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INTRODUCCION

Desde hace mas de una década, el hombre ha tenido que combatir
diferentes padecimientos logrando erradicar aigunos y otros, han prevalecido
hasta nuestros dias.

Es el caso de la malnutricibn en nuestro pais y a nivel mundial, la
causa de morbi-mortalidad mas grande en los infantes cuyas edades van de
los 6 meses de edad hasta los 4 6 5 afios, originada por una falta de
comunicacion y atencion publica, por cuestiones socioeconémicas y factores
culturales que hoy en dia siguen rigiendo nuestras actividades cotidianas.

Desde la década de los setentas, se consideraba a fa malnutricion
como la cuarta causa de muerte en preescolares y escolares sobre todo en
el sur y sureste de nuestro pais, donde las condiciones socioecondmicas
cada vez son mas deficientes y los medios de salud son cada vez mas
escasos.

Existen diferentes grados de malnutricion, dependiendo de los habitos
alimenticios de cada nifio en diferentes zonas urbanas, pueden ser de primer
grado aquellos cuya dieta alimenticia sea baja en nutrientes y el organismo
no alcanza a cubrir sus necesidades, secundaria cuando se presentan
problemas en la absorcidn de éstos nutrientes y terciaria cuando las
probabilidades de supervivencia de los infantes son casi nulas.




Esto conlleva a desencadenar diferentes enfermedades a nivel
sistémico y buco-dental las cuales originan padecimientos que van desde
moderados hasta graves, dentro de los cuales podemos mencionar a nivel
sistémico al marasmo, kwashiorkor y raquitismo y a nivel dental, tenemos a la
hipoplasia del esmalte y a la erupcion retardada.

Estas enfermedades presentan en comun una deficiencia de
proteinas, vitaminas y minerales asi como alteracién tanto en el patron
hereditario como en la funcidén inmunoldgica. Cada enfermedad presenta un
periodo de iniciacion, duracién y pronéstico el cual en ocasiones es favorable
y en otras puede ser catastréfico; pero todas siendo diagnosticadas a tiempo,
pueden tener un tratamiento adecuado dependiendo del tiempo de evolucién
de la enfermedad y de las caracteristicas clinicas que puedan observarse.

Es por ello el interés de elaborar ésta tesina, para conocer los factores
desencadenantes principales de cada una de éstas enfermedades, asi como
su etiologia, epidemiologia, manifestaciones clinicas, diagndstico y
tratamiento para poder evaluar qué hace falta en nuestra sociedad y en
nuestra cultura para poder erradicar definitivamente a la malnutricién y poder

contar con generaciones futuras integramente sanas.




1. -Epidemiologia:

Hasta hace poco tiempo, la caries dental era la enfermedad que con
mas frecuencia se detectaba en los nifios. Hoy en dia, en la poblaciéon
infantil, nos encontramos con otros padecimientos relacionados con la
malnutricién infantil y con la falta de comunicacion yatencién entre padres,
médicos y odontélogos. '

Hace una década, solo se consideraban a las enfermedades
degenerativas como causales de la pérdida de tejido 6seo dental.

Si bien, la desnutricion es definida como la condicion patoldgica
derivada de la subutilizacion de fos nutrientes esenciales en las células del
cuerpo, son diversos los factores que influyen en la ingesta adecuada &
inadecuada de los alimentos, entre éstos se encuentran los valores morales,
culturales, religiosos, aspectos socioecondémicos y psicologicos, el estado
emocional de una persona con ansiedad ¢ depresidn generalmente llega a
ocasionar una alteracion en el consumo de sus alimentos. 2

Una buena nutricién y el buen cuidado de la salud desempefian un
papel importante hoy en nuestros dias, por lo cual los paises desarrollados
tienen menor incidencia de adquirir ciertas enfermedades relacionadas con
dichos factores, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) clasifica a la
desnutricion en primaria cuando se presenta a causa de una dieta baja en los
nutrientes que el organismo necesita, y secundaria cuando se presentan
problemas en la absorcién de los nutrientes a pesar de ingerir una dieta
adecuada.

! Goran Koch, “Odontopediatria, enfoque clinico”, Ed. P icana, 1994 B Aires, pig.196
? Jestis Gonzélez Bach, “Desnutricién infantil”, Mi médico Net-World, Agosto 2000, pag.2



Segun reportes estadisticos uno de cada tres nifios padece
desnutricion, con mayor frecuencia en nifios que viven en zonas urbanas
debido a los malos habitos alimenticios con dietas ricas en carbohidratos,
grasas y baja en nutrientes.

En los hospitales, han desaparecido las <<salas>> donde se atendian
casos de desnutricién primaria (pérdida de peso menor de 25%) como el
marasmo y kwashiorkor (que significa enfermedad de los nifios abandonados
cuando nace el siguiente) que no se han erradicado por completo, pero
ahora, cada vez son mas frecuentes los pacientes con desnutricion
secundaria (es la pérd.ida de peso que fluctua entre el 25% y el 40%). 3

Las formas graves de desnutricién son relativamente mas faciles de
reconocer si se realiza una exploracion clinica completa, cuando existe gran
consumo de los tejidos adiposos y muscular pero no hay edema aparente, se
habla de marasmo, en tanto que si existe edema se habla de kwaskiorkor.

Antes de la década de los cuarenta, a la desnutricién en la poblacion
infantil se le designaba con diferentes términos y cuadros clinicos, una de las
primeras contribuciones fue la de Patrén-Correa en 1930 describiendo las
caracteristicas clinicas de los nifios con kwashiorkor.

En 1946 Federico GOmez, defini6 y establecié e! término de
desnutricion: “para toda pérdida de peso del organismo, desde la mas ligera
hasta la mas grave, sin prejuzgar lo avanzado del mal, es desnutricion”. *

3 Dr. Samuel Flores Huerta, “Programa de Actualizacién Continua en Pediatria, Libro 4, Desnutricion
energético Proteinica, Ed. Merck, Academia Mexicana de Pediatria, 1999, México, pig.10,23

* Najera Oralia, *La desnutricién en México, revisién de los programas gubernamentales y estudios de
alcance Nacional”, Boletin Médico del Hospital Infantil Federico Gémez, Vol.58, No 2, Febrero 2001,
México, pig.121.



El problema mas grave de malnutricién se localizd en el sur y sureste
del pais, después en la zona centro y en las costas, mientras que en el norte
de! pals el problema era menor, siendo esto mas notorio en las zonas
urbanas.

En México, se encontré que entre 1 y 4% de los nifios menores de
cinco afios estaban gravemente desnutridos y en los lactantes en el
momento del destete; la prevalencia aumenté hasta un 10%.

Para los afios setenta, la desnutricion infantil era considerada como la
cuarta causa de muerte a edad preescolar, se sabia que entre 76 a 100% de
los nifios desnutridos del medio rural tenian antecedentes de diarrea
inminente, entre 30 y 35% antecedentes de padecimientos respiratorios y de
13 a 20% habian padecido enfermedades infecto-contagiosas. ®

En 1988 se realizd la primera Encuesta Nacional de Nutricion,
efectuada por la Secretaria de Salud, donde se demostré que a nivel
nacional existian aproximadamente 12.6 millones de nifios menores de cinco
afios con algun grado de malnutricion.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, la malnutricién es un estado de
adaptacion, significa que para poder sobrevivir a dos agresiones (carencia de
nutrientes y frecuentes infecciones) el organismo modifica su patrén biologico
de normalidad y crea nuevas condiciones homeostaticas.

Los nifios con graves cuadros de desnutricion presentan: pérdida de
peso, ojos sumidos, tejidos flacidos, ufias y pelo opacos y quebradizos, pero
sobre todo, lesiones en cavidad bucal. ©

* Ibidem. pag 125
¢ Kathleen Mahan Krause, “Nutricién y Dietoterapia”, Ed. Interamericana Mc Graw-Hill, 1992,
Octava Edicién, México D.F, pag.79



Dentro de las diferentes alteraciones que podemos observar en nifios
con malnutricion a nivel bucodental, presentan: atrofia de papilas linguales lo
que ocasiona que la lengua se vea roja, brillante y lisa, la mucosa bucal
palida con lesiones ulceradas.

En tejidos duros de la cavidad bucal se presentan con mayor
frecuencia: caries, abrasiones dentarias, erupcion tardia de los dientes,
hipoplasia del esmalte y malformacion dentaria. 7

El término hipoplasia del esmalte lo utilizé por primera vez Zsigmondy
en 1893, se define como aquella alteraciéon estructurai del esmalte que puede
suceder por una hipomineralizacién o por reduccién cuantitativa del esmalte
con una mineralizacidon normal; observada en la superficie de la corona en
forma de bandas u hoyuelos.

7 Martinez Zambrano Irma, “Desnutricién”, Facultad de Estudios Superiores de Zaragoza, Net-World,
2000, México



2. -Etiologia:

Diferentes investigaciones, como la de Goodman y colaboradores en
1984, han concluido que la hipoplasia coincide con la edad del destete, esto
es aproximadamente entre los dos y los cuatro afios de edad, el estrés
fisiologico producido por el cambio de alimentacion al abandonar la leche
materna parece ser el agente causal a esta edad.

