoefiticas: La deficiencia de riboftavina

se trata con administraci8n de 25 a 50 mq de csta sulistancia.

Acido nicotfnico: En el orqanismo vive la inqesttén de esta -

substancia sc transforia en "nizotinamida”. Cuando esta sul.s-
tancia no se encuentra en cantidades adecuadas para satisfoe-

cer las necesidades originadas por reduccibn del aporte, asi-
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milacién inadecuada, aumento de demanda o mayor pérdida;: se -
produce un trastorno ecn sistecmas enzim&ticos respiratorios; -
por lo que sobreviene un estado de reducciédn generalizada de-
la respiracidn celular normal. Cuando esta lesién estd muy a-
vanzada, origina trastornos funcionales de dieversos 6rqanos.
Es probable nue los sistemas afectados con mayor facilidad
sean los debilitados por la predisposicién hereditaria o el -
traumatismo del desgaste cotidiano.
Consideraciones clfnicas generales:la carencia de esta subhs—-
tancia produce "Pelagra”; enfermedad caracterizada por vna --
dermatitis escamosa roja, simétrica en manos v pies, a veces-
con obscurecimiento, descamacidon y produccidn de cicatrices.
Las 4 "D” de la pelagra cllsica son? dermatitis. diarrea. de-
mencia y defuncidn. Pero son m8s comunes los sfntomas vaqos -
que son: hormigueo y ardor, vértigos, nerviosidad, debilidad-
progresiva, cansancio y anorexia.
Manifestaciones bucales: Frecuentemente las manifestaciones -
bucales son las primeras manifestaciones clfnicas de la enfer
medad. La lenqua se muestra roja y brillante sin papilas, a -
veces se encuentran Glceras superficiales en su cara superior
y bordes. En casos de mayor duracién o mis graves, la lenqua-
es dolorosa, de color rojo intenso y carece de papilas. Las -
alteraciones papilares pueden ser reversibles o no deprndiendo
de la gravedad y duracién del trastorno.
Las mucosas son muy rojas taml:ién v duelen mucho; es muy co--
mGn en este padecimiento la gingivorstomatitis ulceronecréti-
ca secundaria. Cabe encontrar también herpes labial y queilo-
sis angular,
Consideraciones terapel(ticas: El tratamiento consiste en do--
sis altas de niacinamida (150 a 300 mg) vy de otros elemn:ntos-

del complejo vitamfnico B.



La edministracién de esta suhstancia no presenta.efectos -

indescables, pues el exceso se elimina en fa orina:-

Acido Télico: Esta substancia se encuentra ampliancnte distri

buida en la noturaleza, incluso los alimentos mis ricos en --
Gcido fblico solo contiencn cantidades muy pequefias del mis -
mo. Una alimentacibn e~uilibrada normal nosce mucho mis &cido
f6lico del nccesario para una buena pnutricién.

El &cido f6lico es indispensable para la funcibn normafl --
del sistema hcmatopoyético; evita la anemia macrocfitica nutri
cional y estinula fa formacién de lcucocitos. Es tanbién in--
dispcnsable para el metabolismo normal de células y tejidos =
en desarrollo.

Consideraciones clfnicas generales: La deficiencia de cste -
fcido se caracteriza por espruc, sfndrome de nalabsorcidn ca-
racterizado por diarrea, glosilis. leucopenia y piamentacién-

de la piel.

Manifestaciones bucales: En el esprue son muy manificestas las
lesiones hucales; el paciente se queja de una sersacién de ar
dor de la lenqua y la mucosa bucal. La lennia est8 “inchada, -
con crecimiento y prominencia de las papilas funaiformes. Pue
den aparccer fisuras superficiaoles en la lenqua, v son comi--
nes muches pequefias lesiones vesiculares herpéticas. Fn alaua
nas ocasiones se oh:servan Gleceras qraves de fenqua v. mucosa.
Existe generalmente queilosis an~ular con gingivitias, [stoe -
menifestaciones dcuaparccen pronto con el tratamicnto adecue-
do.

Consideracioncs terapefiticas: La dosis terapeltica diaria de-
Lcido Folice s de § mg. Se deben prescribir al miswo ticnino-

otros elementos de!) complejo vitamfnico D y vitamina C.
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Acido pantoténico: Esta suhstancia se relaciona con la utilti-

zacibn de otras vitaminas, en especial la riboflavina. Para -
aprovechar este bcido es preciso que el organismo disponga de
dcido fblico y biotina,

Nececidades: Los requerimientos diarics normales de este &ci-
do varfan de entre 10 y 15 mg.

Consideraciones generales y bucales: No existen pruebas de -~
que la deficiencia de &cido pantoténico en el lhomhre dé luagar
a ninguns lesibén o sfndrome particular. lLos camhios descritos
en animales de experimentacibn no se pudieron ohservar en el
hombre.

Consideraciones terapefticas: Rara vez se utiliza este &cido~

salvo como parte del complejo en su totalidad.

Biotina: Esta substancia esta ampliamente distribufda en teji
dos vegetales y animales. Es especialmente abundante en leva=-
duras e hfgado. También puede ser sintetizada en el tubo di~-
gestivo. Se necesita esta substancia para el desarrollo de --
microorganiamos y la formaciédn de muchos &cidos aminados.

Ltas deficiencias experimentales en el hombre dan tugar a -
una fina dermatitis escamosa, color grisSceo de la piel. atro
fia de papilas linquales, cansancio extremo y dolor muscular,

Se ignora e! papel exacto de fa hiotina en !a nutricién huma-.

na.

Piridoxina: Esta vitomina es en realidad un complejo de ? ---
substancias relacionadas: piridoxina, piridoxal y piridoxani-
na.

tas vitaminas del qgruno B se transforman en enzimas y auizé-
tamhién intervengan en la formacifAn de anticuerpos.
Necesidades: Se calcula que el homlire necesita de 1 a 2 mq --"



diarios de esta vitamina.

Consideraciones clfnicas generales: Las principales manifesta
ciones de deficiencia incluyen una dermatitis en la reqibn de
los ojos y las cejas, y lesiones bucales simifares a las cn--

cat."i*radas en la deficiencia de niacina.

[sta vitomina junto con otras de! complejo B, se utilizan- .

en el tratamiento de las n8useas por irradiacibn, vémitos del
embarazo y algunas variedades de distrofias musculares y are-
ni as,
Manifestaciones bucales: Vilter y col., observaron labios fi-~
suradog, rojos y dolorosos, con qlositis. También se puede ~~
presentar queilitis angulor.
Consideraciones terapefiticas: lLas dosis terapefiticas son de -
2 a 5 mg/dfa, junto con otros componentes dei complejo B y vi
tomina C. Se puede administrar piridoxina también, junto con-
otros integrantes del complejo B en pacientes con queilosis -
anqular. .

No se han obserbado efcctos indeseables después de la admi

nistracién de esta substancia.

Colina: El organismo puede sintetizar colina que se utiliza
para la elaboracibn de fosfollipidos.

Las dietas elevadas en colina, metioninas y protefnas son-
utilizadas en el tratamiento del! hfgado graso y cirrosis, en-
especial en alcohblicos crénicos.

La ingesti6n diaria para el adulto es de 300 a 500 mg. A la -
deficiencia de colina en e! humano no se te atribuyen lesio~~

nes bucales.
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Inositol :Esta substancia puede constituir un componente esoi-=
tructural de los tejidos vivos y no un catalizador (vitami---
nas). Esta substancia es necesaria para el desarrollo de cier
tas levaduras y hongos. No se conocen sfntomas de deficiencia

de esta substancia en el hombre.

Acido para~aminobenzoico: Esta fraccibn del complejo B tiene-

propiedades de vitamina. POdria ser un precursor del &cido 6
fico.No se conocen sfntomas de deficiencia de esta vitamina -

en el hombre,

Vitamina 812: Se calcula que las necesidades diarias de esta-
vitamina es de 1 mg al dfa.

Consideraciones clfnicas generales: La manigetacién clfnica ~
mSs importante es la anemia perniciosa y esta no se debe a ~-
falta de vitamina en la alimentacibén, sino a un defecto de --
absorcidn intestinal. Una pequefin cantidad de esta vitamina ~
por via parenteral permite invertir o suprimir las alteracio-
nes neurolfgicas degenerativas, y logra una respuesta hemato-
|6gica favorable caracterfistica.

Consideraciones hucales: Sc presenta neuralqia del trigémino,

tic doloroso, glosodinia y parestesia.
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Capitulo V
MANIFESTACIONES BUCALES, RELACIONADAS CON CAERIOS
METABOLICOS HORMONALES.

