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CAPITULD I.- “JUSTIFPICACION"

Al elaborar mi trabajo recepcional, he querido poner 3 -~
»
disposicidn de mis masstros, compafieros e investigadores una -
recopilacidn completa, precisga y actualizada de los aspectos -
relacionados a los "DESORDENES NUTRICIONALES" en el ser humano
gque tiﬁnﬁa_parﬁicglar importancia en los campos de la Medicing
y ia Odontologia Moderna.

gs indispensables recopocer gue l1a pagnutricidn es uno de
ios problemas que aguejan actualmente a nuestro pais asl como
a América Latina y a Paises Subdesarrollados, afectando princi
palmente a lactantes, niflos, adolescentes ¥ mﬂﬁéfes embaraza--
das; v constituyen una de las principales causas de mortalidad
infantil en dichos paises.

Aungue el Cirujanc Dentista sigue dependiendo de destre--
zas téenicas debe tener un interés por los aspectos biolbgicos
de la prictica dental; hasi@nda}én&apié'an que el Odontdlogo -
general vy el especialista deben ;&nax un eenoeiﬁiente basico -
sobre el campo de la Nutricién. Recordando gue la salud es una
interrelacién de factores imtxinsacﬁsN{ganéticaaf nutriciona~-
tes, hormonales} y factores extrinsecos (econbmicos, sociales,
culturales v religiosos).

actualmente los pardmetros cada vez wis abundantes de prg
V@mmiéﬁ de lis enfermedades nutricionales ¥y ia conservacidn de
12 salud hacen indispensable el hecho de gua el Dentista s6lo
so ogupe de trabar pr@%iamas dentales sin tomar en cuenta el -

estado de_salu& general.



En la actualidad el Cirujano Dentista necesita una base -
cientifica que le permita examinar al paciente, interpretar 10s
resultados para llegar a un diagnéﬁtiaa definitivo v poder brin-
dar asi ei-megcr tratamiento. |

La justificacibdn de este trabajo recepcional es conocer la
etilogia v patogenia de las Enf&rm&da&as Nutricionales vy sus ma-
nifestaciones en la Cavidad Bucal, para gue el Cirujano Dentista

tome conciencia de la importancia de gque el paciente debe ser -

tratado como una unidad bioldgica.



CAPITULO IL.- "INTRODUCCION®

El progresoc y el bienestar de una sociedad dependen de la -
galud v el ﬁé%afrﬁiiﬁ;ﬁe los individuos gue la forman. A su vez,
la salud y el desarrolic de 1os humanos no son plencs sin una ny
tricién adecuada. Por ello es importante conocer las caracteris-
ticas de los problemas nutricionales de la pobldacidn, para tra--
tar de dar una resolucién de dichos prébiemaar el presente trabg
io tiene el propbésito de ofrecer una informacidn general, necesa
riamente resumida, sobre los problemas nutricionales en México.
ia tarea es diffcil por la ﬁetaroganeidgé geogrifica, econbmlica,
socvial y cultural de México v por las limitaciones de la informa
cidén misma. |

v8{ Nuptrieidn es sindnimo de vida, Desnutricidn lo es de -
muerte". |

tas deficiencias nutrigionales son tan antiguazs como la hu-~
manidad v sus cuadros clinicos fueron seguramente descritos des-
de gue la Medicina existe. El documento médico més antiguo gue -
e conoce -~ el Papiro de Ebers {1500 a.C.) ~ describe varias de
ellas v hasta seflala remedios alimentarios aungue no establece -
el concapto de deficiencia, asi también hace 250 afios Gaspar --
Ccasal describe "el mal de la rosa®, hoy en dia se conoce a 2sia
alteracibén con el nombre de Pelagra, asi Casal ofrece lo gue --
bien puede ser la primera mencidn conocida hasta ahora del con--
cepto de defici@n&ia nubricional y debe enorgullecernos qué un -
documento tan importante haya sido descrito en castellano, ade--

itantandose casi tres sigleos a documentos gemejantes en la lengua

inglesa.



LA

La desnutricidn es la enfermedad més prevalente en todo el
mundo en desarrolic se estima gue sdlo en &mériﬁa Latina casi 30

x

millones de nifios estén afectados por algdn tipo de desnutricidn
gqrave o maé@r;da*'La aapacidad del adulto desnutride para traba-
jar se ve disminuids congiderablemente vy egtén iguvalmente afecty
das su capacidad como jefe de familia y su funcidn procreadora.
Algunos nifos morirén de desnutriciédn, un nlmero mayer sufrirf--
retardo fisico v pé&i%iamﬁntﬁ mental v estarin més expuestos a -
las enfermedades infeccicsas.

Dabhido al efecto sinérgico de la degnutricidn v 1la infec--~
cidén no sblo estén més propensos a contraer enfermedades infec--
ciosas tales como diarrea, infecciones de las vias respiratorias
superiores, bronquitis, etec., sine que poseen NENUS recurses gue
Ltos nifios gue r&cihén una alimentacibn apropiada. (18}.

La desnutricién se seflala como el factor mis importante que

contribuve a la enorme mortalidad infantil de América Latina.



CAPITULO 11IY.-~ *GENERALIDADES"

Para poder entender el concepto de n@énuﬁricién definiremos
primerc 1o qu;'eg la Nutricidn.

En su acepcidn mis amplia, la Wotricidn representa el COn--
junto de fendmenos implicadés en la obtencidn, asimilacibn y uti
tizacidn de nutrimientos. gue se entiende como la energia y una
serie de substancias ﬂé las gue todo el organismo necesita para
avastecerse continfamente en cantidades suficientes para llievar
a cabo las funciones gue le son caracteristicas y para repsrar v
reproducir su estructura., {(4)

La Nutricidn del ser humano es la suma e integracidn de la

nutricidén de todas las células yue ila forman.
DEFINICION DE DESNUTRICION

1.8 Desnrutricibn se define como el estado de deseguilibrio a
nivel celular, sntre el aporte de nutrimiento - por deficiencia
o exceso - y las necesidades del organismo para su mantenimiento,
funcionamients, crecimiento y r@prﬁdﬁﬁtiéﬁ‘ {41

Coando unmmrganismm pluriceiular no recibke en su alimenta--
cibn las ecantidades suficientes d& uno o més nutrientes o cuando
existen obsticulos para gue 109 a?rﬁv&ﬁﬁ% correctamente todas -
las células corren peligro inminente de muerte. Para evitarlo se
ponen en jwego una serle de mecanismog como son:

a} La reduccidén de lz mavoria de las funciones., lo qus par-

mite disminuir lag necesidades de nutrimentos.



b} La utilizacién de reservas de nutrientes en 10§ casos en

que estos existan.

o) Bl econsumo de algunos tejidos del organismo gaxa‘asi nu-

trir Z otros tejidos. {4}

Estos mecanismos permiten la supervivencia inmediata del og
ganismo, pero n@.pmeé@n operar, indefinidamente, ya que llega un
momento en el gue las reservas se agotan o en el gue el CONEuUmo
propio de teiidos o la reduecidn de funciones son incompatibles
con 1a vida. Sin embargo, el periodo de supervivencia gue se lo-

gra brinda la oportunidad de gque lleguen a corregirse las causasg

i

de la alimentacidn deficiente o del mal aprovechamiento de los

nutrientes.

¥

ae! 1z desnutricidn podris conceptuarse como un =stado de

i

transicidn entre la vida sana del organismo bilen nutrido y la

muerte gue resulta de la falta de nutrientes cuando bsta no se

i

corrige oportunamente, su duracidn es wmuy variable y depende de
ia gravedad del A4éficit nutrimental v de las medidas correctivas
gque se homen.

Los mecanismos de supervivencia del organismo siguen un -~
principic general: "mantener, de la maéar manera posible, los -
tejidos v funciones més importantes para la vida, aGn a costa -
del deterioro de aguellos que no son estrictamente indispensa--—-
bles para el propésito“. Asi por ejemplo, es més importante man-
fenr la ﬁem@@ratuia corporal v la fungidn del corazbn, del rifién
del higado vy de muchas glindulas .endocrinas, gue mantener upa --
musculatura poderosa o un abundante teiido adiposo.

En ol nific el ecrecimiento v la maduracidm de sus tejldos --



son funciones importantes y gue le son caracteristicas, pere no
tan criticas para la supervivencia.
Los estudios clinicos y hasyitaiariasvr&valan gque 1& Desny
: ¥k e h
tricidn es:
a} MAs frecuente en las 4reas rurales marginadas y en los
suburbios de las grandes ciudades.
b} La Desnutricidén es mis comln entre los lactantes, nifios
en edad preescolar y entre las mujeres aﬁbarazadas$
©) En México las principales formas de Desnutricidn son:

-~ Desnutricidn proteinicocaidrica. Posee un elevado in-
dice de frecuencia y mortalidad; puede ocasionar dafios
fisicos v mentales irreversibles en los sujetos gue sg
hraviven.

- Anemia por deficiencia de hierro. Es de grapn frecuen--
cia ¥ elevada mortalidad ocasionando numerogos padeci~
mientos, ejerce efectus negativoes sobre la capacidad -
del individuo para le trabajo.

~ Avitamincsis A con o sin Xercoftalmia. Puede causar ce-
guera irreversible.

- Boecilo por deficiencia ﬁa-yada; Tiene menos importancia
sooial gue log trastornos anteriores, pero su frecuen-
cia es 1lgual a la desnutricidn proteinicocalérica vy a
ias de las gnemias nutricionales, es mucho més fécil -
de pravanixﬁ'(ﬂj {11}

Bl diagnéstico de la desnutricidén es una tarea fundamental -
v gque mientras mis temprano se haga mbs Gtil serd, ya que ello -

permite tomar jas medidag correctivas oportunas y asli evitar un -



mayor ﬂ&taximr@‘y'haﬁﬁé'méﬁ f4cil im recuperacifn, por supuesto,
1a deteccién de las etapas iniciales de 1a desnutricibn presen~-
tan mayores ﬁif&ﬁazéaéﬁg ¥ requiexé &&-mébﬁﬁ&ﬁ_&éﬁ-aia&ﬁraésﬂ.

ademds de establever si existe desnutricidn, es importante
distinguir, sus causas para un ﬁx&t&%ﬁ&nt@ af@ati#@; por 1o gue
toca a las causas, conviene éiﬁﬁingairg dosg gréﬁﬁgﬁ tiposg de deg
nutricidn: |

) QGSﬂﬁtriaié&'?rﬁmaria; aparece por deficiencla o carep--
cia, por el iﬁgyﬁﬁa insuficiente de nutrientes, en canti
dad o nalidad. (4}

b} Desnutricibn Secundaria: ocurre yar éféb§Q de algung en-
fermedad gue interfiera con 1a ingestién, digestidn o me
tabolismo de los nutrientes. (4)

La desnutricién primaria suele ocurrir #wés frecuentemente en
tre los grupos. de pohlaciones mas &&ﬁp@&@id¢§ @ﬁan6miaa, social, -
y culturalmente, siguiendo la distribucién géégxéfiea gque tiené -
ﬁichﬁﬁlgrﬁp&$§ ademés g@'éxyxesa_&éa gravamaﬁta en los nifice y -
las maéfas, debido a due tiemen mayores necesidades nutricionales
La desnutricidn primaria‘@ﬁ qaimé el mayor ?t@ﬁiama de gaiud en -
2l mundo. ' |

La desnutricidn secundaria sigue la misma.ﬁistxibamiéa {geo~
grafica, por edades, ?ar BORVS, yﬁr_égaaa$ ﬁaz &ﬁﬁg ebc. ) gue las
enfermaedades gue ia @;iginan v por ia-t$§§ﬁ @néﬁé pourrir a oual-
gquier persona y éﬁ_ﬁﬁ&i@ﬁi&r luagar © é@maa; Tisne caricter indivi

dual y puede ser aguda o érénicaw



GRADOS DE DESNUTRICION

El término desnutricidn sefiala toda pérdida de peso del or-
ganismo, desde la mas ligera hasta la més grave, sin prejuzgar -
en si, de lo avaenzado del mal, pues igualm&n%e se llama deshutri
do a un nific gue ha perdido el 15 éar aiéﬁto de su peso gque al -
gque ha perdido 60 por ciento o més.

Asi 1llamamos Desnutricidn de Primer Grado a toda pérdida de
peso gue no pase del 25 por ciento del peso gue el paciente debe
ria tener, para su edad:; llamamos Desnutricibén de Segundo Grado
a la pérdida de peso gue fifictua entre el 25 y el 40 por ciento
v. finalmente 1lamamos Desnotricién de Tercer Grado a la pérdida

de peso del organismo mis allé del 40 por ciento. (49)
DESNUTRICION DE PRIMER GRADO

81 nific se vuelve crénicamente llorédn y descontento contrag
tando con la felicidad, el buen humor y €l buen suefio gue antes
tenia, este peso es insensible generalmente la madre no 10 nota,
ne se apraciaﬁqua ageligace. En este periodo no se observa dia--~
rrea, sino por el contrario una ligera constipacién, no hay vomi
to, las infecciones respetan a2l nifio que afin conserva su capaci-
dad reaccional y defensiva casi integra. {(49)

£1 dato principal que se observa, ¥y solamente 81 se busca -
es ol estancamiento en el pese o un ligero descensc de &1 gue -
persiste a través de las semanag; el nifip avanza en sdad y el pe

g0 se va guedando a la zaga, avanzando penosamente o sstaclonado

D S



DESNUTRICION DE SEGUNDO GRADO

Insensiblemente la pérdida de peso se acentﬁa:y va pagando-
de un 10 al 15 por ciento a pérdidas mayores, la fontanela sa h@an
de se van hun&iﬁnéa_también 108 ojos v los tejidos del cuerpo se
ven flojos, piaréiehﬂ@ su burgencia y osu e;astiaiéa&; @l nifio -
dusrme con 108 gjos'@ntra ahiertos, es presa ficil de catarros,
resfriados y otitis, se acentfa su irritabilidad, ficilmente hay
trastornos diarreicos y a veces se perciben, desde ésta etapa de
i1z desnutricidn, discretas manifegtaciones de car&nciag éél fag-

tor B, asi como edema por hipoproteinemia.

£1 final de la segunda etapa de la desnutricibn es francamen
te alarmante v obliga a los padres a acudir al médico si antes no

1o habian hecho. (49}
BESNUTRICION DB TERCER GRADO

1,2 desnutricidn de tercer grado se caracteriza por la exage-
racién de todos los sintomas anteriores, y el nific llega a ella -
hien sea porgue no hubo Una mano experta que gﬁiara la restity ~--
cibn orgénica o porque la miseria vy la igﬁaraﬁﬁﬁa_;ugaran un pa -
_@el causal, o porque a pesar de las medidas tomadas, ya las célu-
lag y'gn mecanismo mebabdlico habian entrado wg.uﬁa fase negativa
o ds deseguilibric anabdlico gue no permiten que se aprovechen ni
1as cantidades mininas ?ara sostener al pacignte en acﬁividaﬁ*

Los ojog del nifio se hunden, la csra se hace mas pequefa y -



adguiere el aspecto de cara ﬁé viejo, se ven prominentes los hue
sos de lp para ¥ la bola grasesa de Bichat hage su grotescy apa-
rieidn como éktima regerva 42 este sector del organismo.

Los misculos de los miembros cuelgan como pesadas cortinas
forrados de piel sega y arrugada, los huesos de los mi@g%xas fU-
neriores, del dorso y el tbrax se observan forradoes de una piel
escamosa, arrugada y sin vitalidad v sin la menor elasticidad, -
1os ojos de los nifios se observan vivos, brillantes y siguen con
gran avidez los movimientos gue 2 su alrededor se desarrollan, -
como buscando ansiosamente €l alimento gue le podria servir de -
salvacidn.

Muchos desnutridos liegan a esta etapa sin edema por caren-
cia de proteinas omanifestaciones de carencias vitaminicas ¥y en
cambioc otros se les ve hinchados de sus piernas, del dorso de --
ias manos y de los parpados y sobre estos edemas hay manifesta--
ciones peligrosas hipercrémiaasg'aﬁxémiwas vy discrémicas que dan
el conocido mosaico de formas y colores que en nuestro pais en -
especial en Yucatfn se le conoce como culebrills. {49}

Hay intolerancia absoluta a la alimentacibén,vémitaos faciles
asi come accldentes digestivos de as§@mtn'aguéa semiagude y las
infecciones focales estali&ﬁ con periocidad y virulencis rpada --
vaz mavor. El matabmlisﬁg aumenta su curva desproporcionadanente
y su funcidén de arrastre y deshecho adgulere @kogaraimnas catasg-
rréficas v destructoras; llevindose 1o poco utilizable gque va --
gue dando en el desastre ée meléculas proteicas de reséﬁ?ag.glnw
cogénicas o de reservas grasosas. (33)

tas sales minerales v ela gua tienen ablertas sus compuertas

- 11 =



¥y no es extrafio gque un cuadro de anhidremia agﬁﬁa.s& implante -
con el mids ligero asccidente diarreico.