La hipoplasia de! esmalte puede ser hereditaria o adquirida, se
produce por defectos o fallas durante la aposicion de la matriz organica
adamantina, el inadecuado depésito de 4 micrones diarios en la superficie
dental, ocasiona fositas o surcos en el esmalte que pueden ser detectados a

simple vista. ®

Se han llevado a cabo numerosos estudios clinicos para determinar la
relacidén que hay entre los trastornos hipoplasicos del esmalte y los
sistémicos, muchas veces se han relacionado a los estados de deficiencia
vitaminica, sobre todo las vitaminas A, C y D, asi como de calcio y fosforo.

Sheldon, Bibby y Bales intentaron averiguar si los trastornos en el
esmalte estaban relacionados con las enfermedades sistémicas y para ello
examinaron secciones de dientes de 34 pacientes encontrando que, en el
70% de ellos habia una correlacion positiva.

En otro estudio realizado por Purvis et al, en Edimburgo de 112
lactantes que presentaban tetania neonatal, resulté que 63 de ellos
presentaban hipoplasia de! esmalte intensa de los dientes primarios.

Se realizaron examenes histologicos y se detecté una formacion
anormal del esmalte en el ultimo trimestre de embarazo; esto hizo sospechar
en una deficiencia de vitamina D durante el embarazo. °

® Samuel Leyt, “Odontologia Pediatrica”, Ed. Mundi, 1985, Buenos Aires, pag.78
° Ralph E. Mc Donald, “Odontologia pediatrica y del adolescente”, Ed. Mosby, Sexta edicién, 1995,
Barcelona, pag.,121
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De todo esto se concluyd que en algunos nifios la presencia de un
estado de deficiencia leve o de una enfermedad sistémica, puede interferir en
la actividad ameloblastica produciendo asi, un trastorno permanente del
esmalte en formacién.

Varios déficit vitaminicos, se han relacionado en animales con
hipoplasia del esmalte (A,C,D y K) pero en el hombre sélo se ha demostrado
que el déficit de vitamina D esta asociado con la hipoplasia.

Cantidades insuficientes de vitamina D van a ocasionar el raquitismo
en nifos, el 50% de los nifios tendrd clinicamente hipoplasia o
hipocalcificacion y lo mas frecuente es que el diente aparezca con hileras
horizontales que corresponden con la zona de la matriz formada en el
momento de déficit vitaminico, ademas, es caracteristico en la deficiencia de
vitamina D el retraso en la erupcion de los dientes.

Cuando la deficiencia grave altera de forma intensa la mineralizacion
de los huesos, se ha descrito la aparicion de raquitismo en el infante y en el
adolescentes durante el periodo de crecimiento rapido; aunado a la carencia

de la ingesta de calcio, proteinas, magnesio, vitamina A entre otras. '°

En cuanto a esto, la extensiéon de la hipoplasia es proporcional a la
duracion del proceso, cuanto mayor sea el tiempo de déficit vitaminico,
mayor seréa la zona hipoplasica. !

La vitamina D ( también conocida como calciferol) tiene una historia
muy activa, Mc Collum la identific6 por primera vez como componente del
aceite de higado de bacalao, casi 50 afios después Del.uca descubri6 que la
forma metabdlicamente activa se sintetizaba en el rifién.

19 Neestlé¢ Nutrition Services, “Nutricion y desarrollo éseo”, Ed. Nestlé, 41er,. seminario de Nestlé
Nutrition, 2000, México, pag. 25
" Op. cit. pag.93
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Los precursores de vitamina D se encuentran en las fracciones esterol
de los tejidos de animales y plantas en forma de 7-dihidrocolesterol y
ergosterol los cuales requieren de radiacién uitravioleta para su conversion
en el rifion en la forma metabdlicamente activa. 2

L.a vitamina D ingerida se absorbe en el intestino junto con los lipidos
con ayuda de la bilis, se fija a una proteina de unidn plasmatica para su
transporte y almacenamiento en higado, piel, cerebro y otros tejidos.

lLa forma mas activa de vitamina D es el calcitriol o 1,25
dihidroxicolecalciferol producido en los rifiones, la sintesis es regulada por
los valores séricos de calcio y fosforo promoviendo la absorcidn intestinal del
calcio.

La vitamina D se encuentra en alimentos animales en forma de
colecalciferol, en pequefias cantidades en la mantequilla, crema, yema de
huevo y en el higado siendo los aceites de higado de pescado las mejores
fuentes.

La vitamina D es notablemente estable y no se deteriora cuando los
alimentos se calientan o se guardan por periodos prolongados, la ingesta
diaria recomendada de vitamina D es de 2.5 microgramos para evitar el
raquitismo en los infantes. '3

Se supone que el aduito normal obtiene suficiente vitamina D por
exposicion a luz solar y la ingestién de pequefias cantidades con los
alimentos, por ello, la exposicion de manos y cara a la luz solar tan sélo 10 a
15 minutos por dia proporcionara suficiente vitamina D y evitara raquitismo.

'? Kathleen Mahan Krause, “Nutricién y Dictoterapia™, Ed. Interamericana Mc Graw-Hill, 1992,
Octava Edicién, México D.F, pig.76
'* Ibidem. pag.77



Dependiendo de la fase de formacion coronal en el momento en que
se produce la aiteracion, los dientes presentan defectos en distintos niveles
de la corona, en muchos casos de defecto del esmalte, son varios los
factores etioldgicos locales y generales conocidos; los cuales se pueden
clasificar en dos determinantes: ambientales (de desarrollo, traumaticos,
quimico e infeccioso) y hereditarios( en amelogénesis y rasgos
generalizados).

Puede sospecharse la existencia de un factor local cuando un defecto
del esmalte afecta a un solo diente o el aspecto es asimétrico.

Los fenotipos van desde la hipoplasia (esmalte fino), hasta los
diferentes grados de hipomineralizaciéon ( esmalite mal formado ) con
alteracion del color y la traslucidez. ¢

El periodo formativo de los dientes puede dividirse en tres segmentos:
formacion de la matriz, calcificacion de la matriz y madurez preeruptiva;
como la formacion de la matriz es el paso preliminar para la formacién dental,
los trastornos pueden manifestarse como formaciones imperfectas de
esmalte.

La calcificacién depende de la disponibilidad de cantidades adecuadas
de los iones inorganicos que componen la fase mineral del esmalte, los
estudios de Melanby demostraron concluyentemente que la vitamina D es la
substancia esencial para la buena calcificacion del esmalte. 1°

" Raymond Braham, “Odontologia Pediatrica™, Ed. Panamericana, 1985, Buenos Aires, pag.77
" Dr. Sidney B. Finn, “Odontologia Pediatrica”, Ed. Interamericana, 1980, México, pig.425
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2.1. Clasificacion hipoplasica en base a la superficie

afectada del esmalte

Tipo

Aspecto
Clinico

Herencia

Afecta a
todos los
dientes

Denticidon
temporal

Denticiéon
permanente

Hipoplasico
local

Desde
hilera
horizontat
de huecos,
hasta zona
de
depresion
hipoplasica

AutosOmica
dominante

Hipoplasico
liso

Esmalte
delgado,
duro,
lustroso y
de
superficie
lisa. E! color
va de
blanco a
amarillo
blanquecino

Autosémica
dominante

Hipoplasico
rugoso

Esmalte
duro,
superficie
rugosa y
granular,
deficiente
cantidad de

Autosémica
dominante

esmalte

Continda.......




Tipo

Aspecto
clinico

Herencia

Afecta a
todos los
dientes

Denticion
temporal

Denticion
permanente

Hipoplasico
con
agujeros

Esmalte
duro, grosor
normal, con

muitiples

huecos
puntiformes
enla
superficie,
se tifien de
color café a
negro

Autosdmica
dominante

Hipoplasico
liso

Apariencia
diferente en
hombres
(liso,
brillante,
delgado, de
color de
amarillo a
café) en las
mujeres
(lineas de
esmalte
que alteran
entre el
normal y el
hipoplasico)

Ligada al
cromosoma
X
dominante

Hombres
+

Mujeres

16

' Elena Barberia Leache, “Odontopediatria™, Ed. Masson, 1995, Barcelona, pag.87




Seglin Seow et al, la hipoplasia del esmalte de los dientes primarios
es originada muy frecuentemente en los nifios prematuros con peso muy
bajo al nacer, por un traumatismo de laringoscopia e intubacion
endotraqueal, produciendo en la mayoria de los casos hipoplasia del esmalte
s6lo en los dientes anteriores superiores izquierdos. 7

El esmalte en estos casos es muy fino, no existen puntos de contacto
interdentales, el esmalte puede ser rugoso, liso o con picaduras repartidas al
azar, la erupcion de los dientes se retrasa y en un 60 por ciento de los casos
se presenta una mordida abierta anterior. *®

Cuando hay malnutricion, acompafiada de un bajo peso al nacer y de
un parto prematuro, las aiteraciones de las funciones inmunologicas
mediadas por células se asocian con una deficiencia energética y con
deficiencias vitaminicas, en estos casos la deficiencia de vitamina A afectaria
directamente la inmunidad, la deficiencia de vitamina C y E modificarian la
inmuno-estimulacion y la vitamina D, como hemos venido observando,
afectaria directamente a la estructura dentaria. '®

7 Ralph E. Mc Donald, “Odontologia pedidtrica y del adolescente”, Ed. Mosby, Sexta edici6n, 1995,
Barcelona, Pag.122

'* Angus Cameron, “Manual de Odontologia Pediétrica”, Ed. Harcout Brace, 1998, Madrid, pag.203
YOp. cit. pag.19
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3. -Histologia:

3.1. Odontogénesis:

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que inician su
formacién en la porcion anterior de los maxilares y después avanzan en
direccidn posterior. Poseen una forma determinada de acuerdo con el diente
al que daran origen y tienen una ubicacion precisa en los maxilares.