El sistema de al8ndulas endécrinas es un sistema oradnico
altamente especializado, que ejerce efecto requlador en casi-
todas las funciones del organismo.

En general, las gl&ndulas y tejidos end5crinoc son aquewc-
Ilos que secretan substancias qufmicas (hormonas) a la circu~
lacién. Las hormonas son transportadas cada una a un sitio es
pecifico de acciédn, o bien a la mayvor parte o a todas las cé-
fulas del cuerpo, como es el caso de la hormona del crecimien
to.

La estimulacidn por parte de las hormonas de las células u
6rganos efectores prod:ce alteraciones metahélicas a larga -~
distancia; sin embarqgo los mecanismos fntimos por las que las
hormonas influencfan |» actividad celular son muv poco conoci
.dos. Pero se pueden hacer alqunas aeneralizaciones en rela-..-
cién al sistema endbcrino: 1) Las hormonas desempafian tin pa--
pel crucial en el establecimiento del medio interno u lhomeos-
tasis del organismo; 2) Una produccidn excesiva - deficiente-
de hormonas d& lugar a sfgnos y sfntomas clfnicos; 3) Baio --
circunstancias normales la secrecidn de las gl&ndulas endbcri
nas estd cuidadosamente controlada por diversos mecanismos, -
los m&s importantes de los cuales se localizan en e] S.N.C. :
4) Por lo general, las hormonas son polipéptidos o esteroides
y existen mecanismos especificos para el transporte de amhos-
por medio de la corriente sangqufnea y para su inactivacién --
(hep&tica) v excrccibn (renal).

Las glf&ndulas endécrinas més importantes que ticnen rela--
ciones dentales son la nituitaria (hipéfisis), paratiroides.-



1.- Glandula pituitoria (hipbFfisis). -

Se encuentra localizada en la silla tub;é"délﬁésFéhoides,

vy se divide en 3 porciones: lébulo ﬁnﬁéfior, 18bulo posterior
y porcibén intermedia.

£l 1ébulo anterior secreta las siquientes hormonas: Somatotro
pina, adenocorticotrdpica, tirotrépica, hormona estimulante -
del foliculo, hormona luteinizante v hormona luteotrdpica.

El 18" ulo posterior, no secreta ninquna hormona, sélo almace-
na 2 hormonas |lamadas: Hormona antidiurética y harmona oxité

cica.

Trastornos metahi§licos hormonales, relacionados con la hionéfi
sis:

Gigantismo: Fs una enfermedad poce comiin v es mhs Frecuente
en el hombre,.

Ftioltonfa: Es debidn al aumente de lTa cantidad dc orénulos de
las células acidéfilas o a un adenoma eosinéfilo de ta hipsfi
sis anterior, que fabrica v livera cantidades enormemente ~--
arandes de hormona del crecimiento.

Hlanifestaciones clfnicas: La gran produccibén de la hormona so
matotrbpica en nifios o en adolescentes en los que !os centros
epifisiarios del crecimiento aldn estén, dard lugar a un exce-
so de crecimiento general y simétrico del cuerpo; alqunes per
sonas con este trastorno alcanzan a medir més de 2.40 m v el-
exceso de crecimiento afecta en forma caracteristica o todos-
los huesos y brganos proporcionalmente. Posteriormente estas-
personas presentan subdesarrollo gqenital y transpiracidn exce

siva: se quejan de cefalea, lasitud, Fatiga, dolores muscula-
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res y articulares y calores fugaces,

Efectos sobre las estructuras bucales: Los maxilares estdn -~
agrandados y engrosados. Los dientes hacen erupcifn temprana-
mente y se ol:servan muy espaciados, pero de tamafio nyrmal. Pe
ro puede dar la sensacién de ser relativamente més pequefios -
debido al enorme tamafio de los maxilares. Se ha descrito ma--
crodoncia en algunos pacientes. El desarrclio de la cahecza es
proporcional y la mandfbula y maxilares tienen una relacibn -
normal .

Tratamiento: En los pacientes con microdoncia estén indicados
frecuentes ex&menes y tratamientos dentales. En pacientes de-
terminados pueden emplearse la cirugfa y la radiacidn de la -

hip6fisis.

Acromegalia: Este padecimiento aparece en personas de mbs de-
20 afios. Suele ser lentamente progresiva y dura 20 o mds afios
Etiologfa: Cuando la hipersecrecibén de la HST se presents des
pués de la calcificacidn de las epifisis 6seas.

La hipersecrecibn como ya se dijo anteriormente es causads
por un adenoma eosinbéfilo de la hipbfisis.
Manifestaciones clfinicas: Se caracteriza por una asimetrfa tf
pica, resultado del contfnuo crecimiento del esqueléto perifé
rico y de las extremidades. El crecimiento es transversal y -
las estructuras cartilaginosas estan osificadas anormaimente.
Hay también aumento del tejido subcuténeo, cuando el padeci-~
miento es muy avanzado. lUno de los cambios caracterfisticos -
es el aumento de volGmen del créneo.
Los sTntomas de este padecimiento son: Jaquecas temporales, -
fotofobia y disminucidn de la visién. Las falamyes terminales

de manos y pies se agrandan; también las costillas aumentan -

de tamaflo.
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Efectos sobre las estructuras orales: Los maxilares aparecen-
cuadrados y prominentes; la mandfbula crece hacia abajo vy ade
lante produciendo prognatismo. Existe un aumento répido de ta
mafio en el centro del crecimiento de los céndilos, por lo que
la mandfbula es la que m8s efectos presenta. También existe -
un crecimi-.nto exageradamente marcado de los procesos alveolg
res, con aumento de la circunferencia del arco dentario. Los-
dientes estln muy separados y presentan varios grados de malo
clusibdn. Los labios se tornan gruesos, de tipo negroide. Se -
agranda también fa lengua, por lo que presenta indentaciones-
a los costados por la presidn contra los dientes. La héveda -
del paladar puede quedar aplanada debido o su crecimiento ha-
cia abajo. Otras alteraciones son: alargamiento de la rama as
cendente de! maxilar, ensanchamiemto del arco cigomftico y a-
grandamiento de los senos mexilares y frontales.

Datos de laboratorio: Cuando la acromegalia es activa, el me-
tabol ismo basal se encuentra elevado, curva de tolerancia a -
la glucosa de tipo diahético y nivel elevado de {ésforo inor-
génico sérico.

Tratamiento: Fs necesario la observacibn dental ferrcuente y -
el tratamiento debido a los constantes prollemas ortodénticos
y periodaontales., Ademis de! indispensable tratamiento médico-

y quirfirgico de la lesién pituitaria fundament=ol.

Fnanismo pituitnrio:

fFtiologfa: S d'» a hiposecrccidn de la HST, durante las fa-

ses del crecixiento que preceden @ la ouertad.

Caracterfsticas clfnicas: Afecta a los nifios, por lo que d§ -
por resultado un enano simétrico, lLas caracterfisticas son: --
cucrpo pequefio pero bien proporcionado, cahelio fino vy sedoso

en cabeza v otras zonas nilosas del cierpo, piel atrbfica, a-



rrugada. y con frccuencla nay h:noqcnadlamo.

[Fec+os sohre Ias estructuras oralos' Cuando cste ﬁbde|m|en-
to ocurre antos de qucﬁclrdcogrrollo dcntql-_ Fnc;al ‘560 - com=
pleto, los.diqntcs de leche retras~n su cambio y los dientes-
peraanentes tardan en brotar. Las coronas clinicas son meno——
rcs que las normales porque afin hay hrote. esta no se comple-
ta. Se aenera una maloclusidn pues ¢l arco dentario en menor-
de to normal. Las rafces de los dientes son mé&s cnrtas aye --
las normnles. v el crecimiento de las estructuras de soporte-
cstd reterdado. El agujero anicoa! v la cavidad pulnar son tam
sién mls anchos de lo nornal. Puede haher hipoplasia del es--
malte y baja incidencia de caries,

Tratanmiento: El nroqnatismo superior y el apifamiento dec los-
dientes necesitan tratamiento ortodéntico y periodontal.

No ha habido éxito al tratar a estos pacientes con terapia --

hormonal,

Fnfermedad de Simmonds: Es el hipopituitarismo en el adulto, -
debido a un infarto de la hipbfisis. Se caracteriza por pérdi
da de peso y funcibdn sexual redusida. El meta'nlismo bosal --
cot8 disminufdo. Las anomalfas de la ca''eza incluven cejos --

delgadas, pérdida de pecstafias, rascns afilados, lahins delna-

dos y expresidn inmdvil. En esta enfermedad no se han descri-

to anomalfas dentales especificas.