La terminacidn de estos cuadros es gaﬁerélmanﬁe acelerada --

F
por accidentes digestivos agudos o por infecclones enterales o pa
renterales, gue dan la mas diversa ainiamatm&ﬁgig Final. {18}

En resumen, en México se sabe gue la @&gnutfiéién interviene
como causa, en al menos tres cuartas partes de las enfermedades ¥
muertes de los niflos, nueve de cada diez nifios menores de Cuatro
aflog gue mueren tienen como causa directa o indirecta a la Desnu-
tricibn. Siete de cada cien nifios sufren algin ﬁipﬁ de desnutri--
aidn severa y unc de cada cuatro bienen éefiaieﬁciaa nutriciong—-
1es de algln tipo. {15}

Se puede decir gue el 90 por ciento de los casos de desnubri
oién en nuestro Pafs son ocasionados por uma sola y principal eag
sa ¢ " la subalimentacidn del Sujeto ", kien sea por deficiencia
en la calidad de alimentos consumidos.

A su ver la subalimentacidn ia determinan varios factores:
alimentaciones disparatadas, pobres, miserables o falta de higlie-
ne, Falta de téenicas en la alimentacién del nific. EL 10 por ciep
to restante de las causas gqus producen desnutricidn lo encontra--
mos causado por las infecciones enterales o gaf%nteraias , &n los
defectos congénitos de los nifios, en el natimieﬁﬁa_px&matura¢ 21

enfermedades metabdlicas, etc. (33)
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Signos fisicos que indican o sugieren Desnutricidn (36)

Parte del -

Cuerpo

Cabsllo

Cara

Glos

Labios

Lengua

pncias

Aspecto normal

Lustroso; firme,
no S8 Arranca e
facilmentea

Pigmentacidbn uni
forme de la plel
agpecto suvave, -
rogado y sano.

Briliante, Cla--
ros, lbacidoes; -
sin lesiones en
tos Angulos de -
los phrpados; -
iy membranigs -—-
son rosadas y hi
medys . no hay va
gos prominentes
ni depbsiios de
tejido en la es-
clerbtica.

Blandos, no par-

vidog ni hincha-

dog.

be color rojo --
gubido, ni infla
madas ni reblandg
cida.

Banasg,
ral.

rogs Qg

~ 13

s

Signos de desnutricidm

Faita de brillo natural; se
co; delgado y ralo, camblos
en la pigmentacibén (signo -
de bandera}; puede arrangar
se sin dificultad.

Despigmentacidn de la piel,
ohscurecimiento de la plel
sobre los varrillos y deba-
jo de leg vios; {(pigmenté--
cibén malar vy supraorbital);
hinchazén o descamacidn de
ta piel en la nariz © la bg
ca {(seborrea nasolabiall.

Las membranas estin pilidas
enrojecimiento de lzs mem--
wranas; manchas de Bitot: -
enrojecimiento y agrieta~--
miento de les édnguios del -
pirpade (palpebritis sngu--
lar): reseguedad de las men
pranas oculares (xerosis -
conjuntival). La cbrnea es-
tAd opaea {xerosis corneal),
nlanda gqueratomalaclia; tie-
ne cicatrices e hipersmia ~
pericorneal.

Enrojecimiente e inflama—--
oibn de los iabios {Queilo-
sis angular}y, fisuras y ci-
catrices angulares.

Infilamacidfm; roja escarlata
¥ al "rojo vivoe”: magneta;

lengus blanda; ulceraciones
rapilas hiperémicas e hipeg
créficag;: papilas atrdéficas

Hinchadas, sangran facilhen
te, retraccibdn gingival.



Gléndulas

Piel

Ueas

Sistema
musculo-
psgueléd-~
tico

organos
Internos:
cardiovas
culares

Gastrointeg

tinasles

Nerviosos

Cara no tumefacia

No hay signos de
erupciones leves
nl tumefacciones
ni zonhas 0bhsCU--
rag o blancas.

Pirmes, rosadas

Tono muscular -~
normal, grasa -
subcuténea; el
suieto puede cg
minar ¢ correr
gin dolor.

Frecuengia y -
ritmo normales
presibn arte---
rial normal se-
gln la edad del
guieto.

No hay 6r¥ganos
ni masa galpaw
blas.

Estabilidad
peiguica; refle
jos normales

Crecimiento de la gléndula
tiroides.

Resequedad de la plel (xe-
rosig); piel de ganso {(hi-

perqueratosis folicular):~

descamacién; piel hinchada

v obscura; p&gmenﬁacxﬁn ro

3iza 2 inflamada en lag -~
dreas expuestas {dermato--
sis pelagrosa); excesiva -
blancura u obscurecimients
de la piel {discremial.

ﬁﬁagien forma de guchara -~
{coiloniguia); fragiles.

pDebitidad muscular; 1os -
nuesas del nific son delga~
dos y blandos, rosarioc as-
guelético, las suturas cra
neales no clerran, hemorrg
giag intramusculares, el -
sujeto no puede ponerse de
pie o caminar bien.

Frecuencia cardiaca répida
{més de 100 por minuto} ~-
cardiomegalia, ritmo anor-
mal, presidn arterial ele~
vada.

Hepatomegalia; esplenomegs
1ia {gue suele indlcar la
axistencia de otras enfer-
medaties afines).

Excitabilidad y confusidn
méntal; ardor v hormigueo
en piles y en manos {garﬁsm
tesial, g@xﬁida del senti-
do de. posicibn y del senti
do vibratorio; debilidad e
niperestesia musculares -
(que pueden causar incapa-
czﬁad para camznar}, dismi
nucidn ¥ desaparicidn de -
108 reflejos rotuliano y -
aguileo.



CAPITULO IV.- *DESNUTRICION Y CAYIDAD ORAL®

Las ﬁsﬁrgctnras y revestimiento de 1a aﬁ%iﬁaé oral pueden -
asumir importancia en la deteccidén y comprobacién de enfermeda-~
deg por deficiencias nutricionales, escencialmente estas pueden
desempefiar o actuar como un reflejo de la ga;u§7ﬁé} individuo. -~
Esto se explica por la estructura de los tejidos bucales y el ap
hiente aspecial de La boca. | | |

¥n primer lugar, el recubrimiento de epitelio escamoso és -
tratificado con la excepcidn del gue cubre las enciss v el pala-~
dar, n&rmalmen&@ no esta cublierto de una capa qma?atiﬁiza&a COme
1a piel, por ejemplo. Asi las alteraciones del corion de estos -
tepiidos v reaccioneg inflamatorias consecutivaz a deficiencias -
son mas aparentes en estas &reas no gueratinizadas que en otras
Areas del cuerpo.

Fn segundo lugar los teiidos de la hooa egtan suietos a re-
g@tiﬁ%s irritaciones fisicas, guimicas v térmicas a causa de la
introduceidn de alimentos de la conversacidn, masticacibn y de--
glucidn y por la presencia de obturaciones y @réte@is irritantes
con todo esto pueden producirse traumatismos locales.

La reg@nﬁraﬁién del epitelio gue es necesaria para la
curacién de los teiidos repetidamente traumatizados resulta limi
rada en varias deficlencias nutritivas.

1 sitio espacifico de la irritacidn loral determina a meny
4o 1a localizacibn e importancia de la lesidn bucal. Asi las ma-
nifestaciones de desnutricidn se observan principalmente en los

4ingulos de la bhoca, dorse de la lengua y tejidos del paladar, ~-
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regiones gue, comparativemente, astin sujetas a m&yﬁr'aaﬁiéﬁ o
irritante.

Existe un tercer motive por el cual 12 boca es una localiza
cibn fr@ﬂm&ntéiéa tas manifestaciones vliinicas de desnutricidn vy
porgque las lesiones resultantes ﬁﬁﬁ a menudo graves. La hooa ss~
th constantemente bafiada por la saliva gue cﬁﬁﬁiaﬁﬁ diversas va-
riedades v nimeros muy elevados de-microorganismos tanto poten—w-

: cimlmente patdgenos como noe patbgenocs. De agul gue los tejidos -
dela boca cuya resistencia ha disminuido por los efectos de 13 -
desnutricidn sean més ficilmente presa de la infeccibn.

Por 1o tanto el Cirujano Dentista ha de desarrollar hébiii-
dad para ver los tejidos normales, con miras a descubrir lo anor
mal. Asi deberd recordar que ia{regiéﬁ de la eabeza y cusllo, ¥y
en modo especial la cavidad oral, son las areas més importantes
para las manifestaciones de desnutricidn.

Puede estar alerta a 1os sigulentes signos y sintomas:

- Estomatitis: inflamacidn bucal generalizada,

~ Glositis: inflamacidn de la lengus {(y se pﬁ@&e presentar -~
hinchamiento Llingual, atrofiz o hipertrofia papilar, gustoe
alterado, ardor, dolor., fisuras y‘aﬂa superficie liga y -~
briliante}.

- Salivacidn: xerostomia o ptialismo.

- Queilosis {gueilitis): inflamacidén de los labios, se mani-
Fimsba como fisurasg verticales gue ds como resulbado ung -
superficie denudada, de color rojo vive, se desarrolla a -
io largo de ta linea de cierre o comisuras, la constante -

irritacidn de la boes cauvgan sangrado y se wuelven lncrus-
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tados.

~ Osteoporosis: {(no se descubre ni siguiera radiogréficamepn
te hasta gue no ha geurrido de 25 a 30 por ciento de pér-
dida é%ea}*

~ Dermatitis: seguvedad, plcazbn, piel escamosa, plel grasi-
enta e infecoiones secundarias.

-~ Bnoias: gingivitis, hipertrofia o infecciones sscundarias

~ Dientes: retardo de la Qru@miéﬁ dentaria, hipoplasia del
esmalte, mayor susceptibilidad a 1z caries.

-~ Giog: ssguedad, eﬁrsjaQimiénta, infeecidn secundaria- (32}

-t

MANIFESTACIONES ORALES POR CARENCIAS DE PROTEINAS

1 reguerimiento de proteinas es tan critico pars la salud
oral v estd tan relacionado con la utilizacidn de todos los de--
més nutrientes.

La deficiencia de protelinas en la boca ge manifiesta como -
un aumento de la inflamacisn de los teiidos blandog ¥ una mayor

predigposicidn a las infecoiones.

4
e
g
sl
ad
e
it

DEFICIENCIAS SUBCLINICA

Los sintomas de carencias de proteinas an etapas tempranas
gon: anorexia, nerviosismo v fatiga. Bl nerviosismo abarca aumen
to de la sensibiiidad al doler al igual gue parestesia, solosg de
pabera, doleor museular v 2factos psiguicos gome confusibn, apre-

si8n, depresidn, angustia v falta de concentracidn.
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La fatiga implica malestar general o lasitund y debilidad, -
ge afecta toda la personalidad de estos pacientes vy, como pacien
tes dentaies, no mostrarin ningfn interés por los programas de ~

-

pravencidn entre ellos 1z gula gue necesitan en CHaNto a S0 NU~-

tricidn.
DEFICTERNCTIAS MODERADAS A GRAVES

En grade moderado de carencia, el problema de edema, que e8
prominente en @spaciéi en carencia de proteinas y de 4dcido aschp
bice, puede hacer dificil ajustar Prétesis totales o parciales -
sin vausar molestias.

ina carencia de cualgquiera de los dos aubkrientes citados po
driz hacer dificil evitar o curar infecciones gingivales por te-
rapefitica periodontal. Ademés son indispensables para la cicatri
zacién de las heridas después de un tratamiento periodental © -~

gquirirgico.
MANIFESTACIONES ORALES POR DEFICIENCIAS DE VITAMINAS
DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO B

Loz signos bucales ge presentan fundamertalments en los te-
jidos blandos; lengua, m&mbranaé mucosas, encias vy labios. Loz -
cambios orales més comunes son: aumento de la susceptibilidad =
1a gingivitis, glositis, gqueilitis angular e infiamacidn comple
ta de la mucosa oral.
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DEFICIENCIA DE VITAMINA A

Los sintomas estén constitulidos por la disminucidn de la -~
secrecidn salg%ai gque ocasiona geguedad v ardor de 1a booa, pue-
den existir lesiones wueratdiicas en la mucosa bucal.

También la deficlencia de vitamina A4 puede originar hipopla
sia del esmalte. A nivel de la encia muestra hiperpiasia epite-
1ial 2 niperugueratinizacidn con proliferacibn del epitelio de -

unidn., {247

DEFICTIENCIA DE VITAMINA C

Los efectos bhucaleg de la deficiencia de vitamina €T en se--
res humanos se presenta fundamentalmente en la encia y en los tg
iidos periodontales, ademds retarda la cleatrizacibdn de las heri
dag. {24}

DEFICIENCIA DE YITAMINA E Y R

La manifestacldn buczl mas comin de la deficiencia de vita-

mina ¥ es el sangrado gingival. (32}
DEFICIENCIA DE VITAMINA D, CALCIOC ¥ FOSFORO
Los afectos del raguitismo sobre los dientes incluven anor-

maiidades del desarrollo de lm dentina v 21 esmalte, erupcidn re

tardada v malposicidn de log dientes en los maxilares.



Los huesos maxilares pueden sstar deformados a causa de la
tensidn gue los mOseulos gue se insertan en ellos ejercen sobre
las estructuras intensamente debilitadas (hipocalcificadas).

B

De ello puede ovasionarse clinicamente maloclusiones y mal-

formaciones da'lmﬁ maxilares. (54)
MANIFESTACTIONES ORALES POR DEFICIENCIAS DE MINERALES

Los sintomas de la deficiencia de hierro son: estomatitis -
angular, palidez de la piel con tinte color limdn, lengua lisa -
de coler rojo, dolorosa con atrofia de ias papilas filiformas v
fungiformas, diefagia, las membranas mucosas de la cavidad oral
estin atrofiadas. (ﬁ%?

Los sintomas por deficliencia de yodo son: puede mostrarse -~
nipocalecificacidn én los maxilares y mandibula, retrase de la --
formacién y erupcidén de los dientes, los dientes pueden estar po
mo dessrrollados, desviados y poco caleificados.

Los teiidos periodontales también pueden estar afectadss -
hay reg&raién.éaaa alveolar, hipertrofia gingivel, asi como ma--
croglosia. (54)

Bl Cirufanc Dentista debe tener un conocimiento sohre éstas
manifestaciones de las enfermedades nutricionales ya que la Cavi
dad Oral es conocida comoc "El Barbmetro ﬁ&_i&ﬁ Enfermedades Ca--
renciales® vy es responsabilidad é%i Cirujane Dentista detectar -
dichos problemas para ofrecer un tratamiento adecuado a nuestros

pacientes.
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TYPO DE LESTONES ORALES ASOCTADAS A ENFERMEDADES CARENCIALES

GLOSITIS

Kwashiorkor

Anemia Pernicicsa

Anemia por def. de Hierro
ﬁef. de Acido Fdlico

Def. de Vit. Bg

pef. de Niaciona

Def. de Vit. Bjg

Def. de Riboflavina

gindrome de Plummer ~ Vinson

QUELITIS

Kwashiorkor

Def. de Vit. Bg

Def. de Vit. Big
Def. de Acido Pdlico

Sindrome de Plummer -~ Vinson

ARDOR INTRACGRAL

Anemia Perniciosa

Anemia por def. de Hierrov
Def. de Niacina

Sindrome de Plupmer - Vinson

{24)

ULCERACIONES, EROSIONES

Anemia por def. de Hierro
pef. de Acido Félico

pef, de Vit. Bg

GINGIVITIS
Kwashiorkor
Ariemia por def. de Hierro

i}&fy ggﬂ vitﬂ g

CAMBIOS BN LOS DIENTES
Def. de Vit. D

nef, de Calcio - Fdsforo



CAPITULO V.~ "PROTEINAS™

DEFINICION, IMPORTANCIA Y FUNCION DE LAS PROTEINAS

®

£l término proteina, proviene del griego y significa "de -
primera importancia®. Las proteinas son los componentes clave de
todos los organismos vivientes, son compuestos gue contienen ni-
trégeno, gue por hidrblisis producen émiamé&iaaa, tas proteinas
son los compuestos estructurales fundamentales de la chlula, los
anticuerpos, las enzimas y muchag hormonas.

Son constituyentes indispensables del nfcleo y el protoplag
ma de todas lasg células y son casi la fAnica forma en yue el hom~
bre repone el nitrdgeno.

Las proteinas son los més abundantes de 1os compuestos Orgd
nicos del cuerpo, se calcula que en o] cuerpo humano existen ein
¢o millones de diferentes clases de proteinas. La mayor parte se
encuentra en el tejido muscular, el resto estd distribuido en --
los teiidos blandos, huesos, dientes, sangre y 0Lros 1igquidos ox
gdnicos. También constituyen una fuente energética va gune propoy

cionan 4 kilocalorias por gramo.
COMPOSTCOTION

Las proteinas estdn formadass por substancias mds simples -~
1lamades aminodcidos unidas por enlaces peptidicos, de estos ami
nodcidos existen 22 de los cuales B son "esencisles” (valina, 11

sina, treonina, leucina, isoleucina, triptéfano, fenilalanina ¥



y wetionina, la argina y la histidina son regueridos por los ni-

Aos durante periodos de crecimientol.
VALOR BIDLOGICO DE LAS PROTEINAS

Las proteinss que contienen todos los aminodcidos esencig--
les en cantidades suficientes y en relacidn corrects para mante-
ner el eguilibric de nitrégeno y permitir el crecimiento de los
jévenes se conocen como Proteinas Completas. Pstas son por ejem-
plo : ovoalbimina la principal proteina del huevo v la caseina -
la principal de 1a leche, otras son las proteinas de la carne,a-
ves v pascados.