Existen dos capas germinativas que participan en la formacién de los
dientes y son : el epitelio ectodérmico que origina el esmalte y el
ectomesénquima que forma los tejidos restantes ( complejo dentinopulpar,
cemento, ligamento periodontal, hueso alveolar). 20

3.2. Desarrollo y formacién del patréon coronario

El ciclo vital de los érganos dentarios comprende una serie de
cambios quimicos, morfolégicos y funcionales que inician en la sexta semana
de vida intrauterina y continGan a lo largo de toda la vida del diente.

Los gérmenes dentarios siguen en su evolucion una serie de etapas
que, de acuerdo a su morfologia, se denominan: estadio de brote macizo ( o
yema), estadio de casquete, estadio de campana y estadio del foliculo
dentario terminal o maduro.

® Maria Elsa Gémez dc Ferraris, “Histologia y Embriologia Bucodental”, Ed. Panamericana, 2001,
Buenos Aires, pag.64
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3.3. Estadios de formacién:

Estadio de yema.- son engrosamientos de aspecto redondeado
que surgen como resultado de la divisién mitdtica de algunas de las
células de la capa basal, en las que asienta el crecimiento
potencial de un diente. Estos seran los futuros érganos del esmalte
que daran lugar al uUnico tejido de naturaleza ectodérmica del
diente, el esmaite. Desde el punto de vista histoquimico esta etapa
se caracteriza por un alto contenido en glucoégeno, tipicos de los
epitelios en proliferacion.

Estadio de casquete.- la proliferacion alrededor de la novena
semana del brote, determina una concavidad en su cara profunda,
por lo que adquiere el aspecto de un verdadero casquete. Su
concavidad central encierra una pequefia porcion  del
ectomesénquima que lo rodea, es la futura papila dentaria, que
dara origen al complejo dentino-pulpar. !

En éste estadio podemos distinguir tres estructuras embrionarias
fundamentales para el desarrollo dentario y son:

1.

El epitelio externo de! 6rgano del esmalte: el cual estd constituido
por una sola capa de células cuboideas bajas dispuestas en la
convexidad, unidas a la lamina dental por una porcién del epitelio,
llamada pediculo epitelial.

2! Ibidem. pag. 67



2. EIl epitelio interno del érgano del esmalte: que estd compuesto por
un epitelio simple de células mas o menos cilindricas bajas, estas
células aumentaran en altura. Se diferencian en ameloblastos, de
ahi suele denominarse epitelio interno, preameloblastico o epitelio

dental interno. %2

3. El reticulo estrellado: el cual se forma por aumento del liquido
intercelular, constituido por células de aspecto estrellado, las
células estan unidas mediante desmosomas, conformando una red

celular continua.

El tejido mesenquimatico que se encuentra inmediatamente por fuera
del casquete, rodeandolo casi en su totalidad, se condensa volviéndose
fibrilar, formando el saco dentario primitivo o foliculo dental. El &6rgano
dental, la papila y el saco constituyen el germen dentario.

°,

< Estadio de campana.- ocurre sobre las catorce a dieciocho
semanas de vida intrauterina, es posible observar modificaciones
estructurales e histoquimicas en el 6rgano del esmalte, papila y
saco dentario. En este estadio, las células mantienen sus
conexiones entre si por medio de sus contactos desmosomicos, el
reticulo estrellado se hace mas abundante en las partes laterales,
aparecen los ameloblastos jovenes que son células cilindricas con
organoides no polarizados que se diferenciaran en ameloblastos
maduros o secretores, hay una diferenciacion odontoblastica en la
periferia de la papila originando predentina sin mineralizar lo que
dara origen a Dentina.

2 Op. cit. pig.75
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La papila dental se halla separada del! 6rgano dental mediante

una membrana basa! y la [aAmina dental que une el germen dentario al

epitelio bucal se rompe formando pequerias islas de células epiteliales,

separando el diente en desarrollo del epitelio bucal y asi, el epitelio

dental interno se pliega haciendo ahora posible reconocer la forma del

futuro patron de ia corona dentaria. 2

°,
”ge

Estadio de foliculo dentario: inicia cuando se identifica, en la zona
de las futuras clspides o borde incisal, la presencia del dep6dsito de
matriz det esmalte sobre la dentina. El crecimiento aposicional del
esmalte y dentina se realiza por el depdsito de capas sucesivas de
una matriz extracelular en forma regular y ritmica. La elaboracion
de la matriz organica, a cargo de los odontoblastos para la dentina
y de los ameloblastos para el esmaite, es inmediatamente seguida
por las fases iniciales de su mineralizacion. El mecanismo de
formacion de la corona se realiza primero depositando unas
laminillas de dentina y luego sobre estas se forma una de
esmalte.®

Una vez formado el patron coronario y comenzando el proceso de

histogénesis y amelogénesis, comienza el desarrolic y la formacion del

patrén radicular.

2 A.R. Ten Cate, “Histologia, Desarrollo, estructura y funcién oral”, Ed. Panamericana, 1986, Bogoti,

pig. 90
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< Formacion radicular.- la vaina epitelial de Hertwig, es una
estructura que resulta de la fusidn del epitelio interno y externo del
érgano del esmalte. La vaina prolifera en profundidad en relacion
con el saco dentario por su parte externa y con la papila dentaria
internamente. Al proliferar, la vaina induce a la papila para que se
diferencien en !a superficie los odontoblastos radiculares. Los
odontoblastos se forman a medida que las células epiteliales
proliferan y forman la vaina epitelial, ésta vaina de células
epiteliales crece alrededor de la papila dental entre la papila y el
foliculo dental, iniciando la diferenciacion de los odontoblastos
formando eventualmente dentina radicular. 2°

De esta manera se forma un diente unirradicular. Los dientes
multirradiculares se forman del mismo modo. Al completarse la formacion
radicular, la vaina epitelial se curva hacia adentro para formar el diafragma,
dicha estructura marca el limite distal de la raiz y envuelve al agujero apical
primario por el cual, entran y salen los nervios y vasos sanguineos de ia
camara pulpar.

24 Op. cit. pag.77
2 Op.cit. pag. 100
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3.4. Histogénesis:

El esmalte maduro de un diente humano funcional, es el material mas
duro del cuerpo, su dureza se debe principalmente a que estad formado
principalmente por 96 a 99% de matriz inorganica, y sélo de 1 a 4% de matriz
orgénica. 2®

Es Gnico en los siguientes aspectos:

<+ Se deriva del ectodermo.
<+ Su matriz organica es de naturaleza no colagena.
<+ Los cristales de hidroxiapatita son grandes.

+ En el esmalte maduro humano no hay células ni
prolongaciones celulares.

3.5. Proceso de formacién del esmalte:

Alrededor de la sexta semana de vida intrauterina, el epitelio bucal se
invagina hacia el corion subyacente dando comienzo a la formacion del
germen dentario, a ésta etapa se le denomina periodo de iniciacién.
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Cuando las células se multiplican (después del periodo de iniciacion),
se elabora el 6rgano del esmalte, ésta etapa es conocida como etapa de
proliferacion.

lLas células comienzan a especializarse, pasando a la fase de
histodiferenciacion (aqui dos tipos diferentes de células aparecen, las que
corresponden al epitelio interno del érgano del esmalte se convierten en
ameloblastos y las que estan en la periferia del 6érgano de la dentina en
odontoblastos).

Cuando éstas células se disponen a lo largo de lo que sera el limite
entre ambos tejidos, esmalte y dentina, bosquejan el contorno de la corona,
es la fase de morfodiferenciacion, concluyéndose asi el proceso de

crecimiento del diente. 27

3.6. Matriz del esmalte:

Se clasifica en matriz organica y matriz inorganica; la matriz
orgdnica del esmalte estd compuesta de protefnas no colagenas llamadas
en conjunto proteinas del esmaite, las cuales son polipéptidos glucosilados
sintetizados y secretados por los ameloblastos.

Avances recientes, han identificado dos clases diferentes de proteinas
en la matriz del esmalte: enamelinas y amelogeninas ( son glucoproteinas
hidréfilas, ricas en prolina, acido glutAmico, leucina e histidina).

# Walter L. Davis, “Histologia y Embriologia Bucal”, Ed. Interamericana, Mc Graw-Hill, 1990,
México, pag.96
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Las enamelinas son glucoproteinas acidas de alto peso molecular,
caracterizadas por la presencia de cantidades enriquecidas de glicina, acido
aspartico, acido glutdmico que poseen gran afinidad por los cristales de
hidroxiapatita; ademas se encuentran glucosaminoglucanos, proteoglicanos y
Hipidos.

La matriz inorganica tiene como principal cristal del esmalte al
fosfato de calcio en forma de hidroxiapatita cristalina, cada unidad contiene
calcio, fosfato, sodio, magnesio y carbonato.