2.~ Gléndula_naratiroides. -

. Esta Formadavporf44porciohés,'é?tuhddéﬂbor'étFSéfdéiibéi;
16bulos tiroideos.

La hormona paratiroidea, secrctada por esta gléndula, -
tervicne en el nmetabolismo del calcio y del fésforo en el or-

ganismo, requlando los niveles de cstos en el plasma.

Trastornos mectabélicos hormonales, relacionados con la gléndu

la paratiroides:

Hinsroar-tiroidisno: Es el hiperfuncionamiento de la parati--
roides; este puede ser primario o secundario.

La foraa prinaria es producida por una actividad exagerada
de las qgl&ndulas; y la secundaria estd qeneralmente asnciade-
a un estado generalizado, asf como en la enfermedad rcnal crj
nica.

EtiologTa: !liperplasia difusa de las al&ndylas o a adenones -
sitnles o-mfiltiples que secretan exceso de hormona parctiroi-
cdea. Los estimulos mis importantes para nraoducin 1a linerge--
crecién son: hipocalcemia v la hiperfosfetemia. sin aue exis-
ta en el nivel sérico.

Manifestociones clinicas: llay sfntomas ccnerales nranuncis<tas
en tubo digestivo, vias aenitoprinarias w sisteno nervioss.
Dolor intenso y pfirpuras. Dolor e hipersensibilided en hirresas
largos. Adel!lqazamiento de fa corteza 8sca vy pérdida del detaa
l'e de las trahéculas. Quistes éscos frecuentes, con coneral -
en los extremos proximales de huesos largos. La enfermedad se
caracteriza principalmente por desmineralizocién bsca.
Camhios bucales: Existe un marcado aflojaniento de los dirn--
tes. Fpulis o quistes de células gigantes recurrentes en ~wxi
lares { nor lo general en mandfbula). No hay descalcificaci®n

dental.

29



91

Tratamiento: Extirpacién quirGrgica de 1a gléndula paratiroi-
des que contenga e! adenoma. Dicha extirpaciédn no es henefi--
ciosa cuando la alteracidn se debe a un padecimiento renal --
crénico. Puede ser necesaria la extirpacién quirlirgica de los

tumores de células ~igantes de la mandfbula.

Hipoparatiroidismo: La disminucién de los niveles de calcio =~

sérico puede ser el resultado de una hipofuncién de la parati
roides, deficiencia de vitanina D, enfermedad rena! o esteato
rrea.

Etiologfa: El hipoparatiroidismo puede deberse a deficiencia~
estructural o funcional en &poca temprana de 'a vida. pero la
mayorfa de las veces es ocasionado por la extirpacién acciden
tal de las glé&ndulas paratiroides durante una intervencién ti
roidea. También puede ocurrir atrofia o destruccibn de las -~
gl&ndulas como resultado de un proceso inflamatorio, pero es-
to no es frecuente.

Manifestaciones clinicas: La disminucidn del nivel circulante
de parathormona produce una cafda en el nivel de calecio san--
gufneo, o que db lugar a la "Tetania®,

La tetania cs un padecimiento caracterizado por entumeci--
miento y temblor de las extremidades, convulsiones, alteracio
nes gastrointestinales, sfntomas respiratorios. alteraciones-
neurolbégicas, psicosis y alteraciones tr&ficas que afectan la
piel, cabello y ufias.

En el lactante vy el nifio, la tetania se acompafla a menudo-
de hipoplasia del esmalte y deformacién y calcificacifn anor-
mal de la dentina. Los nifios que nacen durante el neriodo de-
tetania parecen presentar f8ciimente caries de los dientes de
leche y maloclusién, con desarrollo anormal de los maxilares.

En los casos de hipoparatiroidismo de larqga duracibn, los-



maxilares se pueden mostrar anormalmente densos a'peSar'de la
disminucibén de! valor de calcio en el suero,

Resch, observbé que en el hipoparatiroidismo de larga dura-
cién nc se afectaban los dientes ya desarrollados y no aumen-
taba tampoco la freciuencia de caries dentales.

Tratamiento: La tetania se trata con la administracibn de una
solucién al 10 9 de gluconato de calcio. Para el tratamiento-
prolongado del! hipoparatiroidismo se aconsejan las sales de -
calcio, la vitamina D o el Dihidrotaquistero!. No tione éxito

la terapeltica de substancia hormonal.

El hipoparatiroidismo se presenta de 4 formas, tanto en nj

flos como en adultes, y son:

a).~ Sfndrome de Di-Georqe: Este sfndrome consiste en: ausen-

cia congénita de las gléndulas paratiroides y del timo, anoma
Ifas del cayado abértico y varias anomalfas cardifcas conqgbri-
tas. Se debe a la falta de formacibn de [2 tercera y charta -

bolsas farfngeas,

L).- Hipoparatiroidismo posoperatorio: Fs el resultado de la-

extirpacidn quirGrgica accidental o de la lesidn deo las olén=-
dulas paratiroides.

Los sfntomas son los mismos de la tetania hipocalcémica. El =
proceso puede ser leve y de corta duracién, el paciente pre--
senta paresyesias y hormiqueo de los dedos de los pies, de -~

los dedos de las manos vy de la cara.

c).~- Hipoparatiroidismo idiop&tico: Es una endncrinonatfa muv

rara; en la que los niveles séricos de calcio estén disminaf-
dos y los de fosfato aumentados, el nivel de fosfatasa alcali

na suele estar disminufda tam™ién.
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Las caracterfisticas clinicas de estos pacientes son ! piel se
ca, uflas quebradizas y arrugadas, cabello delgado y a veces a
lopecfa. La cara es redonda y a veces tiene una altura reduci
da como consecuencia de una maloclusibén mbés o menos intensa.

La denticién est8 retrasada en relacién con la edad crono-
I6gica, del paciente.

Las alteraciones dentales poseen valor diagnbstico. Si es-
te padecimiento se presenta cuando los dientes c8ducos y per-
manentes est&n en formacibn, los tejidos dentales duros nos--
trarén una respuesta calcio traumftica que ocasiona la desmle
neratizacibn del esmalte y la dentina. Hay también hipoplasia
del esmalte; la formacibn de Jas rafces es incompleta y hay -
un prematuro ensanchamiento de los tejidos apicales,
Yipoparatiroidismo idiop&tico, s{ndrome de candidiansis v en--
Termedad de Addison: Este sindrome se caracteriza por ser de-
tipo lhereditario, de rasqo autosbmico recesivo.

Los sfntomas clfinicos caracterfsticos son: las candidiasis o-
fectan la piel, las ufias vy la cavidad oral. La piel es seca.
Sec ohserva pigmentacién cutfnea generalizada con distribuciédn
adisoniana; las cejas y el vello axilar y pGbico son escasos-
y puede presentarse alopecia total. La candidiasis también o-
rigina quecilosis angular y sec extiende a los lahios, cara in-
terna de las mejillas, encfas, lengua y paladar duro. Se pre=-
sentan cuando hay enfermedad de Addison, manclas de melanina-
en la mucosa bucal. La denticién est8 retrasada; los dientes-
muestran sfgnos de hipoplasia del esmalte y a veces estln re-
vestidos con despojos blanquecinos; son suceptibles a la ca--
ries vy finalmente son destrufdos por completo.

d).~ Seudohipoparatiroidismo: Este padecimienio se considera-

como un defecto de 8&rganos terminales; ya que las oléndulas -

o
D
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paratiroides son normales, pero la inyeccién de extracto para
tiroideo no libera fosfatos de los tGbulos renales. Se hereda
esta enfermedad como ~osgo dominonte ligada al cromosoma X.
Las caracyeristicas son las mismas que el hipoparatiroidis
mo idiop&tico mfis variables anomolfas som8ticas v esqueléti--
cas. Se observa detencibén de! crecimiento, cara redondeada. -
metacarpianos y metatarsianos irregularmente acortados y ten-

dencia a las calcificaciones extrabseas.

3.- Gléndula tiroides.-~
Esté constitufda por un parénquima en forma de l!etra H.

Se encuentra situada por delante de le tr&quea; sus masas lo-
terales se extienden a los lados .y se denominan |8bulos tiro}
deos.