Las proteinas gue no proporcienan todos los aminodcidos in-
dispensables en cantidades adecuadas para mantener el equilibrio
de nitrbégens y el desarrollo, son Proteinas Incompletas, las pry
teinas de los vegetales v de los cereales se clasifican como pro

teinas incompletas.
TRANSFORMACION DE LAS PROTEINAS EN TL ORCGANISMO

Las ﬂ&ﬂﬁﬁiﬁaﬁﬁﬁ proteinicas del organismo son cublertas por
la alimentacidn, pero el organismo no puede uﬁilizarzaa directa~
mente por tanto tlene gue transformarias. El ciclo de las protel
nas v aminofcidos en el organismo humano consiste en tres stapas

Le- La inge&ﬁién de un alimento que contenga proteinas.

2.~ La digestidn de la proteina por parte del organismo o

sea la disociacidén de las proteinas en aminocdcides.
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3.~ La formacidn de nueves patrones de proteinas.

Coriforme los tejidos del cuerpo se consumen, los aminofci--

dos gue se desechan se vuelven a convertir en proteinas, pRYa -

L3

existe una pérdida inevitable de proteinss en la orina, en las -

heces fecales, en el sudor v 2n la piel muerta {ufias,caballo).

REQUERIMIENTO DIARIO DE PROTEINAS

Reyunerimientor es la cantidad de nutriente gue neresita un

individuo en un momento dado de su vida., esto varia de acuerdo a

varios factores, como son: @dad, sexo, actividad fisica, olinma,

Recomendaciones para el consumo diarioc de proteinas.

EDADES

0-3 meses
4~11 meses
12-23 meses
2-3 afios

4-8 afivs
7T-10 aflos
Adﬁl&ﬁa@ntés
Famenino
11-18 aflos
Adoiasm@nt&a
Mageulino
11-13 afios

14-18 afios

PRTOTEINAS (g)

24

2.

S 4

.5k

&7

60



Hombres
18-5%5 afivs v més

Mujeres

kS

18-5% aflos y més .

Embarazadas

Iactancia

-~ 25

.

it

83

71

i

30



CAPTTULO VI.~ “ DESNUTRICION PROTEINICOCALORICA *

DEFINICION
5

La OM8 en 1973 4id la siguiént@ definicidn de desnutricidn-
yrot@inicwca&ﬁriéa:_ﬁﬁ ta ciasificacidn de las condiciones pato-
1dgicas gue pueden presentarse en proporciones variables por la
carencias de proteinas y calorfas en lactantes y nifios y asocia~-
da comiinmente con infecciones. (38)

£l problema nutricional més grave v difundido en las zonas
subdesarrolladas del mundo, es la ingestidn insuficiente de ali-
mentos calbricos y de proteinas de buena calidad vy tiene efecto
devastador especialmente en nifos.

Los niflos gue ila sufren muestran retsrdo en 2l crecimiento
vy #n su desarrollo, perc los demds sintomas olinicos varian see-~
gin la edad, su estado vy la intesidad de los factores causales.

tna gran carencia de calorias y prat@in&@_@rwéuue MARASMO -
nutricional, una carencia notable de proteinas con aporte més -
adecuado de energla puede causar KWASHTORKOR, algunos nifios pre-
gsentan sintomas de una forma mixts o intermedia de desnutricién
proteinicocaldrica mostrando signos de marasmo v kwashiorkor 1o-

gque recibe el nombre de KWASHIORKOR-MARASMATICOD. (47)

DEFICIENCIA DE PROTEINAS

F

La cauvsa més sencilla, frecuente v patents es la falta ds ~

proteinas adecusdas en los alimentos gque se consumen y la inges-

S



tidén insuficiente de caloriuas.
Lag causas més frecuentes de la deficiencia de proteinas --
son:
o
a) Ingestidn insuficiente de proteinas, en calidad vy canti-
dad.
L) Trastornos en la digestidn ¢ absorcién de alimentos pro-
tefcos, que pueden ser diarrea, una fistula, etc.
) Mayor utilizacifn de las reservas de proteinas plasmati-
cas, comp en egtados febriles, aumenito del metabolismo -

basal, etc.

caso de hepatopatias.
e} Pérdida excesiva de proteinas, como en el sindrome nefrgd
tice o hemorragia.

(33)
HIPOPROTEINEMIA Y EDEMA POR DESNUTRICION

La limitacidn intensa de proteinas v calorfas en 1a dieta -
pugden hacer gue el organismo emplee las proteinas corporales 850}
mo combustible, sl esto dura bastante tiempo, puede aparscer --
gran déficit de proteinas con hipoprotsinemia v edema. El edema
representa del 5 al 20 por ciento del peso corporal. (36)

En casos bhenignos el =dma se limita a las extremidades infe
riores, pero en Los casog graves, abatca todo el cuerpo. Bl ede~
ma enmascara la pérdida de peso; pueds haber aumento sftbito de -

peso, 10 gue ge acompafia de debhilidad v lasitud por retenciébn de



tigquidos.
La prueba de laboratorio mds importante y (til para el diag
nbéstico de deficiencia protefnica es medir la concentracidn de -

£

proteinas en plasma v suerc. {16}
CLABIFICACION QLINICA DE §ﬁ$§ﬁ?ﬁiﬂiﬁﬁ PROTEINICOCALORICA
MABASMOD

ElL marasmo es un estado de desnutricidn que resulta de la -
deficlencia de proteinas y calorias. Marasmo significa: * adelygs
zamiento " en términoes generales dencta inanicidn. (46}

La desnubricién de tipo marasmitica se presenta en lactan-
tes de un afio y es mas comfin en poblaciones marginadas de lag -~
civdades. Lo Qaraaﬁeriﬁtiaa del marasmo es la consunsidén {nifie -

an piel v huesos)., (23)
CUADRD CLINIOO

El marasmo por 1o regular se @ﬁ%geﬁta en edad més temprana
que el kwvashiorkor y.;a patogenia suele atribuirse a destsete re-
pentino, temprane vy una dieta inadecuada, seguido de infeccibn -
gastrointestinal vy diarrea.

El lactante afectado de marasmo se halls por abajo del 40 -
por ciento del peso corporal normal. No hay grasa subcuténes, --
hay consunsidén muscular y disminucidn del peso ¥y talla, sin gque

se aprecie sdems.
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Los nifios gque sufren marasmo parecen ancianos en miniatura
muestran: orineoc grande, ojos anérm&a, cara arrugada y cuerpo pe
guefiito. El nific tiene aspecto alerta y hambriento ¥ Come VOorag-
mente si ge ig da alimento.

En el mparasme se presenta anemia por falta de proteinas y
calorias suele ser de tipo normoeitico vy nermocrémico, en la -
cual también pueden existir deficiencias de hierro y &cido fé1i-
co. En el niflo marasmético también existén deficiencias de vita-
mina A y D.

En la forma pura del marasmd las carazcteristicas del sinﬁrg
me policarencial infantil o kvashiorkoer como son dermatosis, cap

tios en el pelo, lesiones en membranas mucosas v edema no estdn

presentes. {(35)
KWASHIOREOR o SINDROME POLICARENCIAL INTANTIL

En 1933 el Dr. Clealy Williams pediatra gue trabajaba en A-
frica Occidental, describid por primera vez esta enfermedad por
carencia de proteinas, en nifios de uno a cuatro afios de edad.

Le d4id el nombre local de kwashiorzor, su nombre indicrs -
" Enfermedad que ataca a los nifios destetados al dar a luz la ma
dre al siguiente hije ". {35}

Una desnutricibn proteinicecaldrica grave tiende a manifes—
tarse por kwashiorkor, y no por marasmo. si el nific va cumplid
un aflo de edad; la presencia de edema es la caracteristica mis -
sobresaliente, el crecimlento muestra retarde, aungue la presen-

cia de edema puede ocultar el grado de emaciacién.

.



Suele ser desencadenade por la aparicidn de una enfermedad
infecciosa. Es una afeccidn grave, de corta duracidn, en la cual

el restablecimiento o la muerte sobreviene con relativa répidez.

B1 kwaghzerkar aparece en regiocnes donde las raices o tubér
culos amiléceos son la comida bdsgica o los granos de cereales,—-
donde muchos de ellios no tienen bastantes proteinas de buena ca-
1idad en comparacidn con su masa ni suficiente valor calbrico pa

ra servir de alimentos apropiados con los guales alimentan a los

nifics al destetarlos.
CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de xwashiorkor (gue se ve mias
a menudo en niflvs que en adultos) son diversas pero incluyen las
siguientes: retardo en el crecimiento y desarrollo, edema, hepa-
tomegalia, anemia, pigmentacidn rojiza de ;% pisl y el pelo, degp
matosis y diarrea. E1 nifio puede estar apatico, anoréxico, 1llo-
rén v oestd retraido e irritable. {45) (40)

El edema puede ser generalizado o localizarse en extremida-
des superiores o inferiores, hay hipoalbuminemia vy disminucidn-
de las proteinas séricas.

Los cambios del pelo consisten en palidez, alaciamiento {si
el cabello normal es rizado), textura fina e inmsercidn laxa de -~
lés raices, yue se manifiesta por la facitidad con gque sze arran-
ca el cabello, puede aparecer el signo de bandera en forma de -~
bandas alternadas an él cabello gque se registran, en egencia re-

presentan periodos alternados de nutricidn buenas y mala.
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El higado suele estar aumentado de volumen ¥ grasiento. La
anemia gue se presenta es de tipo normocitico y normocrémico vy -
generalmente también existen deficiencias de hierro vy &eido £611
oo, )

En el kwashiorkor la mucosa del intestino delgado estd atrd
fica, ¥ en casos graves se borran cagi por completo las criptas
mucosas v las células epiteliales de las microvellosidades y hay
pérdida de enzimas como la disacaridasa.

Dermatosis, log camblos en la piel comsisten esencialmente
en pigmentacidn, ﬁaﬁéamaﬁién, daapigm&nt&giéﬂ.y wlcaracidn. La -
distribucidn tipica de las dermatosis en 105.1actantas es en la
regién glftea y perineo perc éstas lesiones se pueden establecer
lesiones en cualguler parte del cuerpo. {36}

Los pacientes con desnutricidn proteinicocalérica comiinmen~—
te presentan sus extremidades padlidas v frias, esto puede deber-
& a una circulacidén insuficiente y asociada a bradicardia e hi-~
potensién. Comlnmente lasg infecciones se presentan a nivel de --
ios pulmones, tracto urinario v gastrointestinal asl como septi-

cemias. (47}
DESNUTRICION Y DESARROLLO MENTAL

No hay datos patentes de gue la desnutricidée por proteinas
y calorias en el nifio de 6 meses de edad o mayor, produzca daflos
irreversibles del cerebro. Ouizé iz desnutricidn fetal o neonatal
sea mas importante para regir el desempefio ulterior gue la desnu-

tricidn proteinica después de los primeros & mese de vida, duran-

- 31 -



*

2 &l 2itimo trimestre de la vida intrauterina v los primeros

fxd

% mese de la vida ocourren proliferacidn intensa de las cdlulas
rebrales, gue pudieran ser afectadas por el estado de desnutri
cidn proteinicocalérica.

Numerosos esstudios sefalan gue los supervvientes de desnuy--
trigiém praﬁaiﬁimmﬁaiériaa grave causa deflciencia no 86lo en el
desarrollo psicomotor sino también en otros campos gue incluyen:
lenguaje,y audicidn, conducta personal social, habilidad para ~-

5

resolver problemas, coordinacidn ojo-mano, zsl como también pre-

2

sentan disminucidn de habilidades motoras, baio coeficiente int

o

lectual y deficier

,;5

te desewmpefo escolar.{id

ifos desnutridos son llevades a atencidn
médica porgue estdn infectados v puede ademds presentar deseqgui-
Librio sléctrolitico; por Lo tants el diagndstico comprende e -

¥

de la desnutricidn v su severidad v gl del episodic agudo agrega
g
fPara hacer un diagndstics de desnutricidn no basta con rea-

tizar una evaluacién antroponmdirics, es necesario efectuar un ey

tudio de laharateoris y un diagndstico eiinico.

Los fndices utilizados con mavor frecuencia han sido:

* o Pago-Talla
* Tulla-Edad

¥* Peappo-Fdad



THDICE BIGNIFILADO
F%s& ~ Talla - mide la masa corpopral an relacidn -
con la estatura
- eval(a desnuobricidn presente
- una relacidén peso-talla baia sugiere
amaciacidn |
T%iia - LEdad - mide &l crecimiento lineal
. - avazﬁa.ia desnutricidn orénica o pa-
sada
- ralacién taliz-edad baja indica un -~
retraso en =21 crecimiento
Féga ~ Bdad - mide la masa corporal ea relacidn --
con la edad
- una relacidn pego-adad baia indica

insuficiencia ponderal.

ina vez establecido el diagndstico elinlce de desnutricidn

dste se clasifica como de primer fgrado cuando el déficit de peso

4

msta comprendido entre el 20 v el 25 por ciento, de segundo gra-

b

do antre el 25 v 40 per ciento v de tercer grado cuando la pérd

el e

da =3 de 60 por clento o mas.

Los lactentes y hiflos quée sobreviven a la desnutticidn pro-
teinicocaldrica v a una serie de enfermedades infeccliosas duran~
te ia lactancis v en los periodos preescolares., a menuds mues--
tran signos de * Enanisme Nutricional®” 31 llegar a la odad esco-

lar. Las caracteristicas distintivas del ENANISMO NUTRICIONAL o=

ey
in

el notable dé6flcit de la estaturs en comparacidn con las tall

H
Gnd
P

b



standares. Estos niflos suelen ser considerades mds idvenas de lo

gque indica su verdadera edad cronoldgica,. aungue sus expresiones
faclales Qh@l@ﬁ ser maduras.
Be dice qu@ la disminucién en el crecimiento indica un pro-

so de adaptzeidn metabolica a requerimientos nutricios no cubleg

tos. {183
DESMITTRICION RROTEINICOCALORICA ¥V QAVIDAD ORAL

Fn el wwashiorkor, las lesiones bucales incluven enrojeci-
miento brillante de la lengua oon atrofia papilar v pérdida de--
pilgmentacidn circumbucal, la estomatitis herpética es una infac-
cidn comlnmente asociada a 1la deficiencia de proteinas.

Ademhs las hocas de los pacientes con kwashiorkor Ffueron
descritas por VYan ¥yk come bocas secas, sucias con carlss v F8-

cilmente traumatizadas , el epitellic se separa répidamente de

s

los teildos subyacentes v deya al descublerto un tejido oconecti

w

vo, sangrante. Hay pna disminucidn o retardo del crecimiento en

tog magilares. (4

{25
i
ot

&

La inflamacidn prolongada v cicatrizacidén retardadas de heri

it
5,”&}

dag # infeccionss secundariass pusden ser =) resultado inmediato

por la deficiencia de proteinas.
Bl requarimiento de proteinass 25 tan critico para la salud

busal v estd tan relacionade von la utilizacidn de todos los dew
I
mas nutrientasn.
La albimina es la proteina que mds abunda en el plasma,oon-

tribuve a la presidn csmdtica 4de la sangre vy cuando disminuye su

4



concentracidn por carencia de proteinzs , pasa aguz 2 los teii--
dos y a nivel bucal, aumenta 1z inflamacidn de los teiidos blan-
dos.

{ mismo , habri restriccidn de gamma globulina, ésta pro-

b
&

teina suministra anticuerpos y hay mayor pradisposicidén a la in-

También existen pérdidas de vitaminas en la desnutricidén --
proteinicocaldrica como es el caso de la vitamina A la cual es -
neécesaria para mantener la intedridad de las mucosas.

En vista de las funciones tan importantes de las proteinas;
ins pacientes bperiodontales, los candidatos s cirugia bucal v --
los gue Lienen gque usar protesis totales, en especial lag perso-
nas de mas edad, han de ser guiados antes de somebterlos a proce-

dimientos de ciruglsa gue implican pérdida de sangre o interferen

&

cias eon la ingestidn de alimentos, habrd gue proporcicnarles su-
gerencias hagtante apropliadas en cumnio a su alimentacidn posope
ratoria, para asegurar las mejores respuestas en cuanto a redy -~
cir inflamacidn e infeccidn & 1la par yue aumenten la cmag&iaﬂién_

di la sanore, cicatrizacidn de las heridaos, metabolismo tisular

4208

vy salud del nueso subyacente, esta agelerard también su retorno

a 13 diets nermal. (2% {33y {130
TRATAMIENTO ¥ PREVENCION

Bl tratamienbto v la prevencidn de la degnutricién proteinico

caldrica reside »n la educacidn v en la adopoidn de costumbras -

adocuadas para alimentar a3 log lactartttes y log nroescelayes, oon

g



dietas que aporten mayor canitidad de proteinas de alto valor bio
i6gico al destetar a los nifios.

La UNICE¥, FAOQ y la OMS son organismos encarygados de la ad-
quisiaidn vy diStribﬁaiém de alimeéntos proteinices de élt@ vaior
vinldyiceo v de bajo costo que luego son repartidos a los paises

mas necesitados.



CAPTTULO VIY.- * VITAMINAS ©

HISTORIA

%o

4 F

La investigacién acerea de las vitaminas comenzd con la bog
queda de log factoras accesorios desconocidos en la dieta gue po
dian prevenir o curar las vlésicas enfermedades carenclales. Se
sabla de personas yue morian o vivian en un estadeo de zalud de--

plorable por carencias vitaminicas, v en la historia de la Medi-

e

cina v la Nutriologia uno de los capitulos més brillantes fud oo
nocar la causga y correygir enfernmedades como la pelagra, el =2scor
buto, 21 raguitismo, eto. , al diitucidar 1 papel de las defici-

noias vitaminicas en la etiolagis de esas snfernsdades.