Al incorporarles fluor, plomo y cinc, los cristales tienden a hacerse
extremadamente duros y resistentes a las disoluciones por &cidos,
poduciendo una notable disminucién de la solubilidad del esmalte superficial
reduciendo asi, probabilidades de caries dental. 28

3.7. Células formadoras de esmalte:

Esta etapa es conocida con el nombre de amelogénesis, dichas
células son conocidas como ameloblastos, originadas en el epitelio bucal,
producen una matriz organica proteindcea por accion del reticulo
endoplasmico rugoso, el aparato de Golgi y los granulos de secrecion.

Esta célula es capaz de adoptar diferentes estados morfologicos
dependiendo el estado funcional, en la amelogénesis presenta tres
principales estadios: formacion, secrecién y maduracion,

Y0p. cit. pag.67

2 Op. cit. 98

2 Michael H. Ross, “Histologia, Texto y Atlas a Color™, Tercera edicién, Ed. Panamericana, 1997,
Bogota, pag.409
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Cuando se encuentra en etapa de formacién se conoce con el nombre
de preameloblasto, es una célula inmadura que se encuentra cerca del
epitelio interno del esmalte, muestra actividad mitdtica lo cual indica que no
ha alcanzado madurez formativa.

El ameloblasto secretor se origina de un solo preameloblasto, es una
célula diferenciada por completo, localizada mas cerca del epitelio interno del
esmalte, es capaz de sintetizar y secretar proteinas (enamelinas y
amelogeninas) por la presencia del reticulo endopldsmico rugoso bien
desarrollado, un aparato de Golgi y numerosos granulos de secrecion
limitados por membrana.

Cuando se completa la formacidon del esmalte de la corona, los
ameloblastos de secrecion experimentan cierto tipo de diferenciacién para
transformarse en ameloblastos de maduracion. Esta célula tiene una funcién
absorbente en la captacion de matriz organica y de agua, sirve como medio
de transporte para el ingreso y eliminacién de sustancias del esmalte en
proceso de maduracion. °

La calcificacidon de la matriz del esmalte consiste en una maduracidn
continua, un cambio notable en la morfologia celular del ameloblasto; a
medida que el agua y las proteinas salen del esmalite, hay un notable flujo
hacia adentro de los iones inorganicos, principalmente de calcio y fosfato,
estos iones son absorbidos a la superficie donde se encuentran los cristales
de hidroxiapatita, obteniendo asi el esmalte su maduracién.

3 Op. cit. pag.100
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3.8. Estructura del esmalte maduro:

La unidad estructural son los prismas de! esmalte, siguen un trayecto
ondulante, son producto de las prolongaciones de Tomes (son extensiones
del citoplasma de un ameloblasto secretor) muy regulares en cuanto a
organizacion y distribucion; presentan un trayecto perpendicular al eje mayor
del diente con una ligera inclinacion apical. Existen también las lineas de
incremento las cuales demuestran que el esmalte durante la amelogénesis,
crece por un proceso de aposicion y que presenta periodos alternos de
crecimiento y reposo, éste crecimiento es caracteristico en todos los tejidos
duros. ¥

También tenemos dos iineas de incremento, la primera 6 la principal
es la Estria de Retzius , la cual aparec como una serie de lineas o bandas de
color pardo que indica su naturaleza de hipomineralizacion. Se orientan
oblicuamente respecto a los prismas de! esmalte. Las segundas lineas son
conocidas como Estriaciones transversales del esmalte, éstas sefialan el
crecimiento por aposicién de tejido pero ademas reflejan la ritmicidad de la
amelogénesis en el crecimiento diario. Cuando se juntan dos estrias
transversales sucesivas en un solo prisma se denomina “ladrillo” de esmaite.
Los Penachos del Esmalte representan acumulos de prismas
hipomineralizados, van de la union dentina- esmalte, son ricos en matriz
organica y muy permeables; se cree que se forman durante la fase de
maduracion de la amelogénesis. 32

Durante toda ésta etapa de formacion, pueden ocurrir aberraciones que
producen wuna matriz hipoplasica e  Thiperplasica y un esmalite
hipermineralizado 6 hipomineralizado. 33

3 Op.cit. pag.107
32 Op.cit. 106
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4.-Fisiopatologia:

Podemos describir a las vitaminas como compuestos organicos que
son necesarios para el crecimiento y mantenimiento normales de la vida,
algunas de ellas son esenciales para la transformacién de la energla, pero

ellas mismas no proporcionan energia al organismo. 34

En el hombre, la maxima absorcion del calcio tiene lugar cuando la
relacion entre el calcio y el fésforo de la dieta es aproximadamente de 2:1,
los niveles séricos normales del calcio varian entre 9 y 11 mg/100
centimetros cubicos.

Las vitaminas se almacenan en una cantidad baja en todas las
células, algunas se almacenan en mayor cantidad en el organismo pero esto
es dependiendo de factores tales como la velocidad de crecimiento y la
cantidad de ejercicio entre otras. ¢

Bajo el nombre de vitamina D, se engloba una familia de compuestos
formados por irradiacion de esteroles insaturados como el ergosterol y el
conocido 7-deshidrocolestero!; las vitaminas D son sensibies a la luz, al
oxigeno y a los acidos.

La vitamina D es conocida como el original factor antirraquitico, es
nombrada “ la vitamina del sol”, desde hace muchos afios se sabe que ésta
vitamina favorece ia absorcion intestinal del calcio el cual, se desplaza a
través de la pared intestinal en contra de un gradiente de concentracién

induciendo la formacién, en la mucosa, de una proteina que liga el calcio. ¥

BJR. Pinkham, “Odontologia Pediatrica”, Ed. Interamericana Mc Graw-Hill, 1991, México, pig256

3 E. Lloyd, “Fundamentos en Nutricién”, Sepunda edicion, Ed. Acribia, 1982, Espaiia, pag.153

3% Waldo E. Nelson, “Tratado de Pediatria™, Sexta edicién, Ed. Salvat, 1973, Tomo I, Barcelona,
4g.185

g’ Arthur C. Guyton, “Tratado de Fisiologia Médica™, Novena edicién, Ed. Interamericana Mc Graw-

Hill, 1997, Nueva York, pag. 976

3 Op. cit. pag. 193
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La vitamina D puede ayudar a regular el dep6sito de calcio y fosforo
como un complejo insoluble en la matriz organica del hueso; sin embargo, se
cree que hay dos enzimas esenciales para este proceso, |la fosforilasa y la
fosfatasa alcalina. 38

La vitamina D presenta tres probables lugares de accién en la
regulacion del metabolismo del calcio y fosforo: aumenta la resorcién tubular
del fosfato, eleva la absorcion intestinal tanto del calcio como del fésforo y
ejerce un efecto directo sobre el depésito en el hueso. La forma natural es la
vitamina D3 (antes Illamada colecalciferol) que se deriva del 7-
deshidrocolesterol. La vitamina Dz se origina por radiacién del ergosterol y
practicamente es Ia forma sintética mas eficaz y disponible. 3°

4.1. Absorcion:

Ei hombre puede absorber la vitamina D por via intestinal,
convirtiéndola en un nutrimento, la absorcién es realizada en el ileon y es
“‘dependiente" de las grasas, y las sales biliares . Una vez absorbida, se
incorpora a los quilomicrones en los que es transportada al higado. 40

% Op. cit. pag.185

¥ Emilio Herrera, “Bioquimica™, Tomo I, Ed. Interamericana Mc Graw-Hill, 1991, México, pag.772
“? Dr. Rafael Ramos Galvan, “Alimentacién Normal en Nifios y Adolescentes”, Ed. El Manual
Moderno, 1985, México, pag.267
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4.2. Metabolismo:

La fuente natural de vitamina D en los seres humanos es la piel,
donde, bajo influencia de la irradiacion ultravioleta del sol, se ocasiona que la
provitamina 7-deshidrocolesterol se convierta en vitamina D3, la cual es
considerada una prohormona producida en la piel y se almacena en el tejido
adiposo o se fija a una proteina fijadora de esteroles del plasma.

La vitamina D se absorbe en el intestino delgado, su absorcién es
favorecida por cualquier factor que aumente la absorcion de las grasas, e!
organismo tiene poca capacidad para almacenar vitamina D, hay cierto
deposito en el higado, rifiones, glandulas adrenales y hueso, una de sus
funciones es regular la actividad de la hormona paratiroides, que a su vez

estimula la movilizacion del calcio. *'

Las vitaminas D2 y D3 son inactivas como tales, adquieren actividad
biolégica mediante un procesamiento metabdlico posterior, en primer lugar
en el higado y después en el rifén. 42

I

» En el higado la vitamina Da se hidroxila para formar el 25-
hidroxicolecalciferol, en una reaccidon que requiere oxigeno.

< El 25-hidroxicolecalciferol se transporta al rifion donde es hidroxilado de
nuevo por una oxigenasa mitocondrial, 25-hidroxicolecalciferol- 1 alfa-
hidroxilasa cuya actividad est4d regulada por la hormona paratiroidea
controlando asi, la homeostasis del calcio y formandose la hormona 1,25
dihidroxicolecalciferol, la cual incrementa a su vez la absorcion
intestinal del mismo en la dieta y estimula la liberacion de calcio en los
huesos.