La gléndula tiroides prod:ce una hormona especifica. la ti
roxina, que requla el metabolismo basal.. la hormona tiroidea
adem&s de una funcibn calorfgena, est§ asociada con el creci-
miento y desarrollo del! cuerpo, que principalmente dependen -
del metabolismo y la diferenciacibn celulares.

La gléndufa tiroides también est8 relacionada con el meta-
bolismo de yodo. La formacién de la tiroxina afecta a todos -
los 8rganos y tejidos, debido a ta naturaleze bésica de su -~

accién fisiolbgica.

Trastornos metab8licos hormonales, relacionados con la glé&n-
dula tiroides:
Hipotiroidismo: Es ocasionado por deficiencia o por folta --

completa de la hormona tiroidea. D& por resultado disminu---
ci6én del metabolismo celular, Su gravedad y el tiempo de du-
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racibn varfan,

an atrofia, extirpacibp quirir

Etiologfa: Las causas conmunes s
gica de fa gléndula, intoxicacién quimica por vodo radiocacti-
vo o compuestos antitiroidecos y cuanda la hipé6fisis no produ-~
ce HTE.

Suelen distinguirse las siquientes etdpas:

1).- Cretinismo; ocaslonado por deficiencia tiroidea in utero
o en la vida neconatal.

2).- Mixedema juvenil; si se presenta en la nifiex.

3).~ Mixedema del adulto.

Caracterfisticas clfinicas:

1).~ E! hipoparatiroidismo congénito o cretinismo, lleva a de
fectos mentales, crecimiento som8tico retrasado, edema, la --
piel es seca y escamosa.

El cretino es callado, apético y estfipido. Las alteraciones -
dentofaciales del cretinismo también est&n relacionadas con -
el grado de deficiencia tiroidea. Por lo general. la hase del
créneo, est§ acortada, o que causa la retraccidn del puente-
de la nariz y aplanamiento de ésta. la cara es ancha v no se-
desarrolla en sentido longitudinal. La mandfhula esté suhdesa
rrollada, v el maxilar sobredesarrollado. El cabello es esca-
so y frégil. las ufias son también frégiles y las qlé&ndulas su
dorf{paras se encuentran atrofiadas,

2).- En pacientes con mixedema juvenil. se nresenta un cuadro
clfnico menos grave que el de los cretinos con alaiunas exceé
ciones no se encuentran camhios morfolSqgicoes nntables en dien
tes. Es caracterfstico que la lenqua est® aarandada por el If
quido de edema. Puede haber protrusidén contfinua. y esta nucde
originar maloclusidn. Hay retardo del ritmo de! hrote dental-

y los dientes primarios pcrmanecen més all§ de la énnca nor--

mal de cafda.



2).- En pacientes con mixedema adulto no presenta, por lo qe-
neral anormalidades tfpicas y corstantes de las estructuras -
calcificadas de {a bhoca. Sec observan depbdsitos exacerados de-
protefnas, electrolitos y flufdos de |a lenqua w otros teji--
dos de la boca, lo que ocasiana aagrandamiento v enqgrosamiento
de labios y lengua; las lesiones bhucales. tales como gineivi-
tis. sanan lentamente y son frecuentes las infecciones secun-
darias.

El paciente mixedematoso presenta el asopéctn caracteristi-
co de persona perezesa, estiipida, que se mueve despacio v que
piensa lentamente, se queja de intolerancia al frio. debili--~
dad y dolores musculares. La pie! se encuentra seca. escamoasec
y &spera,

Tratamiento: E! tratamiento de eleccidn es la administracibn-
de hormona tiroidea. E! todo se usa si existe deficiencin del
mismo. La l-triyodotironina es valiosa para el éxito del tro-
tamiento de! cretinismo y mixedema. En el cretinismo es de -~
gran importancia cl diagndéstico temprano, por los canlios men
tales irreversibles que ocurren si el padecimiento no se tra~

ta tempranamente.

Hipertiroidismo: Este padecimiento es ocasionado por una hi--

peractividad de la qgléndula tiroides y produccibdn exacerada -

de hormona tiroidea.

Boothby y Plummer, describieron 2 tipos fundamentalmente -
diferentes de hipertiroidismo:
a).- Bocio exof“&Imico; caracterizado por hiperolasia difusa-
de tiroides y por sfgnos oculares, y
5). - Adcnomz téxicoh; en el cual la hiperfuncibén se oriqina en
un tumor beniqno de la gléndula tiroides.

Etiologfa: Los trastornos emocionales y problemas nsiquiftri-
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cos, parecen jugar un'pbpel importante en el hipertiroidismo.

Los disturbios pituitarios, acompafiados de un exceso de la
HTE dan por resultado también hipertiroidismo y exoftalmfa.

No se conoce la causa especi”i: del Linertiroidismo.
Caracterfsticas clfnicas: Es mfs frecrncnte en adolescentes y-
en adultos jbévenes; y es més frecuente en 'a mujer.

Los sfntomas caracterfsticos son: nerviosidad, inestabilidad-
cuocional, manifestaciones oculares y cardiovasculares tfpi--
cags, adelgazamiento a pesar de un apetito vorbz, falta de ai-
re, debilidad, insomnio, transpiracibn notable particularmen-
te en cara y manos, nelo sedoso y alteraciones del tubo dines
tivo. La intolerancia al calor es un sfann mu+ destacado.
Entre las manifestaciones qgenerales se encuemtran: taquicap—-
dia, palpitaciones, liipertensién, soplos cardificos y cardiome
qalia., En casos qravr-s hay signos v sfntomas de insuficiencia
cardijbca.

En las manifestaciones oculares se presentan los nlobes o-
culares sobresalidos de sus érhitas (exoftalmos), v el pérpa-
do superior ya no sigue suavemente los movimientos verticales
de los ojos. Las hendiduras palpebrales se ensanchan, lo que-
d4 como resultado la expresidn caracterfstica de asombro.

[t hipertiroidismo es una enfcrmedad poco frecuente en los
nifios. Entre las cdades de 1) v *4 afios sc presentan las 2/4A-
partes de los casos; las nifias se afectan dollenente.

Las madres hipertiroideas dan a luz a nifios con hipertiroi
dismo congénito, pero en estos nifios no se han encontrado ---
dientes connatales.. Ho ay crecimiento desproporcionado de -
las moxilarcs, aunnue sc ha sefialado una eruncidén dental npre-
matupa, el tiemno de erinciAn de los dientes permanentes st'e-
lc ser similar al de nifias rnorwales v la incidencia de caries

es tamhién iaual a las de nifios sanns.
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En estos nifios no se observan alteraciones osteonorbticas,

pero en la pubertad se pueden encontrar moderadas alterocio--
nes osteopordticas. Es también frecuente el temblor de la len
gua. El hipertiroidismo en los adultos puede ir asociado con-
un bocio difuso v con exoftalmos (Enfermedad de Graves) o con
adenoma de la gléndula tiroides sin exoftslmos (Enfermedad de
Plummer).
Los principales sfntonas son: hiperexitabilidad neuromuscul ar
aumento de la produccién del calor, pérdida de peso a pesar -
del aumento del apetito, inestabi!idad emocional e hiperacti=~
vidad. Ocasionalmente se observa osteoporosis del 'weso de --
sostén del alveolo,

El diegnéstico del hipertiroidisno grave se hace en base a
la historia clfnica, la exploracién fisica y varios métodos -~
de laboratorio.

Los siguientes pasos son aconsejables para el diagn§stico:
1.« Prueba del temblor: consiste en pedir al paciente que ex-
tienda los brazos y las manos separando los dedos. Fste tem-—-
blor no puede controlarse oponiéndole presidn.

2. -Respuesta circulatoria a un ejercicio estandarizado. En 1a
tirotoxicosis se prolonga la aceleracién del pulso v aumenta-
mucho la presidn después del ejercicio.

3.- Duracibn de la apnea voluntaria.

Manifestaciones bucales: Estas incluyen:

1.= El efecto de las infecciones bucales sobhre las enfermeda

des de la tiroides.
2.~ El efecto del hipertiroidismo sobre el desarrollo v con-

servacibn de dientes y maxilares, y

3.~ La planeacién de un tratamiento odontolécico en un pa-...-.

ciente hipertiroideo.
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Al parecer las infecciones bucales parecen tener cfectos -
lesivos sobre la tiroides, ya sea directamente o a través de-
substancias téxicas.