B

Las vitaminas son compuestos organicos, generalimente de ba-
o opeso molecular, gue suelen necesitarse en la alimentacidn pa-

2

ra o oun orecimil

I

= § s

nteo, marbenimiento v reproduccidn normales. A dife

rencia de otrag substancias alimenticias, las vitaminaes no =g u-

o
}-.‘St

lizan para cubrir necesidades agtructurales o de energia.{27)}

@l nombre de * Vitaminas ", esto es,

!’v\»‘»
S

Funk en 1912, les di
amina vital, para éﬁ@igﬁar los fFactores alimenticios accesorios
para la vida, actualmente se han dejado de considerar aminas.

Lasg vitaminas regulan el metabolismo, participan en 18 con-
versibdn de grasa y carbohidratos en energia, y son dtiles en la

formacidn de hdesgos vy tejidos.



CLASIFICACION

Las vitaminas suelen dividirse en bhage a s solibilidad en
agua o solventes de grasas en:

a) Vitaminas Lipogolubles: A, D, E vy K.

b} Vitaminas Hidrosolubles: Complejo B v Vitamina C.
NECESIDADES VITAMINICAS

Las ﬂﬁ@@&i@aﬁﬁs alimenticias de algunas vitaminas gon abso-
iuhaé, w8 decir, la vitamina debe figurar en ia élim@ntacién nox
que no puede @%téﬁexsa de otro modo. En otros casos, puede haber
cierta sintesis de la vitamina en el organismo, obteniéndogse el
resto con alimentos yga veres s absorben las vitaminas produci-
gas por el metabelismo bacteriano en el intestino delgado ejem--

ple: viktamina ¥, foplacind, sto.
OBRGANOS DE ALMACENAMIENTO

Algunas vitaminas se almaecenan hasﬁa glarto punto en el or-
ganiﬁmﬁ do modo gue no se maﬁéfiﬁﬁﬁan deficiencias durante los -
pericdos de ingestidn inﬁaﬂgguaﬁ@* tp el higado se almacenan las
vitaminas A, 0, ﬁgg v Aoido fé}iﬁﬁg.iﬁﬁ giéﬁuias.hianacﬁ suelen

considerarse oflulas de almacensmiento de la vitamina C.

st



acepta en genersl que las ned
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~egidades vitaminicas aumen-
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nes en la absorcidn intestinal, dietas grasosuss o en periodns de
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CAPITULO VIII.- "VITAMINAS LIPOSOLUBLES®

Estas vitamings Se absorben con lag grasas de los alimentos

b4 1

pueden. almacenarse an el cusrps en pors concentracidn v pormal--
mente no se encugentran en la ovipma. Log trastornos gue implden -

la absorcidn de la grasa, también altera 1s absorcién de las vi-

&
=5
F
)
By
i
Fee
7o
344,
3
o
#
&
pid
ot
£
¥
s
o
i

farmacos come log antibibticos.
VITEAMINA A
HISTORIA

i

Fué la primera vitamina liposoluble descubierta, dos grupos

de investigadores Mo Collum. ¥ Davis en Wiscensin v Oshorne v Men
del en Yale, hiclieron ! descubrimiento en forma casi simaltdnes

DUIMIOA

En 1922 se encontrd due ios Carotgnas eran precurscres de -

ia witsmina A. El beta caratono fuéd o)l wis sotive, dando cada mo
lécula dos moléoulis de vitoming A, ol alfa v ganma carotenos -

dieron 28lo una mol@oula de vitamina A, la otra mibtad resultd -

La vitaming A es un aleoohol, se 1e ha llamado retinol nor -
gque tigme una fundidn aspecifics en ia retina.

e

La vitaminag A e% establs n 1o luzr v el calor, pers en uan --



calentamiento prelongade en contacto oon el aire la destruve, es

Pl

facilmente destruida por oxidacidn v por luz ultravioleta,

FURCIONES

La wvitamina A g8 indigrpenszable para la integridad de la vi-
5i6n nocturna, siéﬁ@@ un constituyente de la pirpurs visual de -
1z retina, la cual es necesaria para la percepcibn normal de la
Tuz tenue.

Esxta vitamina es necesaria pars el crecimiento v dessrrollo
del asqueiatg.y tejidos blandos. Es Empmr&aﬁt$ para congervar la
integridad de los epitelios que revisten el aparato regspiratorio
diaasbivo, urinarimg ia piel v el epitelio ogular. Se le conoge
come la vitamina an@iimféﬁmioaa, oy realiidad ls vitamina A no oy

P

cunstancias gue la fgcilitan. (2}
AIMACENAMIENTOD

gitio de almacenamiento, S8 8h--—--

3

ik

w1 Wi

i
-
Fod

&
§

ado a3 el principa

cusntran peguefas cantidades en grasa, pulmones vy rifionas.

iz

FUENTES DIETETICAS
Las fuentes dietéticas de witamina A preformadas son: Bigae
do, rifiones, mantoguilla v marvgarine enriguecida, yema de huevao,

crema v o leche enterasn. La forma de caroténo se enouentran en lasg



m»&'

verduras fol i ceas ¥y amarillas como: coles, hojas de nabo, zana-
norias, papas, calabazas, albaricogues, ﬁarazﬁﬁw, melones ., abo.

La racidn

81 dia, dorante

£
o 4

ran ta lactancia BOOD U.T,

DEFIOTENCTA

madia reoonmend

@l ambarazo se recomienda recibir 6000

ada para el adulto es de 5000 {1.7.

Uai. ¥

{23)

Segin apreciaciones de la OMS, la deficiencia de vitamina A
es un importante prowblema de salud en muchos paises de Asia, A -
frica v América Latina. (46

Los estados patelégicos fncluven: ¢eguers nocturna (nictalgp
wial, ceguera por deslumhraimionto {(hemeralepial), xeroftzlmia, --
gqueratomaliacia vy dermatitis folicular.

Ceguera Nocturna (nictaloniald.

Ew la difigultad gara ver con luw hehue, gu@ié depandey de
1a carencia de vitamina &, va jus &gtz vitamina liamads retineso
v una proveina llamada opsiun, son los Componentes estructurales
del pigmento fobosensible do 1 de ia retins llamado -
rodopsing o phrpura vispal. s la luz cauga isomeriza-
cibdn del impulse fue va al nor resulta en la posibi-
lidad de vear la luz bejnuc.

buranta la ﬁarmﬁgﬁ on visusl parte del retineno se pisrde -
permanentementa, por 8lio s nnersiba w fuante constante de vi



tamina A adicional para mantener una concentracidn adecuada de -

&

plrpura visual. {29)

Hemeralopia {ceguera diurna o por deslumbramientol.

B
o

B

s un trastorns en &1 gue el individuo ve mejor en 1a penum

bra gue en la luz brillante v se asocia a la deficiencia de vita

mina A. {41}

Yoronftaimia.

L

& xeroftalmia es virtualmente confinada a infantes v ado--

lescentes vy usualmente e asocia a desnubtricidn proteinicocaldri

T .

Log periodos glasificados por ld OMS son los siguientes:

Caguera nocturna. Bs el sintoma més temprans pero no s
produce en los lactantes o es 4difieil de reconccer en —-
2illos.

Xerosis conjuntival. Son una 0 mis placas secas gque emer-
Fen como argnag en la conjuntiva, esto puede gausar meita-

tasia guerstinizads de la conjuntivs.

ko

Manchas de Bltot. Son placas brillosas formadas por desca
macidn del spitelio engrosadd, gensralments san tfiaﬁgglg
res vy estdn filrmemente adheridas a ls conjuntive subyacen
e,

Xerosia odrneal. Eg una nebulosidad o ana seguedad de la

chrnea con una drea granular gue empieza por 21 lado infe

=
rui-e
O
b
s
k]
i
22
3
2N

e,

e

Hiceracidn corneal o gueratomalacia. Una uleeracifn o ne-

&

crosls de la cdrnea se puede pregentar en la ltima etapa

3
o

54
i

el
&

51 una Glcers paqgueila es rapldamente tratads gensralins



s6lo deja una cicatriz. Las Glceras grandes o gqueratomalsz
cias traen comoresultado una cbrnea opaca, perforada v ti
sig bulbar. (46)

»

Metaplasia epltelial.

La carencia dg vitaminag A produce en la BUcoSs escamosa es
tratificada no gueratinizada, como se observa en conjuntiva, cor
nea vy vagina quera&inizacééﬁ, 81 el epitelio es mis especializa-
do como el c¢ilindrico eiiiadodel aparato respiratorio, es substi
tuldo por epitelio escamoso estratificado gueratinizado gue carg
ce de cilios lo gue disminuye gravemente la funcidn protectora -
normal de la mucosa v asumenta la frecuencis de lag infecciones -~
en vias respiratorias. {2}

Darmatosis.

Este grupo de alteragiones incluven hiperplagsia e hiperque-
ratinizacidén de la epidermis, con oclusidn de los foliculos pllg
sos v conductos de las gléndulas sebdceas por masa de gueratina
1o owal produce abundantes pipulas peguefias gue dan a la piel -
textura éspera. este estado se llama hiperqueratosis o dermato-
sis folicular o papulosa. u

Las lesiones agparegssn 20 la carz externa de hrazos, plernas

hombros v zona inferior del abdomen.
CUADRO CLINICO
La metaplasia de las células epiteliales de la cdrnea, con-

juntiva v glandulas lacrimales con sus conductos puede ocaslonar

necrosis, uwlceraciones, infeccidn, seguedad, etc., de estas es--



tructuras v puede obgervarse é@gm@ra nogturna, xeroftalmia {se--
quedad de la odrnea) v querabtomalacia (reblandecimiento de la -
abrneal .

En la gi@; pueden cobservarse hipergueratosis folicular, xe-
rosis {pilel seca y arrugada} y marcadas formaciones callosas.

Pueden afectarse la nariz, senos, faringe, traguea v hronguios -

v tos seca entre obtros sintomas. (23}

A4

sriginando ronguera
DEFICTIENCIA DE VITAMINR A Y CAVIDAD ORAL

La deficiencia de vitamina A produce atrofisa, daganexaciéﬁ,
autdlisis v descamacidn de las células epiteliales que tienen -
fungiones secretoriss v de recubrimiento, 1o gue causas 1a oolue-
sidn de los gonductos de las glindulas salivales, por 1o gue --
existe una disminucién de la secrecién salival gue ccasiona se--
quedad v ardor 4de la boca. (34}

Lé mucosa bucal gue normaimente 2sbd tapizada de epitalio -
planc estratificade no gqueratinizado, puede resultar estimulada
ta produccién de guerating v retencidén de la misma ogasionando -
asl lesiones gueratoticas. Tambidn pueden afectarse 108 amelow--
hlastos gecretores y log dientes en curso ﬁa;fmrmasién'gn&d@m -
resultar hipwp&éﬂimms, momo 1o manifispstan las depresiones, sur-
cos, Fisurag o lrregularidades Aol esmalte. {2}

A nivel experimental la deficlencia de vitamina A produce -
log siguilentes camblos en las estructuras oralés de las ratasg: -

1os ameloblastos que forman =1 csmalte estén alterades, la ma---—

ot
il

rrie dal memalibe se encusntrs detenida, mal definids o ambhas com

T



sas, de tal maﬂéra'ﬁué se modifica 1a aaﬁ&ificacién ¥ resulta -
una hipoplasia ﬁgi esmalte. La dentina bvambién presenta una es-—-
tructura tipica, em la gue falta 1a colocacién tubular normal ¥
contieneg énazgsieneg m@iuiarﬁs y vasculares, v existe un aumento
a ia susceptibilidad a la caries en estos dientes de animales en
experimentacidn. (472)

Existe ensanchamiento del ligamento periodontal de incisi--
vos ¥y molares, eﬁgrasami@mta del cemento de iég molares, hiperce
mentosis apical con formacidn imperfecta de lasz raices, erupciébn
retardada v malpogicidn dental. (10)

Los cambios en el huesc alveolar aue ze producen an animae—-
les deficientes ﬁa.#itamina A, $§n los siguientes: aumento de 1a
densidad con menores espacios medulares, hipercalcificaciébn,real
sorcion (més pronunciada en las Areas de furcacidn), osteoporo--

sis y reabsorcidn de la cresta del hueso alveolar. {(10)

A nivel del epitelio gingival existe hiperplasia v en las -
deficlencias prolongadas muestra gueratinizacién, este teiido £&
milmenﬁé 28 invadido por bacterias cuando exigten irritantes lo-
cales v esto facilita la aparicidn de enfermedad periodontal. La
formacidn de bholsas pericdontales no s@‘yrmﬁﬁc@-en ausencia de
irritantes locales en los animales de experimentacidn, peéro cuap
do estén presentes los irritantes locales, lag bolsas periodonta
les son mis profundas que en animales no deficientes. (10)

La cicatrizacidn de las heridas gingivales se ve retrasada
#n animales con deficiencia de vitamina A, también hayv mayvor sug
veptibliiidad a presentarse lesiones gueratbiicas. (109

En gcontraste con la abundancis de pruebss en animales en --



experimentacidn, existe poca iﬂfﬁrﬁ&ﬁiﬁn'tﬁ%pﬁﬁﬁ& a los defectos
de la deficiencia de vitamina A sobre las esktructuras orales en

2l ser humano. {10}
TRATAMIENTO Y PREVENCION

Los sintomas de avitaminosis A mééwran gon la dieta y la -
suplementacidén dietética. Bs necesario aumentar en los paises en
desarrollo la produceidén y sl consumo necesario de alimentos que
incluyen caroteno, por medio de orientacidn agricola v educativa
Siempre gue sea pesible se enriguecerin los élim&ﬁtaﬁ mAs emplen

dps, a base de aceites o grasas con vitamina A. {47}



VITAMINA D

HISTORLA

Fud en 1919 cuando Mellanby demostrd gue al raguitisme se -
podia producir en forma experimental v se podia prevenir median-
te ls administracidn de aceite de higado de hacalazoe, en 1930 se
2isld la vitamina D en forma de eristales v fe nombrd calciferel

v omn 1936 Windaus demostrd gue el T-dehidrocolestersl gue se en-

cuentra en la plel cuando se expone a los rayos ultravioletas -

del sol.
QUIMICA
La vitamina B se clazifica comp un asterol. Existen deos fog

mas Do ergocalciferocl y Dz o colécalciferol. El primerc se pro-
duce sintéticamente por radizcidn avimica de una levadors v un -
hengo, e1 ergostersl. Bl ooiecaleifercl se esncuentra en forma na

tural en los teijidos animales la axposicién a los ra-

ﬁ
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yos solares.
PUNCTONES

La vitamina D es esencial parg el crecimiente y desarrollo
normal v oes importante pard la formacifn de hussoes v dientes. Eg
ta vitamina, junto con la hormona paratirvidea, tlenen gran im--

‘portancia para

smeettyraciones de caleoilo vy fosforo

2 0y



Fobny

sérivos en limites precisos y constantes, en el cregcimiento y mi
neralizacidn de los huesocs de los nifies ¥ para conservar la mine
ralizacidn de log huesos en el adulto.

La vitam;na D regula la absorcidn v utilizacidn de calcio v
fbafore, v la concentracidn de fosfatzsa alcalina de iz sangre.

(8)

ABSORCION ¥ ALMACENAMIENTO

La vitamina P exdgena se abscorbe con las grasas en el intes
tine , ocon la participacidn de bHilis. La vitanmina D de la piel -
as absorpida en la vorriente sanguines: se almacens en higado,

miel , cerebro, huesos v probablemente en obtros teiidos.

FURNTES BIERTETICAS

#

Tas meiores fuentes alimenticias son los aceites de higado
de peces [(como pez espada, salwmdn, lenguade, sscombro y hacalao)
v se encuentra sbHlo en peguefiag cantidades v variables en la le-
che, manteguilla, crema, yema de hueve & higado. %étﬁaimente la

leche evaporada, la mantegquilla, log cereales vy las formulas in-

fantiles son adicionadas con witamina T

3
e
3
b
%
A
ke

IBTETICA RECOMENDADA

La racidn diaria recomendada es de 400 U.I. y tamblén éstan

3

ddsis ee suficiente para satisfacer Los regquerimienteos de muje--

g



reg embarazadas o gue se encuentran en etapa de lactancia. {29}
DEFICIENCIA DE VITAMINA D

Los trastornos por deficiencia de vitamina D v/o deseguili-
brio de calecio vy £88foro, se manifiests como "RAQUITISMO" en los
nifios y como YOSTEGMALACIA" en los adultos.

fino de 1o primeros signos de avitaminosis D es iz disminu-
cidn de la congentracidn de calcio en las heces, hasta llegar a
una stapa en que aparece balance negative de caleio, Loz cambios
en ¢l metabolismoe del fésforo difieren solamente en el hecho gue
aumenta la excrecidn urinaria de este mineral.

Raguitismo.