4! Louise F. Rose, “Medicina Interna en Odontologia”, Tomo I1, Ed. Salvat, 1992, Barcelona, pag.1296
42 Op. cit. pag.193
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°

< El 1,25 dihidroxicolecalciferol se une, en las células epiteliales
intestinales, a receptores citoplasmaticos que, a su vez transportados al
nicleo, funcionan como factores de transcripcion para la proteina
encargada de unir al calcio. **

4.3. Excrecion:

La excrecion de los metabolitos finales (al parecer, glucurénidos) se
realiza por la pared intestinal, la bilis juega un papel importante en ésta
etapa, aunque atin no es estudiada lo suficiente. *

4.4. Fuentes, necesidades y recomendaciones:

Debido a que la irradiacion de los esteroles especificos contenidos en
los tejidos animales y vegetales dan fugar a la formacion de vitamina D, la
cantidad de la vitamina existente en los alimentos vegetales depende del
grado de exposicion de |a planta a la luz ultravioleta después de la cosecha.

Una de las primitivas fuentes de vitamina D tanto para el hombre como
para los animales fue el aceite de higado de bacalao, aunque son producidas
por la luz ultravioleta. *3

Se sabe que, tanto la vitamina D2 como la vitamina Da son inestables a
la radiacidbn continua, debido a que se destruyen por temperaturas
superiores a los 140°C.

“3 Donald Voet, “Biochemistry”, Second Edition, Ed. John & Sons, 1995, New York, pdg.1236
* Op. cit. pig. 268
* Op. cit. pig. 194
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LLa contaminacion atmosférica por humos y polvo impide que los rayos
uitravioleta realicen la accidn fotolitica para la produccién de vitamina D,
cuanto mas complicadas y urbanas sean las condiciones de vida, mas dificil
sera depender de ia accion de los rayos solares para prevenir enfermedades
como el raquitismo.

Los alimentos que proporcionan vitamina D son de origen animal,
como el huevo (yema) donde se calculan 60 Ul por unidad, la mantequilla
(300 UI por 100g), el higado (40 U! por g), las sardinas o el salmén (275 a
800 Ul por 100g).

En la practica las necesidades de vitamina D pueden satisfacerse en
diferentes formas, ya sea por los alimentos y/o por el empleo de
determinados productos farmacéuticos.

La forma mas logica es conjuntar los alimentos con la exposicion
adecuada de la pie! a los rayos solares, deben dedicarse por lo menos treinta
minutos para una adecuada produccién. 46

4.5. Toxicidad:

Siendo una substancia que puede acumularse en el organismo, los
efectos toxicos de una ingestidn en exceso son indudables; sin embargo, en
ningan caso normal debe pasarse de una dosis de 800 Ul al dia.

Entre las manifestaciones de intoxicacién se encuentra la falta repentina de
apetito, cefaleas, nauseas, poliuria, intenso prurito, datos de insuficiencia
renal y signos y sintomas cardiovasculares. En caso de una posible
intoxicacion se deben determinar las concentraciones de calcio en sangre
para poder demostrar hipercalciuria, ya que la muerte puede ocurrir por

nefrocalcinosis o calcificaciones en corazon o arteria. 47

5 Op. cit. pag.122
41 J. Claude Bennet, “Cecil, Tratado de Medicina Interna”, Vol. I, Ed. Mc Graw-Hill, Vigésimo
primera edicién, 1997, México, pig.269
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5.- Manifestaciones clinicas:

Clinicamente, un diente hipoplasico se observa con fositas o surcos

en el esmalte y quedan marcados todos los dientes que en ese momento se

estaban formando. *8

0,
3

.
e’

5.1. Tipos de hipoplasia:

La neonatal que afecta a todos los dientes primarios y al primer
molar permanente, en consecuencia del trauma de nacimiento.

La hipoplasia aguda del anillo infantil se produce alrededor de los

10 meses por algiun trastorno metabdlico subclinico, afecta
principaimente a los primeros molares permanentes, incisivos y
caninos inferiores permanentes e incisivos superiores

permanentes, la incidencia es en un 30 por ciento.

La hipoplasia crénica del periodo infantil se localiza entre las 2
semanas Yy los 10 meses de vida, pudiendo ocurrir
dificultadesalimentarias y metabdlicas con vémitos o diarreas; la
incidencia es en un 40 por ciento.

Los defectos hipoplasicos producidos por los procesos periapicales
en los dientes primarios que son conocidas como hipoplasias o
manchas de Turner, muy comunes a nivel de los incisivos

superiores y premolares inferiores.

Las hipoplasias asociadas a intoxicaciones por plomo en la cual el
esmalte se torna moteado y hay retraso en la erupcién.

8 R. J. Andlaw, *Manual de Odontopediatria™, Tercera edicién, Ed. Interamericana, 1994, México,

pag.29
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Lo mas frecuente, es que el diente hipoplasico aparezca con hileras
horizontales que corresponden con la zona de la matriz formada en el
momento de déficit vitaminico, con frecuencia es mayor en el tercio medio y
cervical de la corona, siendo menor en la zona oclusal del diente (hablando
de dientes posteriores) ya que las estrias de Retzius no llegan a |a superficie
para formar las periquimatas y desencadenarse asi la hipoplasia dental. 4®

Cuando un nifio prematuro presenta una malnutricién (ya sea
primaria o secundaria) presenta con frecuencia un esmalte irregular, que en
estos casos es muy fino, no existen puntos de contacto interdentales, el
esmalte puede ser rugoso, liso o con picaduras repartidas al azar, con fosas
0 surcos y con zonas tefiidas.

Los nifios con graves cuadros de malnutricidn presentan ciertas
caracteristicas clinicas notorias: pérdida de peso, ojos sumidos, tejidos
flacidos, piel reseca, aspera y descamandose,pliegues en labios y rodillas,
ufias delgadas y quebradizas, pelo seco, quebradizo de color rojizo que se
desprende facilmente, ademas de las multiples lesiones en cavidad bucal,
las cuales son: erupcion retardada, caries, trastornos en la estructura dental
entre otros. *°

Estos nifios por lo regular, presentan atrofia muscular, retardo en la
pubertad, déficit de estatura con respecto a la edad cronoldgica, alteraciones
en el desarrollo del lenguaje, ademas de una alteracion en el desarrollo del
comportamiento (irritabilidad). Los nifios tienen anorexia, crecimiento del
higado exagerado (hepatomegalia) acompaifada de alteracién en los
depdsitos fecales; en ocasiones, |a falta de vitamina A conduce a tlcera en la
cornea y puede ocasionar ceguera.

4 Sinan Ozkan, “Dental Manifestations of familial hypophosphatemic vitamin-D resisant rickets™,
Journal of Dentistry for Children, November-December, 1984 ,pdg.3
% Art, cit. pag.2
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5.2. Marasmo:

En el caso del marasmo los nifios presentan una prolongada
restriccion de proteinas y energia, debido a factores que estan fuera del
contro! de la familia en 1a mayoria de las ocasiones (pobreza y hambre).

En el marasmo es caracteristico observar una cara hundida, la cual

por algunos autores es descrita como de aspecto “simiesco”, pero la

caracteristica mas llamativa en ésta enfermedad es la desaparicién de tejido

adiposo subcutaneo casi en su totalidad. 51

*,
>

Se inicia en la vida intrauterina o antes del primer afio de edad, se
asocia con el destete temprano y con el uso inadecuado de
férmulas lacteas.

Es de evolucion crénica, las enfermedades fecuentes,
principalmente son gastrointestinales y respiratorias, no es de
apariencia edematosa, es irritable y llora mucho.

Su tejido muscular se encuentra muy disminuido al igual que su
tejido graso, el higado es de tamaifio normal y su piel es seca,
plegadiza sin dermatosis.

Suele encontrarse en nifios de todas las edades y con frecuencia
se debe a la falta de alimentacion materna y el uso de una férmula
muy diluida.

Presenta niveles bajos de hemoglobina, ingesta casi normal de
proteinas y su recuperacion es prolongada (meses)

3! Jestis Gonzélez Bach, “Desnutricién Infantil”, Net-World, Agosto 2000, Universidad Colombia
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< Latemperatura en éstos nifios suele ser subnormal, el pulso puede
ser lento y aparece la diarrea del tipo llamado “ayuno”, con

depdsitos frecuentes y pequefios que contienen moco. 52

5.3. Kwashiorkor:

El kwashiorkor por el contrario, fue descrito por primera vez en 1933
por Cicely Williams, significa “ enfermedad de los nifios abandonados cuando

nace el siguiente “.

Habitualmente, se detecta en un nifio de 1 a 3 afos , da una
impresion triste a simple vista, esta apatico casi todo el tiempo y se muestra
irritable, presenta multiples edemas que pueden ser ocasionados debido a la
hipoalbuminemia que presenta. La retencion hidrica en el comportamiento
extravascular aumenta artificialmente el peso del cuerpo, por ello éstos nifios
no presentan forsozamente una pérdida de peso tan importante.

<+ Se asocia con el destete tardio, la alimentacion complementaria es
tardia, inicia después del sexto mes de edad, es de evolucion
aguda, las enfermedades son menos frecuentes, aparecen

después de un episodio agudo de malnutricién.