Seglin experimentos los pacientes hipertiroideos presentan —--
¢ierta tendencia a las caries precoces v amplias v a la re--
sorcién alveolar, También sc observd una destruccidn periodon
tal generalizada de répida progresién.
Tratamiento dental del paciente hipertiroideo: El dentista de
bide a que puede llevar a cabo f&cilmente las maniohras més -
simples, est8 en posicidn de rcconocer los sinnas evidentes -
de hiperactividad tiroidea: Un paciente demasiado nervioso o-
irritable, puede ! acernos pensar en hipertiroidismo; pero haw
que saber distinguir de los sfntomas normales de anrensibn de
un individuo ante cualquier intervencibn quirfirqica. En paw--
cientes con hipertiroidismo activo est8& contraindicada la ci-
rugfa bucal.
Aunque sea muy necesario eliminar estas infecciones, no se.a-
conseja ninguna intervencidn antes de realizar el tratamiento
médico, o antes de que cl médico tratante dé la autorizacibn-
de! caso. Se ha sabido de muertes por extracciones dentales -
en cstos pacientes.

Se aconseja la anestesia qeneral para la cirugfa bucal, vya
que disminuye el traumatismo psiquico que causa |a anestesia-
local. La adrenalina est&.contraindicada; ya que una penuefa-
cantidad de esta puede producir reacciones indeseahles en el-~
enfermo. Estén contraindicadas también las intervenciones am-
plias y dolorosas de estos pacientes. Fl tratamiento odontolé
gico debe ser lo mds simple posihle. Se debe premedicar a es-
tos pacientes,

Tratamiento del hipertiroidismo: Puede consistir en irradia--

cibn, medicamentos o ciruafa,
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En enfer os de m&s de 25 afios., ¢l mejor tratamientn es la-
irradiacién de la aléndula, administrando vodn radioactiva --
(en dosis mavores que para el diaqnéstico). E! inconveniente-
de esta terapelitica es que d& luqgar posteriormente a hipoti--
roidismo. También se recurre a la cirugfa (Tiroidectomfa sul-
total) . Frecuentemente los pacientes recil>en una terapefitica
con vodo antes de la intervencibn, para que se reduzca el ta-
mafio de la gl&ndula y disminuya el sanara:lo durante la inter-
vencibn. Sec emplean también férmacos antitiroideos, como el -~
tiouracilo v el metilmazol. Los pacientes muchas veces sufren
recafdas al suspender esta terapefitica.

Los férmacos antitiroideos pueden producir ad-més agranulo
citosis, v el dentista deher§ solicitar una férmula blanca on
tes de iniciar una terapelitica dental amplia. en un paciente-

nue reciha estos férmacos.

4.- Génadas, -

Estas al&ndulas estin en relaciAn Tntio- con ¢! funciona-
miento hipofisiario. vy su secrecidn es oroducida nor ¢l esti-
milo de 1as hormonas !lamadas nanadotraficas. producidas nor-
la hipb6Ffisis, estas son secretadas en la pubertad. Su secre--
cién determina el funcionamiento de lns ovarios v de los tes-
tfculos como qlfndulas de secrecidn interna, las aue @ su vez
responden sintetizando las hormonas sexuales.

Las hormonas sexuales, especialmente en cicrtas etfpas de-
la vid>, es de aran imnportancia para el creciniento v desarro
llo normales.

La testosterona, liormona sexua! masculina; su princinal efec-

to metahdlico es 1na notelile accibdn anaholiconrateica, aparte
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de su accibén especifica en el desarrollo v funcién de{ﬂﬁgéff;
culo y de los caracteres sexuales secundarios.

Las hormonas sexuales femeninas més importantes son los es

trbaenos vy la proaesterona. Amhas esteroides, la primera es -
producida por el foliculo de Graaf del ovario; v la seounda -~
por ¢l cuerpo IlGteo del ovario v en la placenta. Los efectos-
més notables de los estrbégenos son las modificaciones que pro
ducen en los agenitales femeninos vy en los 8rgenos sexuales ==
secundarios, especialmente en la pubertad y perfodo reproduc-
tivo.
Fl efecto en el metabolismo proteico, e¢s ligeronente anabéli-
co. La maduracidn esqueclética v el cierre de las epffisis se-
suponen considerablemente acelerados por los estrbfgenos, que-
también parecen desempeflar cierto papel en el mantenimiento =
de un contenido normal de calcio en los huesos.

La progesterona, ademfs de su funcibn en el mecanismo de -
{a menstruacidn y del embarazo; actta iunto con los estrbage~-
nos y otras hormonas en la formaciédn de las mamas. Desde la -
lactancia hasta el perfodo prepuberal, las hormonas sexuales-
de las gbnadas no parecen ejercer ninauna influencia siani i~
cativa en las estructuras faciales y orales en los tndividuos
normales. Tl desarrollo del crfneo v de las mandfbufas v la -
erupcidn de la denticién clduca se producen de forma similar-
en amhos sexos. Pero sc¢ dehe tener en cuenta aque la eruncibn-
dentaria en las muchac'as tiene Tusar de 2 a 11 meses antes -
que la de los muchachos en cada diente. Fsto nuede deherse a-
una influencia de los andrbnenos subrenales. Tamhién debe re
cordarse que la incidencia méxima de qginnivitis se alcanza o-
proximadamente de 1 ; a 2 afos antes en las muchachas.

Ademds los exactos factores hormonales subvacentes que =e-

pueden estar implicados en las alteraciones clfnicas de ta mu
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cosa oral asociadas con la pubertad y el embarazo no lhan sido
puestos en claro. Lo mismo se puede decir de las manifestacio
nes oicles durante el climaterio femenino. Dichas manifesta--
ciones varfan considerablemente y dependen de la respuesta -
de los tejidos orales y gingivales a la jrritacibn local y de

la eficiencia de ja higiene oral.

Trastornos metabdiicos hormonales, relacionados con las géna-
das:
Hipergonadismo: Dentro de este té&rmino caben tumorcs raros de

la corteza suprarrenal y de las gbnadas, que dan lugar a una-
produccibén excesiva de hormonas gonadales; pero este término-

no es muy usado en la clfnica endocrineldgica.

Pubertad precoz: Cuando el hipergonadismo se presenta en ni--

fios, recibe este nombre.

El erecimiento de! créneo y de los huesos faciales en la pu--
bertad precoz est§ de acuerdo con el desarrollo esquelético.
El desarrolio dental, valorado por la erupcidn y por la forma
cibén de coronas y rafces, est§ avanzado en algunos pacientes-
pero mucho menos que la edad ésea. En algunos de estos pacien
tes se ha tlegado a presentar una erupcién prematura de la -~
denticién caduca. los dientes poseen un crecimiento propio, v
que al ic:al que el desarrollo mental, no son influfdos en --
gran modo por variaciones en las hormonas sexuales. La mayo--
rfa de lasdesviaciones de la denticién en nGmero, tonafio y -
forma de los dientes en relacib6n con la normalidad tal vez ne
deban a un patrén hereditario. No se han encontracdo alteracio

nes en la mineralizacidn de los tejidos bucales en estos pa--

cientes.
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Si{ndrome de Albright: Este sindrome de precocidad sexual, dis

plasia fibrosa poliostética del hueso, zonas de piamentacibn-
cutfnea anormal y muy rara vez pigmentacién de las menhranas-
mycosas.,

La causa de la precocidad sexual no esta clara; Alhright vy
col. sugirieron que un defecto congénito en el hipotélamo con
duce a una liberacién precoz de gonadotrofinas hipofisiarias.
Es m&s frecuente en mujeres. Se encuentra displasia fibrosa -
monostdética y poliostdtica sin precocidad sexual, asociada -~
con pigmentacidn cutédnea, en un 40 ¥ de los pacientes, en ni=-
flos v adultos jévenes de ambos sexos.

En contraste de los lesiones quisticas de los huesos far.a
gos, se encuentra una proliferacibn escfierftica de la hase --
del créneo y de los huesos faciales, gque origina asimetrfa F§
cial y algunas veces, trastornos visuales.

Las alteraciones hiperostdsicas del créneo v de las huesos fa
ciales oriqinan el aarandamiento y distorcidn de las mandibu-
las. Los senos pueden ser obliterados, y los dientes en desa~
rrollo pueden resultar desplazados. S6lo en raras ocasiones -

se ha presentado pigmentacifn de la mucosa oral.

Gingivitis del embarazo: Se presenta esta ginqivitis en una -

proporcidn de 35 a 50 % en mujeres embarazadas.

Estas mujeres desarrollan una gingivitis hiperplfistica atipi-
ca; la cual aumenta en intensidad durante la gestacibn, alcan
zando su m&ximo justamente antes del parto.