ELl ragiitismo @3 una snfermedad de oriden nubricional v ca-
racter metabdiico, de tactantes y nifios peguedos, an la gue hay

caleificacidn anormal de los hussos. Susle ser causada por defi-
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de vitamina D, con btrastornos metabdlicos en la propor~-
cidn de caleio y fosforo.
£1 esqueleto wstd constituide por osteoide sobre el cual se

deposita un complejo minaeral de caleio vy fésforo llamado hidroe--

ita gue es el gue le confiere su rigidez caracteristica.
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psto suceds, se lleva a cabo la mineralizacidn del osteoide. Con
secusncia, el hueso se eloga o aumenta su masa; es fdell comprep
der gue para gue ogurra 1a mineralizacibn del ostecide sn oreci-

importantes de calcio y fosforo.
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La falta de calcificacibdn en el hueso en los niBos ragquiti
cos hace los huesos extraordinariamente blandos, v las tensiones
Y esfuerzos gue representa soportar el peso originan las deformi

dades caracteristicas de la enfermedad.
FRECITENCIA

El nimero mayor de casos parece encontrarse en grandes ciu-
dades ﬁn.ﬁonde kay un gran nimero de habitantes, dietas ingufi--
cientes y ia exposicidn escasa a la luz solar son comines, se ha
observado en nifios gue crecen con rapidesz.

En términos generales aparece con mis frecuencia en 1as zo-
nas templadas y es menos frecuente en las zonas tropicales y sub
tropicales donde lactantes v nifios tienen mis oportunidad de ex-
ponerse a la luz solar, aunqgue la cohcentracién de minerales en

su dieta no se considere patentemente normal.
CUADRO CLINICO

Las lesiones anatdmicas macroscépicas se circunsecriben casi
por completo al esqueleto y resultan de la formacibn de huegy --
mal calcificado y deficiente. El grado del raguitismo depende de
la intensidad del raquitismo, de su duracién, el ritmo de creci-
miento del sujeto y los esfuerzos Y tensiones que experimentan--
los huesos.

Los primeros sintomas del raguitismo en lactantes son la 84

doracidn ﬁrafasa ¥ 1a inquietud, el lactante al dormir, mueve de
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un lado a otro 13 cabeza y se frota el pelo, de modo contrario a
ilos sintomas de otras enfermedades carenciales, el paciente no -~
adelgaza. A menudo los padres aprecian los sintomas cuando el ni
fio comienza a caminar.

En la infancia, el pequefio gue no ha aprendido & caminar ex-
perimenta los mayores esfuerzos en cabeza y tbérax. Los oeccipita--
les blandps suelen aplanarse y el créneo hundirse al hacer nre-—--
sibn, pero al cesar ésta el rebote eldstico #ueiva a2 colocar los
huesos en su posicidn original, este signo clinico se llama “"cra
neotabes", se obhserva sobretodo en las regiones frantaies, donde
el créneo presenta su mayor curvatura. El exceso de tejido ostep
ide produce abultamiento frontal y da un aspecto cuadrado a la -
cabeza.

El tdrax se deforma mucho por el crecimiento excesivo de —-
cartilago vy tejido osteoide en la unidn condrocostal, hechos gue
originan el "rosario raguitico®, simulténeamente, el esternén y
la parte anterior de la cavidad toracica tienden a sobresalir y
producen la deformidad de "tdrax de pajaro".

El diafragma causa una depresidn que rodea a manera de cin-
tvrdn el bhorde inférimk de 1a cavidad tordcica, este se conoce -
como Y surco de Harrison Y.

Cuando el nifio empieza & caminar, a estas deformidades se -~
agregan otras de raguis, pelvis y huesos largos, hay aumento de
tamafic de las mnufiecas y los tobillos, "plernas en sable® { genu
varum ) © curvatura hacia adentro de las rodillas {genu valgum)
astos son signos de gque los huescs de las extremidades inferio--

res no tienen la firmeza suficiente para sostener el peso del ni



fio. (3€) (29} (40)
OSTEOMALACIA

Cuando 1é$ adultos presentan una deficiencis de vitamina D
se presentsa 1a OSTEOMALACIA, término gue significa "ablandamien-
to bGseo®. Esta enfermedad tiene origen nutricional, que suele a-
tfibuirse 2z

a) Defecto de la resorcidn tubular renal

p} Incapacidad para reaccionar a la administracidn de vita-

mina D

¢} Deficiencia de vitamina D

d) Ingestibén insuficiente de calecio

e) Pérdida de calcio en gran cantidad por las heces.

{29}
CUADRGC CLINICO

Esencialmente existe una remodelacibn del hueso en ausencia
de calcio adecuado, lo cual da como resultado ablandamiento y --
distorcién dgl esqgueleto vy sumento en la tendencia a las fractu-
ras.

ias deformidades se presentan &Sgﬁtialmenﬁa-en los miembros,
raguis, todrax y peivis. Sintomas tipicos san'ﬁal@r de tipo reumi
‘tico y debilidad general. Afecta con mayor frecuencia a las muje
res gue a 1os varﬁn&s, gste trastorno es-aﬁéémica en ciertas f--

reas de la India, Japbn y China. (42)
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DEFICIENCIA DE VITAMINA D Y CAVIDAD ORAL

El inadecuado depdsito de sales de talcio en los lugares de
formacibn del huéae produce defectos en la mandibula y el maxi--
iar y en losg dientes en crecimiento de los nifios.

I.os huesos maxilases gueﬁen estar deformados a causa de la
tensidn que Jos misculos Que se insertan en ellos ejercen sobre-
las estructuras intensamente debilitadas (hipocalcificadas).De
ello puede ocasionarse clinicamente maloclusiones.

Los dientes pexmaneﬂiaﬁ gque en el momento del raguitismo se
encuentran en estado de formacidn, serin afe¢§3695'pox la enfer-
medad. Ya gue el raguitismo se presenta generalménte entre 1o6s 6
y lo& 24 meses de edad, los més afectados suelen ser los incigi-
vos centrales y laterales v, & veces los caninos. Los defectés -
hipoplidsicos pueden ser: coronas anormalmente pequefias y de for-
ma alterada, gue a su vez, contribuyen a un anormal espaciamien-
to entre los dientes causando maloclusiones. (54)

La superficie del e&mélt& es aspera e irregular debido a la
presencia de fisuras de distintos tamafios y profundidad; decolo-
raciane& pardas o negruzecas de los dientes, m&s marcadas en la -

rofundidad de lasg Tisuras.

Mellanby en un estudio redlivado demostrd gue los dientes a
fectados por el raqnitismé tenian un indice de caries més alto -
gque el de los dientes no afectados por el raquitismo. (32)

Los efectos éentariag.de la deficiencia de vitamina D se ex
plica por la disminﬁciﬁn de calcio en los liguidos locales de —-

los tejidos, ocvasionando hipocalcificacidn. También se ha demos-
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trado que puede producirse la atrofia de las células epiteliales
especializadas (ameloblastos) del érganm d@1 esmalte, con 10 -~
cual se altera su funcidn secretora y se acentfia 21 trastorno hi
poplésico. {32}

A nivel expiremental s&Iha observado osteoporosis del hueso
alveolar, un ostedcide formado a una velmeiéaé normal, pero su --
calcifiaﬁcién es defectuvsa y se produce algﬁﬁa reabsorcibn de -

cemento. (54)
OSTEOMALACTIAR

Lasg caraétaristicas radiograficas de la osteomzlacia son de
grado variable, pero siempre hay: una radiﬁtxaaapat&nﬁia difusa
de la mandibula v el maxilar, los égpacias medulares dseos son -
més destacados de lo normel, las léminas duras estén en diversas
atapaa.da disolucién y a veces totalmente ausentes en 10§ Casos
mis avanzados, pero siempre estén presentes en 1os casos leves ©
moﬁeraﬁﬁs de osteomalacia. {(54) |

Los dientes en la osteomalacia no estén afectados.(10)

A nivel experimental hay reabsorcibn osteoclésica répida, -
generalizada paréial o total de 1la lamina dura y unas densidad re
ducida del huesgd de soporte, aumento de 1a raéiniﬁCidez en ing -

intersticios trabeculares.
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TRATAMIENTO Y PREVENCION

Para prevenir el raquitismo en el recién nacido, tiene gran
importancia comenzar a administrar vitamina D en etapa temprana
y continvarla en todo el periodo de crecimiento. Si aparece ra--
gquitismo, se administrarin dbsis masivas de vitamina D de acei--
tes de higado de pcscados como el bacalao.

Muchos alimentos son fortificados con vitamina D, un ejem--
plo e€s la leche (400 U.I.).

En casos de osteomalacia, se recomienda dieta adecuada gue
incluya leche y productos ldcteos,; ademis de dar un suplemento -

de vitamina D.
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VITAMINA K
HISTORIA

En 193% Dam, en Copenhague, descubrié una enfermedad hemo--
rrdgics grave en los pollitos recién nacidos, se sugirid gue la
hemorragia en los pollcs provenia de la disminucién de 1a Pro-—-—
trombina, neéasaria para la coagulaciédn nqrmai'ﬂa la sangre.

Dam llamd al factor antihemorrdgico, wvitamina K o "koagula-

tions-vitamin®.
OIFTIMICA

La vitamina X se presenta en tres formas; 4dos se presentan
en la naturaleza - vitamina Kl (filoguinona) ¥ ﬁitamina ﬁz {mena
gquinona); la vitamina Ky (medaniona} es un producyo de sintesis
(2~metil 1,2 naftoguinona) gue tiene 1a estructura bésica de las
vitaminas naturales.

La vitamina K es bastante resistente &l calor, pero es des-
truida por la luz solar.

La vitaming Ki es abundante en los vegetales, en tanto, 10S
tejiﬁms animales y los productos metabdlicos de bacterias intes-

tinales son ricog en vitamina Kg .
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FUNCIONES

La vitamina K es absorbida con ayuda de la bilis en 1a pri-
mera porcidn del intestino y transportada al higado donde es in-
dispensable para la sintesie de Protrombina y de los factores —-

Vi, IX vy X relacionadog con la coagulacién de la gangre.
FUENTES DIETETICAS

La vitamina K se encuentra en las legumbres folificeas ver-—-
des especialmente col, espinacas, cel rizada, lechuga, colifler,
tomates, salvado de trigo, higado, etc. .

La vitamina K, se forma por accibn bacteriana 'de la flora -
intestinal humana, de modo gue puede haber suministro importante
de esta vitamina al organismo, alin cuando no se suministre en 1a
dieta, sin embargo, &sta fuente es sdlo parcialmente disponible

‘para la absorcién.
RACION DIETETICA RECOMENDAD:A

No se ha precisado l1a racibn diaria recomendada de vitamina
K, para el ser humano, pero se sabe que los alimentos gque contig
nen actividad de vitamina K en proporcién de 1 a 2 mg corregirén

su deficiencia en la mayor parte de los casos.
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DEFICTENCIA DE VITAMINA K

La deficiencia primsria de la vitamina K es rara en los se-
res humanos sin embargo, los recién nacidos son partioularmente
susceptibles a la carencia de vitamina K, v puede sobrevenir hi-
poproteinemia debida a la mala transmicién de zfpiﬁﬂs placenta~-~
rios y a una carencia de flora intestinal ﬁue'ﬁint&tice la vita-
mina K, esto puede desarrollar "enfermedad hemorrigica del re--
¢ién nacidon.

La hipovitamingsis_x secundaria se puede presentar en 1o0s -
adultos por uno de los siguientes procesos © la combirnacién de -
varios de ellos:

a) Insuficiente absorcidn de vitamina ¥ en el tiubo intesti-
nal a consecuencia de falta o insuficientes sales bilia-
res {ictericia obstructiva, fistula biliax).

b} Afeccidn hephtica grave impide la utilizacibn de la vita
mina K para la formacidn de grotrambina.(éirrmsia hepdti
ca, hepatitise, proceso maligno generalizado del higado).

¢} Administracidén de anticoagulantes como Dicumarol, Couma-
din, Tromexan.

d) La deficiencia de vitamina K puede ser secundaria a la -~

esterilizacidn antibidtica del intestino.
CUADRO CLINICO

¢linicamente ia carencia de vitamina K puede conducir a una

hemorragia intensa (debida a la baja conceniracidn de protrombi-
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na) y algunas veces se necesita la administracidén parenteral de
vitamina K y sangre completa.

Los procedimientos quirdrgicos estén contraindicades en pa~
clentes con deficiencia de vitamina K hasta gue el tiempo de pro

trombinag sea adecuado.
DEFICIENCIA DE VITAMINA K Y CAVIDAD ORAL

La manifestacibn bucal més comin de la deficiencia de vita-
mina K es el sangrado gingival. Los niveles de protrombina por -
debajo del 35 por ciento dardn como resultado hemorragia después
del cepillado dental sgin embargo, cuando los niveles de protrom-
hina caen por debajo del 20 por ciento habré sanérade espontéineo
de las encias.

Los pacientes dentales c¢on una historia de problemas hemo--
rragicos prééuciées por enfermedad o medicamentos, deben tratar-
se de modo gque se aminoren los riesgos. La identificacién de es-
tos pacientes es via historia clinica, el exémen clinico v los -
test de laboratorio son absolutamente necesarios.

La asistencia quirlirgica bucal para pacientes sometidos a -
una terapéutica anticoagulante debe tomar en cuwenta los sigulen-
tes puntos:

1.~ Consultar al médico para determinar la naturaleza del--

problema subyacente y el grado de aﬁticcagulaeién reque
rida. |

2.- La cirugia bucal {extracciones) vy periodontal requiere

un tiempo de protrombina menor de 1.5 veces lo normal.
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3.~ Los cambios de protrombina en el tiémpo no serén aparen
tes hasta 2 & 3 dias después de cambiar la dbsis.

4.~ Be requiere una medida del tiempo de protrombina en el
dia de la cirugia, si es 1.5 veces més de 10 normal, --
cancelar la cirugia para 1 6 3 dias méds tarde. Medir de
nuevo el tiempo de protrombina el dia de la cirugia.

5.~ El procedimiento quirGirgico deberd realizarse en un hos
pital.

6.- Los pacientes deben volver a los 2 a 5 dias a fin de deg
terminar si la cicatrizacifn es normal, si es asi el mé
dice puede reasumir la terapéutica anticoagulante al pa

ciente. (30)
TRATAMIENTO Y PREVENCION

Para evitar la *enfermedad hemorrégica del recién nacidor,
es necesario, a veces adwministrar vitamina ¥ a 1la madre, justo -
antes del parto o al nifio después del nacimiento como una medida
preventiva contra ésta enfermedad.

Las deficiencias gue se pregentan en forma sgecundaria sue--
len ser tratadas con una dieta adecuada y abundante en zlimentos
ricos en vitamina K y administrar désis terapéuticas de vitawmina

K v dar solucién a la causa de la deficiencia.
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VITAMINA E
HISTORIA

Fué descubierta por Evans y Bishop en 1922 al observar que--
las ratas alimentadas con dietas bésicas no se reproducian y en

1924 Sure la nombrd vitamina B o vitamina antiesteritidad.
QUIMICA

La vitamina E estd Formada por un grupo de tocoferoles 1ipo
sclubles gue son alfa, beta, gamma v delta. El alfa tocoferol es
la forma més activa biologicamente, la concentracidn de vitamina
E varia mucho, las cifras miximas se localizan en hipdfisis, teg

ticulos y gléndulas suprarrenales.
FUNCION

Se acepta, en general qgue la funcidn principal de 1a vitami
na E es actuar en el gatabmiismo de los &cidos grasos poliinsaty
rados como un antioxidante.

La vitamina B también ayuda a reforzar la actividad de 1la -
vitamina A evitande su oxidacidn y pérdida de actividad en el --
conducto intestinal;

La d@fieieﬁcié'&a vitamina E esté asociada con el proceso -
de envejecimiento y se manifiesta por la destruccidn aumentada -

por peroxidacién de lipidos. Cuando hay insuficliente vitamina E
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disminuye la cantidad de grasas insaturadas dentro de 1a célula,
esto origina anormalidades en la estructura y la funcibn de las
mitocondrias v los lisosomas.

El recién nacido tiene baja concentracidn tisular de vitami
na E debido a la pequaﬁé transferencia a través de 1a placenta, -
l1a cantidad de vitamina E en la leche humana es, aparentemente

suficiente para satisfacer las necesidades del lactante. {(40)
FUENTES DIETETICAS

Se encuentra en legumbres verdes de grandes hojas, en el -
aceite de gérmen de trigo, gérmenes de cereales, vema de huevo,
grasa de leche, mantequilla, higado, nueces, aceite de SOVE, S8-

milla de algoddn, maiz.
RACION DIETETICA RECOMENDADA

La racibén para lactantes es de 3 a 6 U1.I. de vitamina E, Pa
ra nifios y adolescentes varia de 10 a 25 U.I., para el vardn a--
dulto 30 U.I. y para la mujer 25 U.I., en el embarazo y la lac-~

tancia la racidn es de 20 U.I.
DEFICIENCIA DE VITAMINA E

Se ignoran los efectos reales de la deficlencia de vitamina
E en el hombre, pero si existe abundante infarmaei&n de los efeg

08 Causados en los animales de experimentacién, por ejemplo en
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la rata, hay esterilidad del macho, gue se vuelve permanente si-
la deficlencia persiste por mucho ﬁiemya; v &#n la hembra caussa
resorcidén del feto, pero se pueden obtener camadas normales, si
se vuelve afiadir vitamina E en su dieta normal. En los conejos ¥

cobayos existe distrofia muscular.