< Su apariencia es edematosa, su tejido muscular y graso es muy
disminuido, casi escaso, su higado se encuentra aumentado

(esteatosis)

32 Op. cit. pag.169
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0

< Su piel presenta lesiones hiimedas, con dermatosis, casi siempre
hay presencia de infecciones (hongos y bacterias) por lo cual la
piel tiende a oscurecerse. 53

< Su nivel de hemoglobina es bajo al igual que la ingesta de
proteinas, y su recuperacion es breve (semanas)

Existe una tercera variedad clinica: el kwashiorkor marasmatico, que
es el resuitado de la combinacién de las variedades clinicas anteriores,
existiendo una malnutricidn energético proteica en su forma cronica
(marasmo) se agrega una deficiencia aguda de proteinas(kwashiorkor). %

5.4. Raquitismo:

El raquitismo, también es conocido como raquitismo hipofosfatémico
hereditario, es un trastorno dominante ligado al cromosoma X con cambios
raquiticos en los huesos largos.

Ciinicamente llama la atencion la intensa alteracion Gsea de tipo
raquitico que se presenta: enanismo, deformidades &seas, craneo
cuadrangular, hipotonia muscular entre otras.

Dentro de las alteraciones radiologicas en esta enfermedad, en los
huesos largos destaca la intensa osteoporosis y sobre todo que la trama
6sea ofrece un aspecto de malla caracteristico. 5°

3 Op. cit. pig.173
54 Esher Casanueva, “Nutriologia Médica™, Segunda edicién, Ed. Panamericana, 2000, Buenos Aires,
Eég.Z 18

* Op. cit. pig.105
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< Aparece con mas frecuencia entre el sexto mes y después del tercer afio
de vida, basicamente en nifios alimentados artificialmente.

+ Si se presenta durante el tercero o cuarto mes de vida (etapa en la que el
craneo crece con rapidez) la estructura de la cabeza sera mayor de lo

normal con una forma cuadrada, con abultamiento de los lados y la frente.

0
.

Es de comienzo lento e insidioso, con sudoraciones nocturnas en la
cabeza, inquietud, denticidn tardia e irregular.La cabeza suele ser grande,
con la fontanela anterior (“mollera”) abierta, en térax se observa el
llamado “rosario costal” que consiste en salientes redondeadas a nivel de
la union de la extremidad de las costillas con los cartilagos costales.

< En la columna vertebral la curvatura lateral (escoliosis), de grado ligero a
moderado, es bien manifiesta cuando el nifio se encuentra sentado. 5¢

< Hay agrandamiento epifisiario en las extremidades, sobre todo es maéas
evidente en mufiecas y tobillos.

< Muscutatura débil que le impiden sentarse y caminar, debido a que las
piernas se corvan porque los huesos no son lo suficientemente fuertes
para soportar el peso del nifio.

< El abdomen es prominente, aumenta el tamafo del bazo
(esplenomegalia) en este caso la pelvis es aplanada de adelante hacia
atras y su diametro esta disminuido.

< Aumento de tamafio del tejido linfoideo, ganglios cervicales palpables,
amigdalas hipertrofiadas, frecuentes cuadros en vias respiratorias. 57

%6 Op. cit. pag.186
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< Anemia progresiva.
» Estatura corta, fosfatasa alcalina elevada.

» En boca se encuentran abscesos multiples en ausencia de caries,
camaras pulpares amplias y retraso en el cierre de los apices radiculares.

< La erupcion de los dientes primarios se retrasa y es anémalo el orden de
aparicion de los mismos.

< En ocasiones los dientes permanentes que en parte se calcifican, pueden

afectarse y generalmente los incisivos, caninos y primeros molares

muestran defectos del esmalte, en especial en la porcion distal. 58

37 Danny R. Sawyer, “Malnutrition and the oral health of children™, Journal of Dentistry for Children,
March- April, 1985, pag.4
%% Op. cit. pag.186
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6. -Diagndéstico de presuncion:

La malnutricién es un problema de gran magnitud en el mundo y es
considerada como uno de los principales determinantes en el proceso salud-
enfermedad hoy en nuestros dias. %°

La malnutricion tiene como causas bioldgicas inmediatas fa ingestion
dietética inadecuada y la elevada incidencia de enfermedades infecciosas y
parasitarias que aumentan las necesidades de algunos nutrimentos. Sin
embargo, tanto la ingestion inadecuada como la alta incidencia de
enfermedades tiene sus ralces en la pobreza, la falta de servicios sanitarios
y de salud efectivos que sean equitativos a toda la poblacion.

Mas aun, la malnutricion afecta a nifios durante los primeros tres afios
de vida y a mujeres en edad fértil, por ejemplo, mujeres con antecedentes de
desnutricion moderada durante la nifiez, tienen hijos con menor peso al

nacer que las mujeres mejor nutridas en la niflez.

El bajo peso al nacer del infante, aumenta el riesgo de morbi-
mortalidad, por lo que la malnutricién durante la nifez, puede afectar ia salud
y supervivencia de la siguiente generacion. %

Las funciones inmunoldgicas se ven alteradas, hay una deficiencia
vitaminica y energética; en estos casos la deficiencia de vitamina A afectaria
la inmunidad mediada por células, la deficiencia de vitamina C y la vitamina E
la inmuno-estimulacion, la vitamina D la estructura dentaria y la falta de calcio
un aporte inadecuado en huesos largos.

 Anales Nestlé Nutrition Services, “Malnutricién protéico-energética™, No.3, 1999, México, pag.94
% Encuesta Nacional de Nutricién 1999, “Nifios menores de 5 afios”, Instituto Nacional de Salud
publica, Tomo I, Primera edicién, 2000, México, pig.10
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< Sindrome de hipocrecimiento.- se diagnostica por retraso de crecimiento,

baja talla y enanismo en casos extremos, las causas principales son el

factor genético, trastornos ¢seos dominantes ( displaseas Oseas),

trastornos adquiridos ( raquitismo), hormonales. Puede detectarse en vida

intrauterina o en el neonato. Es de evolucion lenta y con un prondstico

final malo. Como elementos auxiliares tenemos un radiodiagnédstico,

pruebas de laboratorio y la somatometria.

< Sindrome de Russell.- también conocido como caquexia diencefélica, es

un sindrome propio de lactantes que inicia entre los 3 meses y los 2 afios

de edad. Estos pacientes presentan una delgadez extrema, resalte de

relieves 6seos y musculares, presentan un aspecto de alerta, son

hiperactivos, presentan intolerancia al calor, presencia de vomito en el

50%, los genitales estan demasiado agrandados (macrogenitosomia), sus
manos y pies son grandes. Presentan temblores, trastorno del tono

muscular e hipertensién intracraneal. &

! Nestlé Infant Nutrition, “Sindromes Pediétricos”, Ed. Nestlé Nutrition, 2001, México, pig.14,50
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6.2. Diagndéstico de malnutricion:

Estos nifios presentan ciertas caracteristicas clinicas notorias como
son pérdida de peso, ojos sumidos, tejidos flacidos, piel reseca, aspera,
pliegues en labios y rodillas, ufias delgadas y quebradizas, pelo seco.

En boca, podemos encontrar otras caracteristicas como son: erupcion
retardada, caries, trastornos en la estructura dental, abrasiones dentarias,
lengua roja brillante y lisa, mucosa bucal palida con lesiones ulcerosas. La
mayoria de estos infantes, presentan atrofia muscular generalizada, retardo
de la pubertad, déficit de estatura, alteraciones en el desarrollo del lenguaje y
alteraciones en el desarrollo del comportamiento (irritabilidad) ante cualquier
emocion. 52

6.3. Diagndstico del marasmo:

Prevalece lo que se conoce como “aspecto simiesco”, esto es una
cara hundida, desaparicion de tejido adiposo subcutaneo casi en su totalidad,
es un proceso de evolucién crénica, se encuentra en nifios de todas las
edades, en ambos sexos y se asocia directamente con la falta de
alimentaciéon materna y con el uso de férmulas lacteas mal empleadas.

Estos niflos presentan una temperatura subnormal, cuadros diarreicos
llamados del tipo “ayunc” con depdsitos de moco, son nifios que presentan
una ingesta casi normal de proteinas que esta sujeta a factores que estan
fuera del control de la familia (como son la pobreza y el hambre). 53

Su recuperacién puede ser muy prolongada, dependiendo del tiempo
de evolucion de la enfermedad (meses 6 afos).

52 Op. cit. pag.15
8 Op. cit. pag.169
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6.4. Diagnéstico del kwashiorkor:

Afecta a infantes de 1 a 3 afios de edad, en éstos nifios puede
observarse a simple vista la tristeza en su rostro, estan apaticos casi todo el
tiempo y se muestran muy irritables. Estos nifios, presentan edema,
dermatitis comunes que ocasionan un oscurecimiento de la piel, tienen un
tejido muscular y graso muy disminuido, su higado se encuentra aumentado
(lo que se denomina esteatosis). Su recuperacion puede ser breve
(semanas) dependiendo del tiempo de evolucioén de la enfermedad.

6.5. Diagndéstico del raquitismo:

Este es un trastorno dominante ligado al cromosoma X, aparece en el
sexto mes y después del tercer afio de vida, tiene un comienzo lento e
insidioso, éste diagnostico se basa principalmente en una historia de
inadecuado aporte de vitamina D y en la observacion clinica, siendo
confirmado por auxiliares de diagndstico como son ios analisis de laboratorio
y gabinete y por un estudio radiografico. 64

Su cabeza suele ser grande, con la fontanela anterior abierta (mollera)
en el térax se observa el rosario costal 6 raquitico (agrandamiento de
uniones condrocostales), columna vertebral con curvaturas de ligero a
moderado (escoliosis), agrandamiento en extremidades epifisiarias,
musculatura débil, abdomen prominente, anemia progresiva, entre otras.