Se han propuesto muchas teorfas acerca del orfiqen de rsta-
gingivitis, pero la causa exacta alin se desconoce; entre es.-
tas teorfas se encuentran: factores irritativos locales, defi
ciencias alimenticias, falta de estrfnenos utitizables en los

tejidos gingivales v altos niveles de pronesterona circulante.
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Actualmente muchos autores consideran que el f&é%éf causal

mfs importante es la falta de higiene oral.
Generalmente la qinnivitis comienza en el primer trimestre --
de! embarazo; hay aqrandamiento de una o mds papilas internro
ximales y en algunos casos asociado con dolor. Las penilas es
t&n congestionadas, edematosas y sangran f&cilmente. Su super
ficie es roja o purpuricea y brillante, con pérdida de peque-
fios puntitos. En casos intensos, el tejido hiperplésico oinci
val puede recubrir grandes porciones de las coronas anatémi--
cas, lLas zonas localizadas de hiperplasia gingival neodular --
han sido denominadas "Tumores del embarazo”, que son idénti--
cos al granuloma pidgeno. El tumor crece desde las papilas in
terdentales y su tamafio puede variar desde unos mi! fmetros a-
2 0 3 cm de diSmetro. Estos tumores son hlandos y rojos, gene
ralmente bien delimitados y pedunculados. Algunas veces se ul
cera superficialmente, Fl hueso subyvacente est§ intacto, aun-
que el tumor puede extenderse por la boca o la lenqua, por --
los surcos de las encfias, produciendo 'a separacién de Jos8 —
dientes adyacentes.

Fn una extensa documentacidn sobre este prohlema, fueron =
aplicados los criterios del Indice de Russell,

Lde y Silness; vy encontraron que todas las mujeres examina
das mostrahban sfqnos de ningivitis; alqunas otras co~clusio--
nes importantes de este estudio fueron:
1.~ Una frecuencia » intensidod mis elevados de la enfermedad

periodontal durante ¢! embarazo Aque durante el periodo del --
posparto. ’

2.~ !In aumento progresivo de la ginaivitis, desde el seaundo-

4

hasta el octavo mes de la gestaciébn.
2.- Neduccibn de la sintomatolonia ginaival en el noveno mes-

de la qgestacidn v continuacibn de la regresién de la enferne-
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dad después del parto. 7 -
Tratamiento: El tratamiento es conservador en la mayorfa de -
las mujeres; con curas locales y manteniendo una buena higie-
ne de |a boca. Los astringentes pueden proporcionar algfin ali
vio y se han propuesto dosis terape(iticas de ‘4&cido ascérhbico.

En los casos mls jntensos puede ser necesaria la intervencidn
quirfirgica. En la mayorfa de los casos, las lesiones reqresan
al final de! embarazo y en el inmediato post-partum. Si se ex
tirpa quir(rgicamente el "tumor del embarzo” antes de la ter-

minacién de este suelen haber recidivas,

Gingivitis menopdusica: Lo reduccién de los estrécenos que --

tiene lugar en el climaterio femenino puede constituir un fac
tor etiolbgico de sfntomas gingivales atréficos. Los cambios=-
bucales -se combinan muy frecuentemente con pequefias alteracio
nes de la nutricibn resultantes de hébitos alimenticios noww=
bres. Las mujeres presentan a veces disminuci6n de la secre--
cidn salival y por lo tanto se presente sequedad de las con. .-
cfas y mucosa bucal, ardor y pérdida del qusto ( esto espe---
cialmente cuando hay también cambios en los epitelios nasal v
ol fatorio).

Los tejidos de la boca se vuelven atrbficos, las capas epi
teliales escamosas disminuyen en nGmero, el paladar y las en-
cids pierden su capa protectora queratinizada y la submucosa-
pierde su elasticidad, La mucosa tiene un aspécto rojo satina
do y es friable. Por lo general hay descamacién de las encfas

Muy frecuentemente la lengua es lisa y con aspécto de car-

ne viva, lo que indica atrofia de las papilas.
Las pr&tesis son menos tolerables y en les zonas de apovo se-

pueden encontrar zonas necrosadas.
La sintomatoloqgfa de estos pacientes parece ser dc orferen nsj
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cbgeno v se asocia con el stress emocional del.”camhio de vi-
da”. Se pueden quejar de una sensacidn de ardor dificil de --
describir v de sequedad, a pesar de tener una salivacién nor-
mal y la mucosa hfineda. Esta sensacidn se asocia frecientemen

te a cancerofoliia.

liipoqonadismo:Es la insuficiencia de la funciédn endbcrina de-

las gbnadas. Existen 2 formas principales de hinogonadismo:
a) Primario: Cuando {as principales lesiones residen solo en-
las gbénadas, y

b) Secundario: Cuando las alteraciones qonadales se deben a -
una insuficiencia de la estim'lacidn gonadotrbfica hipofisia-~

ria.

a).~ Hipoaonadismo hipofisiario: Fste puede provenir de una -
extirpacidn quirf(irgica de las gléndulas, de enfermedades in--
fecciosas o inflamatorias (como la orquitis u ooforitis), ce-
se fisiolSagico de la actividad, como ocurre en la menopausia-
normal de las nujerce, n a un qrupo de alteracioncs del desa-
rrollo poco cono=idas, alqunas de las cuales se sahbe se deben
a anomalias cromosémicas.

Los hallazgqos clfnicos del hipogonadismo tanto nrimario co
mo secundario consisten cn:
1).~ Falta o inadecuado desarrolio de los caracteres sexunles
secundarios, como es el crecimiento de la harha v los canhios
de voz de! varén, en el desarrollo de los senos y la menstrua
cibdn en la mujer.
2).~ [sterilidad.
3).- Lihido v potencia sexual disminufda o auscnte.

Cuando este problema se presenta en la adolescencia, la -

desaparicién de las epifisis se retrasa debido a la folta de-
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hormonas sexuales. Estas personas por lo tanto seguirdn cre--
ciendo por mnuchos aflos y algunos |legardn a desarro!lar e! L&
bito eunucoide, con brazos y piernas grandes. No es rare que-
estas personas presentan una denticién pobre; es tfpico el mo
delo de grandes incisivos centrales y pequefios los laterales-
junto a caninos romos. En las radiograffas se puede ohservar-
los dientes definitivos que no han salido.

El déficit continuado de hormonas sexuales d& lugar muv fre--
cuentemente al adelgazamiento de los huesos u osteoporosis.
Los enfermos con osteoponrosis estén predispuestos a sufrir -~
fracturas patolbgicas que pueden afectar a todo el esqueléto.

S{ndrome de Turner o disacenesia agonadal: Este padecimiento o-

curre en mujeres cque suelen ser cortas de estatura v tienen -
engrosamiento del cuello y t6érax en forma de tonal, con pezo-

nes espaciados ampliamente. Las malformaciones connénitas de-

la aorta, rifiones y esquelétos son frecuentes; en (a pubertad

las pacientes siguen siendo infantiles en aspécto v desarro--

llo sexual. Puede existir ausencia de gbnodas o lay pequeiios-

resjuicios de tejido gonadal primitivo. Las células son crona

tino negativas, como en e! hombre y hay 45 cromosomas, con un

solo cromosoma X.

En este sfndrome, el maxilar est§ reducido en anchura, nor .
lo que se aprecia una héveda palatina estrecha y alta y la --
mandfbula estd subdesarrollada. Las comisuras hucnles v las -
meiilfas son impulsadas hacia abajo, dando a la cira una ex--
presién de esfinae. La edad dental si corresponde a ta edad -

§sea y cronoldaica. Los dientes se encuentran apclntorcdos -~

por la falta de espacio.

Anorqufa o sindrome del Castillo: Es un padecimientn muv rarn
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que puede ser debido a un accidente intravterino tras el desa
rrollo de los conductos qenitales v tras haherse comnletado -
el desarrollo de los qenitales externos.

Posnatalmente puede scr producide por un tranmatismo o por
procedimjentos quirGrgicos. De cualquier forma en uno u otftro-
caso no parece producir alteraciones en el crecimiento v desa
rrollo hasta la pubertad; aqui es donde se puede presentar el
caso de eunucoidismo.

Estos pacientes por lo regular son altos y delgados con extre
midades muy largas, desarrollo muscular débil v ausencia m&s-
o menos complcta del desarrollo sexual, En algunos de estos -
pacientes se ha observade que la edad 6sca cstd un poco atra-
sada, pero la erupcién y maduracibn de los dientes si concuer

da con la edad cronoldgica.