CUADRO CLINICO

Hassan v colaboradores, ﬁesgrihan un sindrome que consiste
en edema, dermatitis papular eritematosa descamada, trombooito-—-—
sis y anemia, se presenta en lactantes gue nacencon bajos nive--
les de vitamina E y son particularmente susceptibles a la defi--
ciencia de ésta vitamina, en especial si se alimentan con dietas

altas en dcidos grasos poliinsaturados. (10)
DEFICIENCIA DE VITAMIRNA F Y CAVIDAD ORAL

Aungue se considera esencial para el hombre, las manifesta-
ciones de su deficiensia ﬁc existen.
| A nivel experiment®l en ratag se han observado cambios pato
16gicos en la mucosa bucal en estados de deficiencia, as! como -
la extirpacidn de las gléndulas salivales submaxilares Yy subman-
dibulares en animales en experimentacidn carentes de vitamina E,
produce sangrado gingival, aflojamiento y exfaliaci&n de los mo-

lares y una carga purulenta 2n los alvéoclos. {lﬁ)



CAPITULO TX.~ " VITAMINAS HIDROSOLUBLES *

Las vitaminas hidrosolubles son ia vitamina € y las vitami-
nas del Complejo B, gue comprenden las &igaienteg substancias:
Tiamina {vitamina Bl), Riboflavina (vitamina BBJ’ Acido Nicotini
co, Piridexina (vitamina B.), Acido Pantoténico, Biotina, Coii--
na, Inositol, Acido Félico, Cianocobalamina (vita@ina BEE}'

Se encuentran distribuidas ampliamente tanto en las plantas
como en los animales. Se absorben en el sistema gastrointestinal

por difusién y transporte activo. Actlan como coemzimas, agentes

de oxido-reduccidn y facilitan la actividad de las mitocondrias.
VITAMINAS DEL COMPLEJO B

Las wvitaminas del complejo B son neeé&axias pavra todas las
células vivientes , pero con excepcidn del &cido nicotinico y 1la
colina, los tejidos animales son incapaces de sintetizarlas. Es
por eso que éstas vitaminas se deben de absorber a partir de los
alimentos o por la flora intéstinal o ambos en el intestino.

Las vitaminas del complejo B con excépaién de la vitamina -
Blz'ﬁﬂ se almacenan en cantidades apreciables dentro de los teiji
dos del cuerpo de tal manera que si 1a ingestidn excede las nece
sidades, este exceso se axcreté por la arinaﬁ Entre éstas vitami
nas existe una interrelacidn estreacha, éeEmaﬁniqme la deficien--
cia en el ingreso de una, puede alterar la utilizacién de las de
més.

E1l complejo B juega un papel indispensable en los procesos
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metabdlicos de las células vivientes, sirviendo como cofactores
en varios sistemas enzimfticos que intervienen en la oxidacidn -
de los alimentos y la liberacidén de energia. PFuncionan como coen

zimas o grupos prostéticos unidos a una apoenzima,
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TIAMINA o ?ITﬁﬁlﬂﬁnﬁl

HISTORIA

Se ha conocido 8 la tiasmina como la vitamina antineuritica,
pues es necesaria para el funcionamiente normal del sistema ner-
vioso. En 1926, Jansen y Donath aislarcn la tiamina en forma -—-
cristalina y en 1936 R.R. Williams IR sintetizd y precisd su fér

mula guimica.
QUIMICA

La tiamina es un compuesto orgénico bésice que no tiene co-
ler, que consta de un anillo de pirimidina suifatada y otro de -
tiazol. En losjtejidcs ia ﬁiamina e encupentra como pirofosfato
de tiamina (Q@carbaxiiaéa}} rara ver se encuentra como tiamina -

l1ibre.
FUNCIONES

La tiamina es necesaria durante toda la vida para la respi-
racibén tisular, la tiamira ge combina con al.fésfﬁrﬁ-para formar
la coenzima pirofosfato de tiamina (TPP), la cual funciona como-
cocarboxilasa, en el metabqliamﬁ“ée los carbohidratos, como coen
zima para. la descarboxilacién de los écidos pirﬁvica'y alfa-ceto
glutérico y los 2-cetocarboxilatos derivados de los aminodcidos

metionina , leucina, treonina, isoledcina y valina.
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La tiamina es necesaria para el metabolismo de los carbohi-

dratos, grasas v proteinas. (29)
ABSORCION Y ALMACENAMIENTD

La tiamina se absorbe réapidamente y féaiimente en la prime-
ra porcidn del intestino; la absorcidn no se periudica por tras-
tornos intestinales, excepto los gue prﬁdaaéﬁ anorexia y vomito
intenso o aumentan mucho el p@fistaiti&ma gagtrointestinal.

Después de su absorcidn, la tiamina llega a la sangre cir-
culante y se distribuye en todas las células corporales para al-
macenarse principalmente en mésculo. higado, corazdn, rifidn y ce
rebro, aungue hay cantidades en otros Organos. La tiamina se ex

creta de manera principaz'y ripida por el rifién.
FUENTES DIETETICAS

La carne magra de cerdo y conservada, el gérmen de trigo,-
higado v todas las visceras,; aves , vema de huevo, peces, frijo-
les, guisantes secos, cacahuates, nueces, los granos enteros vy
los productos de granos enridguecidos son las mejores fuentes de

tiamina.
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RACION DIETETICA RECOMENDADA

La racidn diaria aconsejada para lactantes es de alrededor-
de 0.2 a 0.4 mg, para nifios de 0.5 a 1 myg v parg adultos 1.2 mg
a 1.4 my; se aconsejan 0.2 a 0.5 mg adicionales al dia durante ~

el embarazo y la lactancia. {40)
DEFICIENCIA DE TIAMINA

El beriberi (en cingalés significa debilidad), es una enfer
medad metabdlica causada por carencia o defiaien&ia duradera de
tiamina, por defectos de la dieta, trastornos en la utilizacidn
o en la absorcibn de alimentos; aparece en paises donde el ali--
mento bAsico es el arroz pulido. Esta enfermedad gque en otro -~
tiempc fué muy comiin en Oriente, 3ctualmaﬁta atn se puede locali
zar en el este de Asia, especialmente en Filipinas, Vietnam y --
Tailandia.

El beriberi puede aparecer en cualguier edad; sin embargo,
se presenta con mayor frecuencia durante el primer alo de vida.
sobre todo en los nifios alimentados con leche de madres deficiepn
tes en tiamina. (9}

El beriberi se ha clasificado en tres sindromes segiin las -
manifestaciones clinicas més notables: beriberi seco, con signos
v sintomas localizados principalimente en el gistema neuromuSCU-~
iar, beriberi hiimedo con trastornos neuromugculares acompaiados
de edema; beriberi cardiaco, gue se manifiesta principalmente --

G

por alteraciones del corazdn. (40)
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En general los cambios anatdmicos se circunscriben al cora-
zbn v sistema nervioso.

CORAZON.~ Las alteraciones pusden ser minimas o nulas inciu
s0 en casos gue los demfs sintomas se ajusten al diagndstico de
beriberi cardiaco. En los casos més precisos, todos los comien-~
zos agudos, el corazén esti diiatado y blando ¥ puede ser algo ~
més p&lido que el normal. La dilatacidn puede afectar todas las
cavidades o un lado mbs gue el otro. No se observan alteraciones
endocardicas ni valvulares. El dato mds constante es el edema in
tersticial. {40)

”

TEJIDO NERVIOSO.- Las alteraciones afectan nervios periféri
cos motores y sensitivos, médula espinal y tallo encefdlico.
Los nervios periféricos, suelen presentar degeneracidn grasa de
1as vainas de mielina, suele comenzar en el ciitico v sus ramas,
pero ?ueée ascender a.ia médula espinal v, con el tiempo atacar
otros nervios parifé#icms. En casos graves, las alteraciones de-

generativas pueden causar fragmentacibdn de los cilindroejes.

{40)
CUADRO CLINICO

Muchos de los signos y-sinto&as neuroldgicos son caracterig
ticos de neuritis periférica, se inicia como una sensacién de pe
sadez y debilidad en las extremidades, seguida por marcados trag
tornos sensitivos de los miembros, como ireas circunscritas de -
hiperestesia o anestesia, dolores y sensacidn de qﬁamgﬁura‘

Log troncos nerviosos son muy sensibles a la presidn, la -
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fuerza muscular disminuye progresivamente en los casos graves --
pueden llegar a la pardlisis completa de los miembros. (27}

Se observan también trastornos del SNC, nerviosidad, fatiga
asi como trastornos de la personaiidad, irritabilidad, melanco--
1ia, depresidn , falta de iniciativa e interés, poca capacidad -
para concentrarse vy mala memoria.

Los sintomas q&rﬁiacga son: trastornos cirgulatorios, dis--
nea, palpitaciones, tﬁquicardia, yu13aﬂiﬁnas cardiacas, edema.

En los nifios la éefimienﬁia.éa tiamina muy grave puede te-
.n@r un curso fulminante, su principio se anuncia por sintomas -~
gastrointestinales: anorexia, wvdémito, heces verd&&as. Pronto se
presentan atagues paroxistices de rigidez; durante los cuales el
cuerpod se mantiene tenso v en la linea recta, el pulso es tenue
y répido y dolor en la regidén epigdstrica.

La disfuncidn de las cuérﬁa& vorales da al llanto un tono -
guejumbroso o0 provoca afonia. 51 no se instituye tratamiento e-
nérgico, la muerte puede sobrevenir de 12 a 24 horas despuds de
la aparicidn de los primeros sintomas.

La forma ciinica del beriberi hiimedo se caracteriza por e-
dema extenso. El beriberi seco crémice ataca a menudo a ancianos

y suvele asociarse cobn el alcoholismo crdnico. {27)
DEFICIENCIA DE TIAMINA Y CAVIDAD ORAL

Los sigulentes trastornos orales #e han atribuido a la defi
‘giencia de tiamina: hipersensibiliﬁad.ﬁe 18 mugosa oral, pegue-

fias vesiculas (simulando lesiones herpéticas) sobre la mucosa ~-

Y



oral, bajo 13 lengua o sobre el paladar.

Debido a gue la tiamina es escencial para el metabolisme -~
bacteriano y de los carbohidratos se ha postulado gue la activi-
dad de la flora oral disminuye con la deficiencia de tiamina.
(10) (54) |

La glositis nc ha podido ser producida en seres humanos me-

diante la deficiencia o privacién de tiamina.
TREATAMIENTO ¥ PREVERCION

La dieta para el enfermo de beriberi y el sujeto con defi--
ciencia de tiamina debe ser balanceads e incluird alimentos ri--
cos en tiamina, granos enteros y enriguecidos, verduras, carnes
magras, huevos, higado v leche en forma abundante. Por lo gene--
ral los pacientes presentan deficiencias miiltiples, por lo gue -
suele prescribirse un preparado concentrado del compleijo B.

Tiene gran importancia educar al pfibilco para prevenir defi
ciencias, la gente debe aprender la composicidén de los alimentos

y cdmo prepararlos para conservar 1os nutrientes.
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RIBOFLAVINA o VITAMINA Bz
HISTORIA

En 1879 se admitid la exiatanéia de &n.pigmenﬁo filuorescen-
te verde amarillento en la leche, y en 1933 Kuhn ¥y colaborado-~
res aislaron dicha_pigmantﬁa El compuesto fué sintetizado en -~
1955 p@f Kuhn v sus-malabaraﬁmreé y se 1e-dié-ai'n0mb;e'ﬁe ribg

filavina.
QUIMICA

La riboflavina pertenece a un grupé de pigmaﬁtos fluorescen
centes amarilos llamados flavinas. El anillo de flévina se une a
un alcohol relacionado con la ribosa (ribitol). Se ha sintetiza-
do en forma de cristales amarillos, es estable al calor, a la -
oxidacién y 1ms.§aidms pero se destruye en la presencia de luz

o &lcalis.
FUNCIONES

La riboflavina se combina con el &cido fosfbrico para for--
mar dos coenzimas, FMN o dinucléotido de flavina y FDA o dinu—-
cléotido de aéeninaiflavi#af éstas coenzimas ayudan al transpor
te de oxigeno del plasma al substrato de la célula y al trans--

porte de hidrbgeno.
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ABSORCION Y ALMACENAMIENTO

La vitamina By es fécilmente absorbida a través de las éarg
des del intestino delgado, es llevada por la sangre a log teji--
dos del organismo y excretada en la orina. Aungue se encueniran
pequefias cantidades de riboflavina en el higado v én el rifidbn, -
ne eé almacenada en alto grado en el organismo v por ello debe -

suministrarse regularmente en la dieta.
FUENTES DIETETICAS

Las mejores fuentes diarias estdn en la leche, queso, carne
magra, higado, corazbn, rifibn, levadura. Actualmente el pan y -~

log cereales son enrigquecidos con riboflavina.
- RACION DIETETICA RECOMENDADA

ia racidén dietética recomendads es de 0.1 mg/kg para 10§ --
lactantes, 1,5 mg para la mﬁjer y 1.7 para el varbn y durante el
embarazo se requiere un incremento de 0.3 mg y en la lactancia -

0.5 mg. {29)
DEFICIENCIAS DE RIBOPLAVINA O VITAMINA By

La arriboflavinosis ocurre tantoc en hombres comc en mujeres
y a cualguier edad, ha sido descrita en todas las regiones subde

sarrolladas, especialmente en las de poblacidén rural y de baja -
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condicidén sociceconbmica. Se encuentra asociada a otrag deficien
cias vitaminicas como 1a pelagra y beriberi. La &eficiencia de -
riboflavina también se ha observado en enfermedades infecciosas

crénicas, en pacientes con céncer, hipertiroidismo, diabetes —-

mellitus y afecciones ﬁigéstivag crénicas. (9)
CUATRD CLINICO

La carenciz de ribpflavina, en el ser humano se acompafia de
alteraciones como son faringitis, gueiiosis, glositis, alteracio
nes oculares y cuténeas v anemia. Si bien ninguno de estos gig--
nos es patogrombénico, considerados globalmente sugieren de mane-
ra neta arriboflavinosis. (40) {(27) |

Lesiones oculares.- Cabe considerarlas como queratitis in--
tersticial superficial, en la etapa temprana las capas superfi--
ciales de la cbrnea son invadidas por capilares, luego apirece -
infiltracibn y exudado inflamatorio gue produce opacidad, inclu-
80 uic@rémionaa ée la wdrnea. La lesidén por lo general es bilate
ral y suele acompafiarse de conjuntivitis. (40)

Dermatitis.-~ En los pliegues nasolabiales se presenta derma
titis aléqsa exfoliativa, gue puede extenderse a-gajilias y piel
periauvricular, las lesiones en escroto y vulva son comdnes.

Puede existir anemia del tipo normocrémico, normocitico. En
ia deficiencia de riboeflavina la anemia puede guardar relacién -

con trastornos en el metabolismo del Acido fdlico. (40)
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DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA Y CAVIDAD ORAL

El signo mis temprano de la enfermedad por deficiencia de

riboflavina es ls palidez de los labios, en especial en los #n-

gulos de la boca, pero no afecta las areas himedas de la mucosa

bucal. La palidez, que por 1o regular continfta por unos dias,es

seguida por queilosis, que se caracteriza por maceracién y fisu-

ramiento de los &ngulos de 1a béaaq

Los labios se vuelven anormalmente
do a la descamacidn del epitelio.

En una deficiencia moderada existe
ulceracién de la punta de la lengua, de

de ambas partes. Las papilas filiformes

mientras gue las fungiformes permanecen

rojos v brillantes debi-

glositis que empieza con
sug mérgenes laterales o
se vuelven atrbficas, -—-

normales o se cubren y -~

toman forma de hongo, dando a la superficie lingual un aspecto -

enrojecido, granular disperso.

En los casos graves el dorso de 1n

lengua presenta una su-

perficie lisa y brillante, debido a atrofia de las papilas y ad-

quiere un color magneta. {(42)

A veces la superficie lingual tiene una superficie seca vy 2a

menudo fisurada, el mérgen de la lengua

presenta un aspecto ase~

rrado, causado por las continuas indentaciones que conforman el

patrén de los espacios interdentarios de 1a denticidn. (10)
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TRATAMIENTO Y PREVERCION

La dieta en la arriboflavinosis incluird cantidades abundap
tes de aﬁimentaﬁ ricos en riboflavina. Esta vitamina se encuen--
tra distribuida ampliamente en alimentos veggﬁalas y animales.

En paises subdesarrocllados, las circunstancias y el medio -
no permiten emplear productos lécteos y carne. En dichas zonas,
una medida eficaz para aumentar el ingreso de riboflavina es en

riguecer el granoc bisico de la alimentacidn, arroz, trigo o maiz
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NIACINA © ACIDO NICOTINICO
HISTORIA -

Goldberger v calabaraéareg ﬁemosﬁraran gque la pelagra es -—-
una enfermedad carencial producida por el ingrese irsuficiente
de nizcina, es una enfermedad que todavia subsiste en la India,
Sudifrica, Bgipto y en los paises en los que sn dieta se basa -
exclusivamente en maiz vy mijos y es pobre su contenido en pro-

teinas y niacina.
QUIMICA

La niacina o Acido nicotinico se clasifica como un derivado
de las piridinas y es convertido por el cuerpe a su forma acti-
va niacinamida (nicotinamida).

Eg un polvo blanco cristaline, resistente al calor, ltz y -
4cidos. Cierta cantidad de niacina puede ser sintetizada por --
las bacterias de la flora intestinal o bien a @axtir del triptd
fano {160 mg de tript%fana equivalen a 1 mg de niacinal.