En boca podemos encontrar retraso en la erupciéon, anomalias del
esmalte dental en incisivos, caninos, primeros molares en la parte distal,
enrojecimiento brillante de 1a lengua con pérdida de papilas, queilosis angular
bilateral, fisuras de los labios y pérdida de pigmentacién circumbucal. %°

4 Op. cit. pag.173
“ Ibidem. pag.186
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6.6. Diagndstico dental (erupcién retardada):

El proceso eruptivo, tanto de los dientes primarios como los dientes
secundarios, se produce una vez terminada la calcificacion de ia corona e
inmediatamente después de que empieza a calcificarse la raiz. Este proceso
es normal en nifos cuyos valores nutricionales son adecuados.En infantes
cuyo peso al nacer fue muy bajo, presentan un mayor retardo en ia erupcion
dental debido a que se afecta el crecimiento y desarrollo normal de los
procesos de formacion y calcificacion del diente en la vida intrauterina, efecto
que tiene repercusién conforme el nifioc va creciendo y va aumentando la
necesidad nutricional para su adecuado desarrollo. %

En muchos casos la etiologia se desconoce, aunque en ocasiones
puede relacionarse con ciertas alteraciones sistémicas ( como son el
raquitismo, cretinismo vy displasia cleidocraneal). Los factores o
circunstancias locales también influyen de sobremanera al igual que los
trastornos sistémicos del individuo. &

6.7. Diagndstico de la hipoplasia dental:

Puede ser de origen hereditario o adquirido, se observa clinicamente
en la superficie dental en forma de bandas u hoyuelos, el esmalte es rugoso,
no existen puntos de contacto interdentales; aparece como manchas
blanquecinas en la superficie dental ocasionada por la alteracion en la
estructura quimica del esmaite. %8

% Dra. Yamilé Moreno Barrial, “Retardo en el brote dentario en el nifio de bajo peso™, Revista Cubana

de Ortodoncia, Vol.13, 1988, pig. 94,95

57 William G. Shafer, “Tratado de Patologia Bucal”, Cuarta edicién, Ed. Interamericana, 1986, México,
ag. 350

& Op. cit. pig.98
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7.-Tratamiento Integral:

Para que sea exitoso, no sélo deben de resolverse los problemas
médicos y nutricios, sino que es indispensable que el nifio reciba
estimulacion emocionatl y fisica, familiar, educacién alimentaria y en muchos
casos, ayuda econdmica. En México existen programas de apoyo que
incluyen despensas o0 complementos para los menores.

El apoyo nutricional del nifio debe comenzar tan pronto como sea
posible y consiste basicamente en aportarle los nutrimentos que necesita

para cubrir sus reservas perdidas, asi como tratar diferentes infecciones.

Se debe aportar al nifio una dieta correcta, para ello es indispensable
educar a los padres sobre el tipo, cantidad y preparacion de los alimentos
que el nifio debe ingerir cada dia. %°

El objetivo es aumentar de manera gradual la cantidad de alimento
hasta proporcionar cada dia cerca de 150 a 200 kilocalorias por cada
kilogramo de peso del menor con el fin de ganar peso y abandonar
gradualmente la fase aguda de malnutricion.

Con frecuencia, es dificil incluir determinados alimentos en la dieta del
nifio por su elevado costo, razén por la cual, se han disefiado y utilizado
suplementos baratos, de facil adquisicion y aceptados culturalmente para la
recuperacion del menor.

Se elaboran ciertas papillas a partir de un cereal como fuente de
energia y fibra(arroz, trigo, maiz), mas leche o sus derivados, que aportan
proteinas de bajo costo con alto valor biolégico y en la mayoria de los casos,
se agrega aceite vegetal como fuente de acidos grasos indispensables.

*® Dr. Roberto Silva, “La Odontologia ante los problemas nutricionales” , Odontologia Infantil, Journal
Odontopediatria, Diciembrel975, pag.3



45

7.1. Tratamiento del marasmo:

Hay que prescribir una dieta adecuada, afadir soluciones
concentradas de vitaminas y continuarlas durante algin tiempo, se estima
que la cantidad de energia suministrada es de 100 kilocalorias por kilogramo
de peso real, sin rebasar los cuatro gramos de proteinas por kilogramo de
peso. Se aconseja que la alimentacidon sea por succidn; si existe rechazo o
no se completa el volimen por dia, la ingestion se debe asegurar mediante
sonda orogéastrica o nasogastrica a goteo continuo.

En el segundo dia si las condiciones del infante son estables, la
ingesta se incrementa a 150 kilocalorias por kilogramo de peso sin restriccion
de liquidos. Para el tercer dia, el apoyo nutricio que da a libre demanda. 7°

Esto indica que al nifio se le deben proporcionar los alimentos poco a
poco debido a que éstos muestran una regresion completa de sus funciones,
entre ellas la del intestino y capacidad gastrica.

7.2. Tratamiento del kwashiorkor:

El primer dia se debe iniciar con 50 kilocalorias por kilogramo de peso
y con un gramo de proteinas; en los dias posteriores se incrementan 25
kilocalorias mas hasta llegar al quinto dia con una ingesta diaria de 150
kilocalorfas por kilogramo de peso. Es importante recordar que durante la
primera semana en la que el nifio recibe apoyo nutricio, el paciente
disminuye de peso debido a los liquidos que pierden por la reduccion del
edema. Para el séptimo dia, el peso debe comenzar a aumentar. 7’

 Op. cit. pag.170
™ Op. cit. pag.94
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Como la mayoria de éstos nifios presenta anorexia, la dieta debe
seleccionarse de tal manera que provea gran cantidad de energia mediante
un volumen pequefio de alimentos; los cuales se deben de ofrecer de forma
natural (sin caldo ni irritantes) en cantidades pequefias, de preferencia en

cinco o seis raciones al dia y la noche para evitar la hipoglucemia.

La tolerancia del nifio a la alimentacion que recibe se evaliua a través
de las pérdidas fecales a lo largo de 24 horas, de acuerdo a con la cantidad
de liquido desechado en las evacuaciones. 72

El apoyo nutricio que mejor tolera el paciente es la férmula de pollo-
utilizada con buenos resultados en el Hospital Infantil de Nutricion — dicha
férmula, modifica el cambio de nutrimentos y electrolitos segin sea el caso y
el cambio de azlcar por maitodextrinas.

7.3. Tratamiento del raquitismo:

La luz natural o artificial es un medio terapéutico eficaz, pero se
prefiere la administracion oral de alimentos ricos en calcio y vitamina D
siendo la administracién diaria de 1.500 a 5.000 unidades internacionales.

Se deben administrar alrededor de 40 a 600 mg de calcio en la dieta
del pequefio, asi como ejercicio para restablecer la penetracién capilar y
producir una calcificacion en el tejido osteoide.

En algunos casos el tratamiento puede tardar meses o incluso afios,
dependiendo la severidad de ia enfermedad y el tiempo de evolucién, ™

2 Op, cit. pag.123
3 Art. cit. pag. 5
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7.4. Sindrome de recuperacién nutricia:

E! tiempo usual de tratamiento es de 10 a 15 dias, para que en los
siguientes 15 a 30 o mas dias, se lleve a cabo la fase de recuperacion
nutricia y pueda darse de alta al pequeiio, lo cual dependera de la presencia

de infecciones y/o complicaciones.

Después de los primeros tres o cuatro dias, la apatia e irritabilidad del
nifio desaparece y se torna activo. Comienza a mejorar su tono muscular y
su fuerza, su apetito aumenta asi como su interés por lo que lo rodea.

Hay notable mejoria en al absorcion plasmatica, crecimiento del
higado con acumulacién de glucégeno, aparece la red venosa abdominal con
lo cual la piel se hace delgada y hiGmeda y su cara toma un aspecto de “luna

llena”. ™

Durante esta etapa, el nifio ya come por via oral, el incremento de
peso diario debe ser de 20 gramos por kilogramo de peso real, su estatura
debe ir aumentando gradualmente, una vez alcanzado el 80 por ciento del
peso esperado para la estatura y un 75 por ciento de peso para la edad; el
nifo se encuentra en condiciones Optimas para ser dado de alta.

Resuelto éste problema, es recomendable dar un seguimiento de
forma ambulatoria una vez por mes durante los siguientes seis meses a partir
de la fecha en la que se le dio de alta; con el fin de evitar infecciones o para

evitar que vuelva a padecer malnutricién. 78

7 Op. cit. pig. 126
” Op. cit. pag. 75



48

7.5. Estimulacion emocional y fisica:

Estos nifios necesitan de atencion, afecto y cariiio desde el principio
del tratamiento, esto requiere de paciencia y entendimiento por parte de todo
el personal de salud y de los padres.

Poco a poco, la actividad fisica aumenta con ayuda de estimulos
sensoriales y aditivos como juguetes y musica, hay que recordar también que
el alimento es un vehiculo de sensaciones, color, textura, temperatura que el
nifio necesita aprender, lo cual se consigue de una forma mas rapida si se
encuentra conviviendo durante la comida con otros menores.