Sfndrome de Klinefelter: Es una causa corriente de hipeqona--

dismo, que también se ha llamado "Disgenesia testicular”. Ocu
rre principalmente en hombres; puede onarecer en la pubertad-
n después de esta,

Las caracteristicas clfnicas de estos pacientes son: testicu-
los pequefios y firmes con hialinizacidn v denceneracibn veritu
hular diseminada. En e! tejido intersticial se encuentran di-
seminados racimos de células Leydia. Se presentan también to-
dos los grados de retraso de! desarrollo sexual v la mavorfa-
de cstos pacientes presentan azoospermia. A veces existe qine
comastia. Los pacientes suclen ser altos y delqados con cara-
alargada v notahle maloclusiédn. La hipoplasia moxilar, el ---
prognatismo mandibutar v el paladar anlanado son muy frecuen-

tes., Fn el sfndrome XXXXY no es infrecuente encontrar fisura-

palatina.
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Osteoporosis qonadal: La agenesia ovlrica y la disgenesia co-

nadal tipo Turner sc -acompafian por lo regular de osteoporosis

Los eunucoides con m&s de 20 afios de edad ofrecen asinismo
una osteoporosis que dependerfa de la menos produccidn de an-
drégenos, frente a la elaboracifn normal de glucocorticoides,
hormonas catabblicas fisiolbgicas de la remocibn 6sea. Las mu
jeres castradas quirlGrgicamente desarrollan més f&cilmente os

teoporosis que las que alcanzan el climaterio fisioldqico.

5.- Gl&ndulas suprarrenales.-

tas 2 gléndulas se encuentran en el polo sunerior de cado
rifién; y comprenden una médula y una corteza. La nédula suora
rrenal produce adrenalinn y noradrenalina; v la corteza supra
rrenal secreta 3 tinor de hormonag:
a) Los aqlucocorticoides, que tienen efecto antiinflamatorio. -
facilitan lo gluconeonénesis a partir de las protefnas, aumen
tan el depbsito de grasas y multiplocan la fuerza v eficacia-
de los misculos.
b) Los mineralocorticoides, que regqulan las cifras sanqufnecas
de sodio (lo elevan) v de potasio (facilitan su excrecibn). -
actuando sohbre el rifibn,
c) Las hormonas sexuales (estrineros y andrdaenos).

Lta hormona hipofisiaria, ACTH; interviene en la requlacién
de los niveles séricos de glucocorticoides; actfia también so-
bre fa secrecidn de h rmonas sexuales por las suprarrenales v
hasta cierto npunto solre la seccrecidn de mineralocorticoides.

La cantidad de Ma. ¥ v Z1 en !a saliva depende en narte de
las suprarrenales.

Por la relacidn aue existe ~ntre los hormonas de la enrteza -
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suprarrcnal y gdnadas. es muy frecuente que las enfernadades-.-
de la corteza suprarrenal produzcan alteraciones gonadales.
Los tumores de la corteza suprarrenal producen virilisno en -

la mujer v nuhertad precoz en los nifios.

Insuficiencia aquda de la corteza suprarrenal: Fste es un pa-

decimiento muy raro. Aparcce principalmente en nifos; v puede
scr causada por: 1) Destruccién hemorrégica de las suprarrena
les; 2) Trombosis de vena suprarrenal; 3) Supresién del trata
miento con esteroides a largo plazo (insuficiencia sunrarrc~-
nal yatrégena); 4) Estado de alarma en sujetos con enfer .odad
de Addison y 5) En el neonato, hipoplasia suprarrenal connéni
ta o deficiencias mortales de enzima en 1a sfintesis de corti-
costeroides,

Es caracterizada por un curso séptico fulminante, plrpura-
pronunciada y muerte entre 4° y 72 hrs.
Los microorganismos causales m&s importantes son: meningoco--~
cos, estreptococos y neumococos.
El empleo de antibibticos y cortisona ha logrado cambiar el -

curso de fa enfermedad, del desenlace fatal a la recuperacibn

de alqunos pacientes.

Insuficiencia crénica de la corteza suprarrenal o "Enfermedad
de Addison™: E&fta enfermedad es muy rara en la infancia. La -
mayor parte de los casos sc observan en individuos de entre -
los 20 v 50 afos de edad.

Lta hipofuncidn de la corteza suprarrenal puede deherse a -
destrucciédn y atrofia cortical o pérdida de funcidén dehida a-

otras enfermedades, en especial a la tuberculosis. En la ac--
tualidad la mayor parte de los casos de enfermedad dc Addison
se llaman idiop&ticos. Entre las causas menos frecuentes de -
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esta enfermedad se cuentan micosis profundas, amiloidosis y -
substitucién de las suprarrenales por tumores primorios no ==
funcionales.

El cuadro clfnico de esta enfermedad cs insidioso y vago;~
las primeras indicaciones son: debilidad y fatiqa fécil, pér-
dida de peso, hipotensién, anorexia, nfuseas, vémitos y dia--
rrea. Uno de los primeros sfntomas de la enfermedad, de m&s -
f&cil observaceh, es la pigmentacibn pardusca de piel y muco-
sas; es muy notable sobre todo en las superficies exnuestas a
la luz o sometidas a presidn o irritacibn meclnoca. Es comfin-
que existan pecas en la cara, pueden ser pardas o nearas, o -
de lo que podrfa hacer pensar en quemadura solar persistente.
Las mucosas de vagina y recto no se ven afectadas. Frecuente-
mente se presenta cefalea, parestesias, irritabilidad y pérdi
da de memoria. Puede haber hipoglucemia; el corazén se vuelve
pequefio, posihlemente por la hipovolemia y la hinotensidn crd
nicas. Aunque las personas con este padecimiento pueden conti
nuar indefinidamente con su vida precaria subactiva; cual~w~-
quier estado de alarma, comn en una ciruqfa, infeccidn o le--
sién puede desencadenar una crisis aquda, caracverizada por -
retardo de una 12 hirs., después del cual hay detilidad inten-
sa, descenso de la temperatura que lleaa a la hipotermia, co-
ma y colapso vascular. Si no se cnprende tratamiento inmedia-
to solireviene la muerte.

Se puede sospeclinr de enfermedad de Addison ante el conjun
to de sfgnos cinicos, pero se requieren anflisis de [aborato
rio para confirmar el diagnéstico. Se recurre por lo ceneral-
a la elininacibn urinaria de esteroides en 24 hrs,

Fs posible ''n tratamiento satisfactorio de e enfermedad ora-
cias a la téenica de dianndstico anlicalles en la clinico v a

los esteroides corticosuprarrenales sintéticns. En estos en--
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Fermos la corticotropina (ACTH) se enplea orincinalnente con-
fines diagnbsticos v para estimular la cortezo despiiés de uns
terape(itica proloncada con eseroides Aunqgue este tino de *e
ranefitica es eficdz nuede tener efectns colaterales craves
Manifestaciones bucales: E! primer sfgno de la enfermedad piE
de ser la niomentacidn de la muensa sral  La ninnentacibn s o
le presentarse en la mucosa de la mejilla nero cshe cncon---
trarla en encfas.paladar o lengua. El color de estas lesiones
varfa de negro azulosas a grises ;arduscas y suelen presentar
se como manchas irregulares; la pigmentacidén se debe a la pro
duccibn de melanina por las células epiteliales l.asales. Esta
pigmentaciédn no debe confundirse con otras variedades de pig-
mentacién endbgena, pues la pigmentacién de esta enfermedad -
no desaparece después de la terape(tica, La administracibn -
contfnua de esteroides corticosuprarrenales interfiere,

Sfndrome_adrenogenital: Este sfndrome se caracteriza por los-
efectos de un exceso de andrbfgenos siuprarrenales, Puede ser =
congénita, que se debe a una hiperplasia cortical hilateral;-
y la adquirida,que se desarrolla en una fase posterior de la-
infancia ¢ en adultos; se encuentra frecuentemente un tumor -

adrenocortical.
En la hiperplasia suprarrenal virilizante conqénita se dc

dec a un defecto enzimbtico en la sfntesis de glucocorticoides
o 2 una disminucidn en la produccibén de ACTH v conduce a una-
hiperplasia conpensadora de la corteza suprarrenal v a la for
macibn anormal de metabolitos con efectos virilizantes.
Durante la vida fetal v al nacer, los finicos efectes -isi-
hles de la gran produccién de andrégenos son la masculiniza--
cién de los genitales externos femeninos y de alainas nartes-

de los conductos genitales femeninos. Las nifias nacen con un-
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gran clitoris, grandes labios mavores, fusionados m&s o menos
en un escroto y una ffstula urogenital, En los nifos aeneral-
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-
bolicoproteico y virilizante de |a anormal secrecién de andré
genos suprarrenales. El creciemiento lineal est& aumentado en
un principio en los 2 sexos, pero despufs el acelerado desa--
rrollo esquelético y fusién de las epffisis origina una dismj
nucién del crecimiento. La maduracibén y funcidn gonadal nor--
mal se deprimen, por lo que los muchachos muestran un desarro
1o sexual precoz con |fneas mesculinas normales con un gran-
pene, pero testfculos pequefios y subdesarrollados (macrogeni-
tosomfa precoz). En las muchachas, el crecimiento precoz del-
vello plbico es de naturaleza masculina. E! clftoris estd a--
grandado, hay crecimiento masculino de la laringe, aqravamien
to de la voz, acné, seborrea, etc.