(45)
FUNCTIONES

Las funciones del &cido nicotinice en el organismo son com-

ponentes de las coenzimas dinucléotido de nicotinamida - adenina



(NAD) y dinucléotido de nicotinamida - adenina ~ fosfato {NADP)
estas coenzimas intervienen en la glucdlisis, rasgiracién 18U

lar y sintesis de grasas. (29)
ABSORCION Y ALMACENAMIENTO

Ia niacina se absorbe er el intestino, se alimacena poco en

el cuerpo y cualquier exceso se elimina por orina.
FUENTES DIETETICAS

Son fuentes de niacina carnes magras, aves, peces, cacahua-
tes, levadura de cervaza, las verduras, frutas v lache son fuen-

tes pobres de niacina.
RACION DIETETICA RECOMENDADA

La racidn diaria oscila desde 6 mg en los lactantes, 13 a -
14 mg para las mujeres y para los varones de 14 a 18 mg segin el
gasto de energia, en &1 embarazo y 1a lactancia hay un aumento -

de 2 a 5 mg. {(29)
DEFPICIENCIA TE NIACINA

La deficiencia de niacina produce el cuadro ciinico llamado
pelagra, esta deficiencia se observa en personas cuya alimenta--

cién se basa en mailz, en alcohdlicos crdénicos desnutridos. En -
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sentido ﬁstrictq pelagra denota piel &spera, pero el sindrome -
ciinico es identificado con las tres D: dermatitis, diarrea y -
demencia.

Dermatitis.- Es simétrica puede afectar cualquier regidn -
pero tiende a ser mls grave en Areas expuestas e irritacibn crd
nica o0 a 1a luz solar, como cara, dorso de 1as manos, mufiecas,
rodillas y pliegues submamarios v perineales.

Los bordes de las dreas enfermas suelen estar limitadas -~
por piel normal, hecho gue constituye uno de los rasgos diferen
ciales més importantes con otros tipos de dermatitis.

Las alteraciones consisten inicialmente en enrojecimiento
y engrosamiento de la piel normal, con hipergqueratosis y desca-
macidn, van seguidos de mavor vascularizacidn e inflamacidn crd
nica y terminan con descamacién de la epidermis y pueden presen
tarse &reas de hipo o hiperpigmentacidn; en etapas crdnicas 1a
plel puede engrossrse mucho por fibrosis y cicatrizacidn subcu~
t&nea. (40)

Diarrea.- Las alteraciones histoldgicas corresponden a ede-
ma e inflamacidn del tejido conectivo subcutineo del intestino -
originan camblios atr6ficos de las gldndulas mucosas y, por Giti-
mo, atrofia y ulceracidn de las mucosas. Pstas lesiones son méas
notables en esbfago, estdhmago v coldn. (40)

Demencia.~ La demencia depende de degeneracidn de las célu-
las ganglionares cerebrales, acompafiada de degen@réciém de fésci

culos de la médula espinal.
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CUADRO CLINICO

Los primeros sintomas de pelagra son debilidad general, la~
situd, anorexia e indigestidn después aparecen {lceras en la bo-
¢a vy lengua asi como en la vagina.

‘Los sintomas gastrointestinaios son: nduseas, vémito, -
diarrea recurrente con deposiciones 1iquidas y ocasionalmente -~
hemorragicas, dolores abdominales v aguilia gédstrira se presenta
en un 50 por ciento de los casos.

Los sintomas referentes al SNC son cefaigia, desvanecimien-
te, insomnio, depresidn y trastornos de la memoria. Em casos gra

ves pueden aparecer: delirio, aluconaciones y demencia. (27)
DEFICIENCIA DE NIACINA Y CAVIDAD ORAL

Las lesiones de la mucosa bucal en las etapas iniciales se
caracteriza por congestidén vascular y edema de la lengua, siendo
la glositis vy estomatitis los cambios clinicos méds tempranos por
deficiencia de niacina. (24)

En la forma aguda existe una hiperemia de la lengua, agran-
damiento de las papilas e indentaciones del mirgen, seguida por
cambios atréficos Que dan lugar a una superficie lisa, la lengua
es de color rojo carpne y dolorosa con "ardor® (glﬁsogiragis}, el
tamafio de las gléndulas salivales se ven aumentadas, la saliva--—
cidén es profusa, el epitelio de toda la lengua se descama.

En las papilas interdentales gingivales se presenta sensibi

1idad, dolor, enrojecimiento y ulceraciocnes qgue se extienden con
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rapidez. Una secuela comiin es la presencia de gingivoestomatitis
uwlcercsa necrosante aguda superpuesta gue afecta laencia, 1la len
gua y 12 muccsa bucal.

¥n la deficiencia crdnica de niacina, la lengua se adelyaza
vy se agriets., presentando surcos en su superficie, indentaciones
marginales y atrofia de las papilas filiformes y fungiformes.
(42}

A nivel experimental los cambios son: lengua negra, inflama
cibén gingival condestruccidn de la encia, ligamento periodontal

¥ hueso alveolar. (10)
TRATAMIERTO

En el tratamiento de la pelagra se emplean bastante la nia-
cina, el triptdfano o ambos, perco son mds eficaves cunando se ad-
minigtran otras vitaminas del compleio B como la tiamina y la ri
boflavina, va que estos pacientes presentan deficiencias milti--~
ples. En casos graves de pelagra cabe gue se necesita adminis---
trar niacina por via parenteral.

Pero -la glositis, cabe gue se necesita dar al comienzo una

dieta liquida, y poco a poco llegar a una dieta normal.
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PIRIDOXINA o VITAMINA Bg
HISTORIA

En 1938 se identificd & la piridoxina como una fraccién més
del complejo B y.se sintetizd en 1939, Despuéds se enconiraron -
dos derivados activos de la piridoxina denominados piridoxamina

y piridoxal.
DUIMICA

La vitamina Bg &% un complejo de tres compuestios estrecha--
mente relacionados, de piridinas que son compuestos naturales y
que esgtdn interrelacionados metabbdlice y funcionalmente. Para de
signar este grupo de vitaminas se usan los términos vitamina Bg
o piridoxina.

Es un compuesto blanco, cristalino, sin olor, soluble en -
agua v alcoohol. Estabkle al caiﬂr_y dridos e inestable a la luz -
solar vy &lecalis.

La piridoxina se encuentra en las células en forma activa,

como fosfato de plridoxal.
FUNCIONES

El fosfato de piridoxal es una coenzima gque acta en sl me~
tabolismoe principalmente de las protelnas. grasas y carbohidra--

tos. Se ha demosﬁg&da(gue el fosfato de piridoxal interviene en
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el metabolismo cerebral al actuar como regulador de la actividad

ceyebral.
ABSORCCION Y ALMACENAMIENTO

Se absorbe en la parte superior del intestinc delgade y se~
presenta principalmenie en el liguido extracelular vy se almacena
en escasa medida, es excretada por la orina, como fcido piriddxi

CO.
FUENTES DIETETICAS

Liags mejores fuentes de piridoxima son la levadura, el GéY
men de trigo, carne de puerco, visceras en especial higado, ce-~
reales de grano entero, verduras, patatas, plétanc y avena. Exig
ten en los productoe alimenticios més comines y puede ser sinte-

tizada por la flora intestinal.
RACION DIETETICA RECOMENDADA
Su reqguerimiento estd directamente relacionado con la ingeg

tidn de proteinas. Para adultos es un nivel de 2 mg por dia cuap

do la ingstién es de 100 g o mis de proteinas.
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DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA

En el ser humano no se ha observado ﬁeficiencia primaria de
piridoxina, pero se han advertido signos y éintﬁmas carenciales
dagpuéa de administrar antagonistas de la piridoxina {desoxipi~
ridina} o diversos férmacos (isoniacinda, hidrolazina y penicil
amina); tras 1a absorcibn defectucsa y en determinadas circuns-

tancias después de 1z ingestién excesiva de alcohol. (40}
CUADRD CLINICO

Los adultos a gulenes se les d4id un antagonista de 1a piri-
doxina (desoxipiridina) presentaron: depresibn, nfivseas, vbmito,
dermatitis seborreica, lesiones en membranas mucosas y neuritis
periférica. (29)

Se %a demostrado gue la deficiencia de piridoxina aumenta -
la excrecién urinaria de oxalato y ha sido iﬁpiiaééa en la forma
cién de chlculos renales. También se ha reportado gue cuando e--
xiste deficiencia de piridoxina la produccién de anticuerpos ba~
ja. ~

Se ha identificade un sindrome de carencia en nifics con re-
tardo mental y convulsiones inénntxalabiaw desde el nacimiento,
debido a un error innaté en el metabolismo de la piridoxina. La
correccidn de las convulsiones reguiere ingestibn di%xia'd@-grag
des &eﬁia vitamina y deben amﬁezar en el periodo inmediato al na

cimiento a fin de evitar el desarrollo de retardo mental irrever
sible., {9)
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DEFICIENCIA DE PIRIDOXINA Y CAVIDAD ORAL

Los seres humanos con deficiencia de piridoxina presentan -
queilitis angular y glositis con hinchazén, atrofia de les papi-
las, decoloracidn magneta y molestias.

Cuando se ba creado experimentalmente en humanos, la defi--
ciencia produce una glositis que se parece a ia que se registra
por carencia de niacina, con enrojecimiento, pequefias filceras en

la mucosa se presentan y gueilitis angular. {10)

- BE -



CIANOCOBALAMINA O VITAMINA 812

HISTORIA

En 1948 se aisld este compuesto de un estracto de higado y
mostrd tener potencia antianemia perniciosa notable. Cianocoba-
lamina es el nombre génerico de la vitamina Bzzdebido a la pre-

gencia de cobrlto.

QUIMICA

De todas las vitaminas, la ELZ@Q la mis grande y probable--
mente la mds complicada en 1o que se refiere a metabolismo vy es
tructura. La vitamina 312 es destruida lentamente por fcidos dji
luidos, Alcalis, luz y agentes reductores y oxidantes.

FUNCIONES

Es indispensable para la funcidn normal del metabolismo de
todas las células, especilalmente éa-la& del conducto gastreoin--
testinal , méﬂala bsea y tejido nervioso y pars el crecimiento.
Participa con el éacido félico , colina y la metionina en la sin
tesis de los écidos nucléicos.

Las coenzimas de cobalamina son necesarias en las reacclow-
nes de reduccibn del RNA y DNA gue intervienen en el estimulo -

del crecimiento v la maduracidn de los gidbulos rojos.
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La vitamina'ﬁiz afecta la formacidn de mielina e intervie-
ne en el metabolismo de proteinas, grasas y carbohidratos Yy tam

bién en 1a absorcibn de écido félico.
ABSORCION

El factor iutrinseco se combhina con la vitamina 812 ¥ en l1a
forma combinada se adsorbe a un receptor en las membranas del -
ileon, a través del euai es transportada al interior de las cé
lulas , para su transferencia es necesario el calcio.

Después de la absorcidn es transportads en el torrente san-
guineo, anida a proteinas séricss {(gilobulinas) ¥y circula en los
diversos tejidos.

La concentracidén méxima se encuentra en el higado y en me-
nor grado en el rifibn. A medida que se necesite es liberada a
médula bsea y Qﬁros-tejiﬁos del organismo. El exceso es excre-

tado por orina.
FUENTES DIETETICAS

La vitamina B se encuentra en higado, rifibn, leche fres-

¢a, huevos, peces y carne son buenas fuentesm.
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RACION DIETETICA RECOMENDADA

Las raciones necesarias en el hombre son Infimas pero esen
ciales, basta 1 & 2 microgramos por viz parenteral para corre-
gir los sintomas deé anemia perniciosa.

Las raciones dietéticas gue se recomiendan suguleren 5 mi-
crogramos en adultos, 6 microgramos después de los 55 afios de -
edad y € microgramos durante el embarazo b4 8 microgramos duran-

te la lYlactancis. (29}
DEFICIENCIA DE CIANOCOBALAMINA

La deficiencia primaria de cianocobalamina es poco frecuen
te, pero puede ocurrir rn vegetarianos. La mayor parte de los
estados de carencia de vitamina 812 son provocados y los meca--
nismos incluven los siguientes:

a) ?radacci&n inadecuada del factor intrinseco {respuesta

avtoinmunitaria v gastrectomfal.

b} Interferencia con la funcidn del factor intrinseco (cre

cimiento bacteriané excesivo).

«} Trastornos de la absorcién, enfermedad o extirpacidn —-

del ileon.

La deficiencia de cianoccbalamina produce "snemia pernicio
sa"; la anemia perniciosa se encuentra més frecuentemente en in
dividuos de edad superior a los 40 afos de edad, los sexos se -

ven afectados de mode similar.
Es una dnemia macrocitica hipercrémica gque se caracteriza
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por elevado indice de color, una disminucidn severa del nbmero
de eritrocitos (un milldn por em3), leucopenia, anisocitosis,

poigquilocitosis v plicromatofiltia. (9)
CUADRO CLINICO

La ﬁnférmeéaé se caracteriza por sintomas relacionados con
los sistemas nervioso, cardiovascular y gastrointestinal, la --
triada tipica de sintomas comprende: insensibilidad y cosgui--
llec en las extremidades, asi como debilidad generalizada y do-
lor en la lengua. |

Otras molestias caracteristicas son 1a fécil fatigabilidad
dolor de cabeza, vbémito, diarrea, pérdida de peso, palidez, la
piél gdguiere un color amarillento y se muestra lisa y seca y ~
a veces puede existir dolor abdﬁmiﬁai;

En el 75 por clento de los casos de anemia perniciosa exig
ten altaraciwnés del sistema nervioso, son sensaciones paresté-
sicas de las extremidades, debilidad, rigidez y dificultad para
caminar, irritabilidad general y depresidn, somnolencia, falta

de coordinacién y pérdida de la sensacidn de 1la vibracidn.(54)
DEPICTIENCIA DE ¥IT&HI§A 812 ¥ CAVIDAD ORAL

La glositis es uno de los sintomas més comfines en la ane--
mia perniciosa, los pacientes se guejan de sensacidén lingual do
lorosa (glosodinia) y de guemadura {glosopirosis) puede ser tan

molesta que con frecuencia se consulita primero al dentista para
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gue proporcione alivio local. (34)

La lenguna se encuentra inflamada, de color "rojo vivo" ya
sea en toda su_gareién o en partes diseminadas en el dorso y en
los bordes lsterales. En algunos casos le lengua puede tener --
Glceras gue semejan filceras aftosas.

Existe atrofia gradual de las papilas gue finaliza con una
lengua lisa o "uvalva" gue se COoncee oono Glositis de Hunter v/o
Glositis de Moeller, algunas veé@s acompafia a estos cambiog la
pérdida del sabor.

En ocasiones la sensacidn de inflamacién y de guemadura se
extiende hasta afectar toda la mucosa bucal, pero con mds fre--
cuencia, el resto de la mucosa oral v la encia muestran un co--
lor amarilio p&lido gue se nota sobre la plel.

No es raro gue las mﬁaoéas bucales en loe pacientes con ég

ta enfermedad no toleren las prdtesis totales. (12)
TRATAMIENTO

Algunos pacientes son tratados con grandes ddsis de vitami
na By, por via‘mxal; pero por 1o general debe emplearse la via
parenteral, por lo regular a razdén de una inyeccidn mensual. Esg
te tratamiento corrige los cambios hemidticos, pero sdlo detiens

el deterioro neural, no 1o corrige. (34)
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ACIDO PANTOTENICO

HISTORIA

La sintesis del 8cido pantoténico se realizd en 1940.

PUIMICA

El &cido pantoténice es un compueste blanco, cristalino de
sabor amarge y de facil descomposicién por &cidos, &lcalis y ca
lor seco. El 4cido pantoténico estd formado por beta-alanina -

que establece un enlace peptidico con el écido pantoico.

FUNCIONES

Forma parte de la coenzima A, de ella depende la acetila-
¢ibn y otras reacciones de acilacidn, estd incluido en la 1ibe-
racidén de energia de los carbohidratos v en la degeneracidn de
los Scidos grasos.

El &dcido pantoténico se encuentra en todos los tejidos ve-
getales y animales y de ahil el significado de su nombre: *dig--

tribuido en todo". (29)

FUENTES DIETETICAS

Las mejores fuentes son: la levadura, hueve, rifién, higado

carne de salmdn, fuentes adecuadas son coliflor, brécol, carne
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magra de res, patatas, camote vy tomates. También es sintetizada

por la flora intestinal.
RACION DIETETICA RECOMENDADA

La racidén no ha sido establecida pero se estima gue la in-
gestidén es de 5 a 10 mg es probablemente adecuada para nifios vy
adultos. No hay pruebas ni en pro ni en contra de gue haya un -

mayor reguerimiento durante el embarazo ¥ la lactancia.(9)
DEFICIENCIA DE ACIDO PANTOTENICO

La deficlencia de &cido pantoténico en el hombre se conoce
en los casos en que ha gido producida experimentalmente, Esto -
se debe a la presencia de la vitamina en ia mayoria de los te-
jidos animales y vegebtales.