De ser posible debe ser tratado y rehabilitado por el personal de
rehabilitacion y psicologia, para conocer y prevenir aiteraciones en el
desarrollo motor, la coordinacién, el lenguaje y la socializacién. 78

7.6. Papel de la familia y Ia comunidad:

Se debe aprovechar la hora de la comida para involucrar a los padres
para ensefiarles qué alimentos se le proporcionaran al pequeiio y en qué
cantidades, asi como la forma adecuada de prepararlos y darselos,la
orientacion alimentaria continia por lo menos durante tres meses en las
visitas mensuales del pequefio y sus padres a la consulta externa, por otra
parte, se debe hacer hincapié (sobre todo en la madre) de la importancia de
la supervisidn de crecimiento de su hijo, a reconocer los sintomas de ailerta
de la deshidratacién y de enfermedades respiratorias, identificar los centros
de atencidn, clinicas u hospitales de zona o regionales mas cercanos para
determinar a donde puede ser llevado el nifio en el caso de una urgencia.

S Op. cit. pag. 152
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7.7. Tratamiento de la hipoplasia del esmalte:

Al alterarse estructuralmente la primera barrera del diente (el esmaite)
los dientes desarrollan con mas facilidad caries, en las zonas donde existe
exposicién de dentina o en aquellos lugares en los que aparecen los defectos
adamantinos.

Las piezas dentales con amplias zonas de hipoplasia pueden ser
sensibles tan pronto como erupcionan. Por ello, junto a la instauracién de un
tratamiento, es conveniente la aplicacion topica de fluoruros para intentar
minimizar de esta manera la sensibilidad a los estimulos térmicos y
mecanicos.

Las técnicas de grabado acido y material compuesto, debe ser nuestro
primer material restaurativo de eleccidon en dientes permanentes anteriores
que presenten hipoplasia en la corona. 77

Tiene poca base la afirmacion de que los dientes hipoplasicos son
mas susceptibles a la caries dental que los normales. Sin embargo, este tipo
de lesiones se dan tanto en las zonas donde hay anomalias del esmaite

como en aquellas partes de la corona con exposicion de la dentina.

Las zonas pequefias de anomalias del esmalte, pueden tratarse
mediante amalgama, resina ¢ iondmero de vidrio. El tratamiento de
restauracion suele limitar a la zona afectada. 7®

En 1980, en la Universidad de Genova (segun reportes del Jean-
Pierre Joho) se realizaron restauraciones con coronas de celuloide y resina,
los margenes gingivales requerfan de una de pulida minuciosa y de una
correcta adaptacion, prolongando el tiempo para dicho tratamiento.

:’I:Op. cit. pag. 211
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Los resultados fueron excelentes pero Unicamente dentro de los dos
afios Y medio posteriores ai tratamiento, después de esa fecha, la higiene no
fue tan eficiente y las resinas cambiaron de coior.

Cameron menciona que los dientes hipoplasicos localizados pueden
tratarse con composite. Es importante siempre mantener el soporte posterior,
pudiendo ser necesario en muchas ocasiones, la colocacion de coronas de
acero inoxidable para restaurar los molares que son muy hipoplasicos.

Hay que tener cuidado cuando se ajusten y prueben las coronas en
dientes hipoplasicos, el esmaite defectuoso puede desprenderse facilmente,
complicando el tratamiento restaurador.

El tercio oclusal del primer molar permanente muestra signos
macroscoépicos de hipoplasia, por lo cual es necesario realizar un tratamiento
antes de que ocurra la erupcion completa del diente.

Los dientes primarios y permanentes con hipoplasia, grandes zonas
de esmalte anormal y dentina expuesta, pueden presentar hipersensibilidad
inmediata a la erupcion, en esta fase, es posible efectuar una restauracién
satisfactoria. Se ha visto que la aplicacion tépica de flior disminuye la
hipersensibilidad en este tipo de dientes.

Con frecuencia, estos dientes son muy sensibles y el tratamiento
plantea muchas dificultades debido a que es imposible aislar bien unos
dientes que sélo han erupcionado en una parte.

Con el fin de reducir dicha hipersensibilidad a los cambios de
temperatura y a los alimentos, ia aplicacion debe repetirse tan a menudo
como sea necesario. ’°

 Op. cit. pig. 126
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CONCLUSIONES

Siempre que se tenga el interés y el entusiasmo por enseiiar a otros lo
que sabemos, asi como de ayudarlos y brindarles nuestro apoyo a los mas
necesitados, es como podremos erradicar éstas enfermedades y orientar de
la mejor manera a familias completas para que en un futuro, las
generaciones por venir, solamente conozcan éstas enfermedades por medio
de la literatura y no por vivencias personales como ha sido hasta nuestros
dias.

Se observd que la malnutricibn continia siendo un importante
problema de salud publica no s6lo en nuestro pais, sino a nivel mundial, dia
con dia un nimero mayor de nifios presentan graves problemas a nivel
sistémico a causa de la ingesta inadecuada de alimentos en su dieta diaria,
lo que lleva a aumentar las posibilidades de mortalidad en éstos pequefios y
a determinar el curso del proceso salud-enfermedad hoy en nuestros dias.

Los reportes estadisticos informan que uno de cada tres nifios padece
desnutricién, con mayor frecuencia es en aquellos nifios que viven en zonas
urbanas debido a la condicion socioecondémica que se presenta.

El problema mas grave de desnutricidén se localizé en el sur y sureste
de nuestro pais en primer lugar, después en la zona centro y en las costas,
mientras que en el norte del pais el problema era menor.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, concluimos que la malnutricion
es un estado de adaptacion, esto significa que para poder sobrevivir a dos
agresiones como es la carencia de nutrientes producida por la inadecuada
ingesta de alimentos y a las frecuentes infecciones, el organismo modifica su
patron bioldgico de normalidad y crea nuevas condiciones homeostaticas.
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Las funciones inmunolégicas se ven alteradas, debido a que existe
una deficiencia energética y vitaminica muy importante, una de las vitaminas
principales para el ser humano es la vitamina D, conocida como el original
factor antirraquitico, también es nombrada “ la vitamina del sol”, dicha
vitamina regula el depésito de calcio y fésforo como un complejo insoluble en
la matriz organica del hueso.

Los nifos con graves cuadros de malnutricibn presentan
caracteristicas clinicas que son muy notorias, como lo es la pérdida de peso,
ojos sumidos, tejidos flacidos, piel reseca, pelo seco, quebradizo y de color
rojizo que se desprende facilmente, lesiones en cavidad bucal, erupcién
retardada, caries y trastorno en su estructura dental.

Las principales enfermedades originadas por la malnutriciébn son: el
marasmo, el kwashiorkor y el raquitismo, todas a nivel sistémico y las tres a
nivel bucodental presentan a la hipoplasia del esmalte.

En el marasmo existe una restriccion de proteinas y energia, siendo
iniciado en la vida intrauterina y antes del primer afio de edad, es de
evolucion crénica, no elige sexos ni edades.

Estos nifios tienen una ingesta casi normal de proteinas que esta
sujeta a factores que estan fuera del contro! familiar como son la pobreza y el
hambre, por desgracia, éstos nifios tienen un periodo de recuperacién muy
prolongado ( de meses o afios).
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Los nifios con kwashiorkor por el contrario, presentan muitiples
edemas, retencién hidrica, evolucion aguda, aparece en infantes de 1 a 3
afios de edad, es asociada a una alimentacion complementaria tardia y fue
descrita por Cicely Wililams como una enfermedad de los nifios
abandonados cuando nace el siguiente, por fortuna, puede tener un periodo
de recuperacion breve (semanas) dependiendo del tiempo de evolucion de la
enfermedad.

Los nifios con raquitismo presentan un trastorno dominante ligado al
cromosoma X, se presenta entre el sexto mes y después del tercer afio de
vida, tiene un comienzo lento, existe una intensa alteracion dsea que se
presenta como deformidad dsea, enanismo, una columna vertebral anormal,
agrandamiento epifisiario, musculatura débil, abdomen prominente, cabeza
grande, pero lo mas caracteristico en ésta enfermedad fue el rosario costal o
raquitico en el térax.

Estos nifios presentan una hipoplasia de! esmalte dental hereditaria o
adquirida, caracterizada por defectos o fallas durante la aposicién de la
matriz organica dental, ocasionando fositas o surcos en el esmalte que
pueden ser detectados a simple vista, de color blanquecinas en la superficie
dental ocasionando una superficie rugosa.

No todos éstos padecimientos pueden tener un curso satisfactorio,
siempre y cuando sean diagnosticados a tiempo, se resuelven los problemas
médicos y nutricionales adecuadamente, dando en la mayoria de los casos,
educacion alimenticia a los padres y una ayuda econdomica a través de
programas de apoyo (otorgando despensas alimenticias y complementos
para los menores).
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La presencia de hipoplasia del esmalte, en éstos dientes puede
rehabilitarse con tratamientos convencionales como son: coronas de acero-
cromo, aplicaciones tépicas de fluoruro o con amalgamas dentales, cuyos
costos en la mayoria de los casos, pueden estar al alcance de la mayoria de
la poblacién asistiendo a centros de salubridad, escuelas odontolégicas y
para aquellos mas afortunados, a un consultorio particutar.
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