No se produce ninquna manifestacién puberal femenina normal, -
como desarrollo mamario, redondeamiento de los contornos cor-
porales o menstruacibn,

Mo se ha comprobado qiue estos trastornos interfieran en la
odontogénesis; el crecimiento de los huesos craneales v facia
les es arminioso.

Al parecer entre mfs jévenes sean los pacientes, menor es la-
influencia en la denticién. Cuando el crecimiento 6seo en los
pacientes no tratados produce fusién de las epifisis a aproxi
madamente los 10 afios de edad; |a denticibn secundaria no es-

t8 aGn completada.

St{ndrome de Cushing: Es el resultado de un exceso hormonal --

por alguna de las siguientes causas:
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1) Corticales suprarrenales hiperp!§sticas, sin ninguna otra-
lesién endbcrina desde el punto de vista clfnico.
2) Adenoma o carcinoma cortical suprarrenal.
3) Tumores de tipo suprarrenal localizados ectdpicamente.
4) Tumor secretor de ACTH, en hipéfisi anterior, asociado con
hiperplasia cortical suprarrenal.
5) Carcinoma hipofisiario.

Cuando el sfTndrome est& asociado con hiperplasia suprarre-

nal bilateral esponténea, se conoce como enfermedad de Cu -
shing. E! sfndrome de presntacién "natural” es un raro tras--
tormo en los nifies como en los adultos.
Los sfqnon y sfntomas clfnicos los causa un exceso de gluco--
corticoides. En los nifos son factores dominantes, el retraso
en el crecimiento, osteonporosis (especialmente en columna ver
tebral) y retraso de la maduracibn esquelética.

Las caracterfsticas en general de este sfndrome son: liper
tensidn, obesidad central con adelgazamiento de la porcidn -=-
distal de las extremidades, almohada dorsal de grasa "cuello-
de bGfalo”, alteraciones en la distribucién del pelo, aspécto
pletérico obscuro con estrfas moradas, facilidad de hacerse -
contusiones, amenorreas, diabetes mellitus o una curva de to-
lerancia a la glucosa alterada, debilidad muscular, osteoporo
sis, acn8, psicosis u otras alteraciones psiquidtricas, dismji
nucidn de la resistencia a las infecciones y de la capacidad-
de curacién, piel fina y delicada, algunas veces virilismo, =
retencién de sodio ¢ hipocalcemia.

Manifestaciones bucales: El crecimiento v desarrollo. inclu--
yendo la edad esquelética v dental estén retrasados. La pre--
sencia de osteoporosis, qu~ casi sicipre se presenta en la co

lumna vertebral, solo enraras oc-siones ha sido ohscrirada en

la mandfibula.
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. Debido a los excesivos esteroides circulantes, los enfer--
mos son suceptibles & procesos periodontales w a moniliasis.

Se ha pensado en una posible relacibn entre los niflos con fi-
sura palatina y las madres que sufrieron un tratamiento con ~
corticosteroides en el embarazo. llna variedad muy rara del --
hiperadrenalismo es el hiperaldosteronismo, sfndrome que se -
manifiesta por hipertensibn, hipernatremia, hipocalcemia e in
capacidad de concentrar la orina. También se presentan aunque
no es frecuente, tumores virilizantes productores de andrfge~
nos de la corteza suprarrenal asociados o no a fa hipersecre-
cibn de hormonas glucocorticoides. La hiperplasia suprarrenal
congénita es un proceso en el que hay hiposecreciédn de gluco-
corticoides asociada a hipersecrecidn de andrégenos suprarre-

nales.

Hiperaldosteronismo primario o sindrome de Conn: La hiperse--

crecibn primaria de aldosterone suele ser causada por un tu--
mor suprarrenal benigno; lo que origina hipertensidn moderada,
poliuria, crisis de debilidad muscular y alcalosis metalkilica
con disminucidn consiauiente de calcio ionizado y tendencia a
la tetania y a las parcstesias.

Puede ocurrir hiperaldosteronismo secundario a diversos ~-
trastornos caracterizados por alteraciones hemodinfmicas, co=~
mo la insuficiancia cardi&ca congestiva, cirrosis y otros es-
tados edematosos y también concomitante con enfermedad renal-
intrfnseca. E! trastorno ocurre més a menudo entre,los 30 y -
fos 50 afios de edad y afecta el doble de mujeres que de varo-
nes. Aunque los adenomas que secretan aldosterona pueden ser-

m&itiples, en un 90 % de los casos son lesiones Gnicas.

Stress y sindrome de adaptacibn: Toda enfermedad extenuante -
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produce atrofia de la corteza suprarrenal y pérdida de I Tpi=e—-
dos suprarrenales, Se desconoce el mecanismo de este fenbmeno,
pero Selyr afirma que las alteraciones suprarrenales se deben-
al esfuerzo prolongado con movilizacién de |fpidos suprarrena=~
les y por Gltimo atrofia por agotamiento de céliulas corticales.
Al parecer las hormonas de la corteza son necesarias para que-
las enzimas celulares catalizen los procesos celulares produc-
tores de enrgfa. Todos los agentes de "stress” como e! frfo, -
el calor y traumatismos aumentan las exigencias metabdlicas ==
de!l organismo y estimulan la funcibn corticosuprarrenal al ac-
tuar de igual modo sobre hipéfisis para que secrete ACTH. Si-
el esfuerzo persiste, hipéfisis y corteza suprarrenal producen
cantidades excesivas de hormona para aumentar la resistencia.
Por Gltimo, se’broducen alteraciones en tejidos que reaccionan
a la estimulacibén hormonal y aparecen las enfermedades de adap
tacibn (hipertensién, periarteritis nudosa y otras).

"Selye, en su teorfa dice: que la persona es estrees pasa -
por una sucesibn de etapas. La primera es la reaccidn de alar-
ma, que consiste en una“fase de choque y luego una fase de con
trachoque, La siquiente es una et8pa de adaptacibén en la que -
su resistencia al "stresante” original es mayor, pero su resis

b

tencia a otra substancia "stresante” disminuye.

S; el factor de esfuerzo persiste, entra finalmente en una eté
pa de agotamiento y muere. 5i se elimina el estimulo entra en-
una etépa de convalescencia y sc recupera”.

Nota: Muclias personas reccihen dosis qrandes de cortisona para=
el tpatamiento de diversas enlermedades; pero no hay que olvi-
dar que &sta pertur:a la fornacibn de tejide de aranulacibn, -
prol iferacién de filrollastos y prodiccibn de substancia funda
mental. Corio estos tejidoes v los productns celulares son esen-

ciales para la cicatrizacibén de heridas, es importente tener -
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en cuenta que vna intervencidn_quirflirgica_es peligrosa-en el~

hipercorticosuprarrenalismo. -
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CONCLUSION

Las nociones generales sobre nutricién v alteraciones nutrj
cionales, lo mismo que ei metabolismo de carbohidratos, Iipi--
dos , protefnas, minerales y hormonas; y los trastornos metah$
licos que pueden presentar son de aran ayvuda al dentista cene-
ral, yva que le puede servir para diaqgnosticer alquna enferme--
dad general no diagnosticada, o simplemente para dar al pacien

te el tratamiento adecuado a su caso.

Puede servir tamhién para sugerirle al paciente una -—--
dieta balanceada y hacerle ver a éste la importancia de la die
ta en el mantenimiento de su salud, va que muchas veces los -«
trastornos nutricionales son dehidos mls que nada a la ignoran

cia de las personas y no por neagligencia.
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