Ademés algunos microorganismos - como B. coli - sintetizan
el &cido pantoténico en cantidades importantes y excretan a1.~~
que excede a sus necesidades. En el ser humanc este microorga-——
nismo se encuentra normalmente en el tubo digestivo lo gue con-
tribuye en forma importante a gue no haya deficiencia de acido

pantoténico. {9)
CUADRO CLIKICO

Hodges y colaboradores realizaron un estudio donde restrin

gieron al miximo el consumo de la vitamina. Degspués de unas se-
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manas los sujetos estudiados presentaron cambios en la ?ersana»
tidad asi como irritabilidad e inquietwﬁ;

Aparecieron periodos alternos de somnolencia e insomnio,
fatiga excesiva después de realizar ejercicio minimo, marcha va
cilante, desvanecimiento, taguicardia ¥y sintomas gastrointesti-

nales. {(9)
DEFICTENCIA DE ACIDO PANTOTENICO ¥ CAVIDAD ORAL

Los cambios orales causados por deficiencia de &cido panto
ténico se han registrado en animales, perc no en seres humanos.
Estos cambios comprenden queilitis angular, hiperqueratosis con
ulceracidn y necrosis de 1a encia y mucosa oral; reabsorcidn de
hueso alveolar y rarefaccidn ésea. (53)

La mucosa oral y los labios son de coler rojo brillante, a
veces con ulceracioues. En las fases tempranas aumenta el flujo
salivar y se produce babeo, pero la deshidratacidn gue se regis
tra a medida gque progresa la enfermedad, conduce a una disminu-

cibn del flujo salivar vy a xerostomia. (10)



ACIDO FOLICO (FOLACINA O ACIDO PTEROIGLUTAMICO)
HISTORIA

Fué sintetizado en 1946 vy se establecid gue eg indispensa-

Ble en la diets del hombre.
OUIMICA

La folacina ey un compuesto soluble en agva, amarillo, --
cristalino gue pertenece a un grupeo de compuestas conocidos co-~
mo "pterinas® y también se conoce guimicamente como Acido pterg

ilglutémico, Acido f8lico v factor Lactobacillus casei.

FUNCIONES

Interviene en la sintesis de DNA y R§&, wmetionina v serina
la folacina es indispensable para la formacibén de eritrocitos ¥
leucocitos en médula &sea y para su maduracidn.

FUENTES DIETETICAS

Las mejores fuentes son verduras folifceas, especialmente

espinacas, esplrrages y brécol, otras fuentes son higado, rifidén

frijoles, carnes magras, pan de trigeo enterc.
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RACION DIETETICA RECOMENDADA

Las recomendaciones diarias son: 0.4 mg para los adultos,
0.8 mg en el embarazeo y 0.5 mg en la lactancia. Las bacterias -~

del intestino sintetizan parte de la folacina.
DEFICIENCIA DE ACIDO FOLICO

De la carencia de folacina resulta crecimiento pobre, ane-
mia megalobléstica, glositis, trastornos del tracto gastrointes
tinal, diarrea debido a una ingestidn de una dieta inadecuada,
impedimento de la absorcidn, demanda excesiva por 1os tejidos -
del organismo y trstornos del metabolismo. La desnutricidn pro-
teinicocalbrica puede impedir la vtilizacidn v la formacibn de
la felacina, asi como leucemia, Enfermedad de Hodking v ciertos
farmacos {antibidticos). (29)

En el hombre el resultado de la carencia es una anemia ma-
crocitica hipercrémica similar a la anemia perniciosa aungue en
ésta ﬁléima resulta implicado el sistema nervioso.

Vilter y c¢olaboradores sefialan gue lz carencia de coenzi-w
mas de &cido fdlico disminuyen la capacidad de las células pre-
cursoras de eritrocitos para producir DNA. Asi, el nficleo de --
las células no maduran y se retarda la divisidn celular, aungue
aguelia aumenta de tamafio (macrocitieca); cabe mencionar que 1la
formacidn de las coenzimas del &cido fdlico se necesita: vitami

na B,, y acido ascérbico. (34)
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DEFICIENCIA DE FOLACINA Y CAVIDAD ORAL

La deficiencia de folacina en el hombre a nivel de la cavi
dad oral se caracteriza por glositis, estomatitis, queilitis an
gular.

La glositis aparece al principio como hinchazén y enrcije-
cimiento de la punta vy los mérgenes laterales del dorsc de la -
lengua. Las §apilas filiformes, son las primeras en desaparecer
y las pailas fungiformes permansecen como manchas permanentes,
En casos avanzados, las papilas fungiformes se pierden v 1a len
gua se vuelve lisa, suave y presenta un color palido o intensa-
mente rojo. (34}

La estomatitis es generalizada, hay sensacién de guemazdn
y ardor, asi como aumento de la salivacidn.

A nivel experimental la deficiencia de 4cido f6lico se ~-
présenta necrogis de lz encila, ligamento periodontal y hueso --

alveolar. (10)



BIOTINA

HISTORIA

La biotina fué aislada en 1936 y sintetizada en 1943 se ha
kia denominado vitamina ﬁ, al factor capaz de curar el sindrome
manifestado por eccema v alopecia cavacter{sticos alrededor de
los ojos, observado en ratas v pollos alimentados con grandes

cantidades de clara de huevo crudas. (29)
OUIMICA

La biotina es un &cido monocarboxilico, estable al calor,
soluble en agua y alcohol y susceptible a oxidacién, &lcalis y

dcidos fuertes. Su forma activa se llama biocitina.
FUNCIONES

Funciona como una coenzima en el proceso de fijaciédn de --
bidxido de carbono en la sintesis de &cidos grases y la oxida-
cién de los carbohidratos. Estd estrechamente relacionada meta-

bélicamente al dcido félico, #cide pantoténico y vitamina Byy

(22)
FUENTES DIETETICAS

Los alimentosricos en biotina son: higado, rifidén, wmelazs,
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sandia, plétanos, cachuates, también es sintetizads por micro-

organismos en el intestino.
RACION DIETETICA RECOMENDADA

Ko se ha establecido la racién diaria recomendada, perc es
tas necesidades parecen satisfacerse con una alimentacién gque -

contenga de 150 a 300 microgramos. (9)
DEFICIENCIA DE BIOTINA

Salvo en casos de administracidn de un antagonista de la -
vitamina, no hay deficiencia de biotinz. Un componente de la --
clara de huevo crudo la avidina, se combina con la biotina en -

el intestino, haciéndola inacceszible para el organismo.
CUADRO CLINICO

Al provocarse axpérimemtalmenta en humanos sanos, la defi-
ciencia pudo observarse entre la 3 & 4 semana y'se encontrd der
matitis, anorexia , néuceas, hipercolesterclemis y dolores mug-
culares. Los cuales también remitian con 1z administracién de -

150 a 300 microgramos de biotina. {9)
DEFICIENCIA DE BIOTINA Y CAVIDAD ORAL

No se han presentado manifestaciones a nivel oral.
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COLINA
HISTORIA

En 1862 la colina fué identificads quimicamente como com-
punente de ls lecitina, pero sblo en afics recientes ha gido --
clasificada como gue tiene propiedades semejantes a lasg vitami

nas.
QUIMICA

Es un compuesto basico, incoloro de sabor amargo, soluble
en agua, estable al calor y al almécenamiento, pero inestable
a log &icalis fuertes. El organismo puede sintetizar colina a

partir del aminoicido serina.
FPUNCION

Su funcidn en el hombre es participar en el metabolismo y
en el transporte de grsas del higado, eviﬁanao el desarrcllo ~
de higado graso. La colina es parte integrante de los fosfoll-
pidos lecitina y esfiﬁgomielina‘

La wolina sirve como precursor de la acetilecolina.



FUENTES DIETETICAS

La fuente distética més rica es la vema de huevo, obtras --
fuentes son higado, cerebro, rifidén, corazbn, cacne magra, leva-

dura, frijolesg de San, ¢a¢ahu&tﬁ§, frijaias, ete,

RACION DIETETICA RECOMENDADA

No se conocen los requerimierntos diarios y no se han obser-
vado efectos tbxicos. La dieta promedioc se ha estimado que con-
tiene de 500 a 900 mg de colina.

DEFICIENCIA DE COLINA

La deficiencia de colina estd asociada con el propbsite de
grasa en el higado. La deficiencia de c’:criii;ga &n los animales -~
lleva a diversas anormalidades que infiuyen lesiones hemorrigi-
cas en rifidn e higado. (9)

DEFICIENCIA DE COLINA Y CAVIDAD ORAL

No se han descrito lesiones bucales per deficiencia de coll

na en el Hombre. (42}
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INOSITOL

HIBTORIA

El inositol se ha conocido desde hace mucho como un compu-
esto quimico, pero sblo desde 1940 se ha considerado como una -
witamina.

GUIMICA

El inositol es una substancia incolora, eristalina, =olt--
ble en agua. Es un compuesto ciciico de seis carbones con sels
grupos oxihidrilos, relacionado con la gluacosa.

La sintesis de inpsitol se efectia dentro de las células -
Yy se concentra en el cerebro, mfisculo esguelético v cardiaco, -
ge axcreta por la orina.

PUNCION

Bl papel fisiolbgico del inositol estd en relacidn con su
presencia en los fosfoinositoles y de estd menera en la funcidn
de log fosfolipidos.

FUENETES DIRTETICAS

Se encuentra en frutos, granos, legumbres, nueces y visce-
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ras (higado y corazbn). Se encuentrz abundantemente en las die-

tas medias.
RACTION DIE?QTIC%IREQGKgﬁbﬁﬁk
No se conoce la racibdn diaria recomendada..
DEFICIENCIA DE INOSITOL

No ge han reconocido alteraciones causadas por deficiencia

de inosito. (9)
- DEFICIENDIA DE INQSITQL Y CAVIDAD OERAL

No se han encontrado manifestaciones en cavidad eral por de

ficiencia de inositol. (42)
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ACIDO ASBCORBICO o VITAMINA C
HISTORIA

El escorbuto es unag enfermedad metabdiica por deficiencia -
de vitmina C, desde hace siglos se conocid ésta enfermedad como
"¢l azote de los navegantes®. Las personas que viajaban mucho -
tiempo por mar o hien los integrantes de expecidiciones de ex--
ploracidn o militares, sufrian de esta enfermedad. Entonces se
desconecian las vitaminas yﬁSﬂﬁ funciones, pero las autoridades
holandesas descubrieron qué la ingestidén de naranjas, limones o
limae prevenfan la enfermedad. En la década de 1030 se desoUe-—
brié la vitamina C, se le aisld y se sintetizd en forma de &ci-
do cevitlmico y en 1939 se cambid oficialmente dicho nombre por

el de &cido ascbdrbico.
QUIMICA

El &cido ascdrbico, es un derivado de una hexosa y se clasi
fica como un carbohidrato. Es una substancia blanca, soluble en
agua, cristalina, estable en forma seca. En solucién se oxida -
fécilmente en especial al exponerlo al calor. El dcido ascbrbi-

¢o se pilerde en la coceoibn.
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FUNCION

Se requiere dcido ascbrbico para la produccién y manteni-—-
miento de la coléigena, substancia proteica gque se encueptra en
todos los tejidos fibrosos (tejido conectivo, cart{lage, matriz
6 sea, dentina, piel y tendones): vy 1a integridad de estas es--
tructuras celulares dependen de la colédgena.

El &cido ascbrbico mantiene la substancia cemento intercelu
lar conservando la integridad de los capilares, estimulando la
cicatrizacién de las heridas, fracturas, contusiones, hemorra--
gias puntiformes, reduce la tendencia a las infecciones.

Es indispensable para la transferencia del ion hidrdégeno y
el mantenimiento de los potenciales intracelulares 6xido -« ré--
duccidn. También amctlGa como antioxidante y facilita la capté---
cidn de hierro en el intestine y se encuentra implicado en la -
formacién del fcido félico. El metabolismo del triptdfano, de -
la norepinefrina v de la tirosina reguieren de la vitamina C.

(29) vy {42)
ABSORCTON Y ALMACENAMIENTO

El &cido ascérbico es fécilmente absorbico dei intestine -
delgado y llevado a los tejldos por la sangre; pasa facilmente
a los tejidos de gléndulas suprarrenales, rifién, higado y brazo

En estos tejidos es almacenado en clerto grade (1 a 5 g} --
por saturacidn de los tejidos, pero debe ser suministradeo dia-—-—

riamente. Las cantidades ingeridas en exceso son excrebtadas por
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orina como dcido oxélico, trednico v dehidroascdrbico y parte -
es oxidado y exhalado como bidxide de carbono vy una cantidad --

muy peqguefia se elimina por heces.
FUENTES DIETETICAS

Los frutos citricos come naranja, limdn, limas son buenas -
fuentes asl como toronjas, fresa, meldn, col, pifia, pimientos --

también 1u son cereza, papaya, guavaba, pera, ete.
RACION DIETETICA RECOMENDADA

La ingestidn dietética recomendada para la vitamina C varia
de 35 mg en los lactantes hasta 60 mg en los adultos. Las muie-
res embarazadasg y durante la lactancia deben aumentar su inges-—

tién diaria @ 20 mg y 40 mg respectivamente. (42)
DEFICIENCIA DE ACIDO ASCORBICOD

La carencia de vitamina C se manifiesta como escorbuto, &s-
taenfermedad actualmente es muy pocd comln pero puede verse en
adultos que consumen dletas sin verduras, entre otros los aleco~
hélicos, los que ingieren una dieta a bauge de leche v cereal, -
etc.

~Incluse con una dieta muy :asﬁringéﬁa, puede necegitarse --
largo tiempo para que la enfermedad se manifieste. El escorbuto

es mis frecuente en primavera y en otofio por razones gue se deg
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CONOCen.

El escorbuto se caracteriza por insuficiencia de la forma--
cién de substancia colégena, ostecide, dentina ¥y cemento inter-
celular. A causa de estos defectos, las alteraciones anatfmicas
principales se refieren a la curacién de las heridas, formacién
de huesos y la integridad de los vasos gaﬁgvineas; con diatésic
homorrdgics consiguiente.

Curacidn de las heridas.- La formacién insuficiente decoli-
gena se manifiesta en el retardo de la cicatrizacién de lag he-
ridas. Desde el punto ée_viata histoldgico 1o que ocurre eg 1o
sigulente; exisve proliferacidn fibrobléstica en la reparacidn
de las heridas, pero el tejido de granulacién posee una abundap
te substancia fundamental amorfa y granulosa pobre en coldgena.
Esto origina un tejido conectivo celular laxoe, con carencia re-
lativa de coldgena. En éstas Areas ocurren ficilmente hemorra--
glas por faits de substancia interceliular, entre las células en
doteliales de capilares neoformados. {26)

Osteogénesis.~ En el escorbuto, existe una deficiencia en -
la formacién de la matriz ostecide, en consecuencia, la osifica
¢idén intramembranosa y la endocondral se desorganizan gravemen-
te,

La resorcidn de la matriz no ocurre ¢ se hace con lentitud,
en consecuencia, hay crecimiento excesivo o persistencia de car
tilago, con formacidn de espiculas y proyecciones en masa y pla
cas cartilaginosas hacia la médula epifisiaria. Existe disminu~
cidn de la resistencia estructural ¥y &l esfuerzo de soporiar el

peso o la tensidn muscular puede sufrir luxacidn. Son frecuen—-
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tes los hematomas subperibsticos. {(40)

Diédtesis hemorrfgica.- Las hemorragias son una de las mani-
festaciones clinicas y anatomicas mis notables del escorbuto.
Se atribuyen a deficiencia de la substancia de cemento interce-
lular o del tejido conectivo de sositén gue debilita la unidn de
las células endoteliales de las paredes capilares, de manera --
que los pequellos traumatismos de la vida causan ruptura vascu--
lar con hemorragias extensa.

Las hemorragias més frecuentes son las del tejido subperidg
tico y subcuténeo. También pueden ocurrir hemorragias en conjun
tivas; glokos oculares, cerebro, rifién y articulaciones, por -
fragilidad capilar puede existir epistaxis, hematuria y melena.

La prueba del torniguete es positiva. {(40)
CUADRO CLINICD

El escorbuto se caracteriza por debilidad general, jadeo, -
letargia, palidez, avorexia, hipersensibiiidad al tacto, dolor
en los miembros y en las articulaciones, sspecialmente en las -
rodillas, epistaxis, eguimosis, hematuria, edema de l0s tobi-——-
llos, peteguias v en ocasiones anemia.

En los lactantes, log signos de deficiencia son hemorradiss
alrededor de los huesos de las extremidades inferiores, trastor

nos en el esqueleto y retraso en el crecimiento. (2)
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DEFICIENCIA DE VITAMINA C Y CAVIDAD ORAL

Los efectos buca&eé de la deficiencia de vitamina € en se--
res humanos se presentan fundamentalmente en la encia ¥ los te-
jidoes periodontales. La encia inﬁeréental v marginal tienen un
coler rojo intenso a rojo violdceo, con una superficie lisa Yy -
brillante.

La gingivitis no se produce por la deficiencia de vitamina
C sl se registra gingivitis en pacientes con cazenﬁia de vitami
na C la causa es la placa bacteriana.

La deficiencia de vitamina ¢ puede agravar la respuesta gin
gival frente a la placa vy empeorar el edema, al corregir la de-
fieciencia puede reducirse la inflamacidn, el sangrado y la seve
ridad, pero la gingivitis permanecerd tanto tiempo como este —-
presente la irritacidn bacteriana. (10)

En los lactantes el tejideo agrandado puede cubrir las coro-
nas clinicas de los dientes y efi los casos de escorbuto agudo, -
existen Glceras gingivales y los pacientes tienen un aliento fé
tido tipico de las personas con estomatitis fusecespirogquetal. -
En los casos crdnicos graves de escorbuto, ocurre inflamacibn -
de las membranas periodontdles con hemorragiaz, seguida por des-
trucceidn bsea alveolar, movilidad dentaria vy exfoliacidn. {(44)

La deficiencia de 1a vitamina € también retardas la curacidn

de las heridas gingivales. (51)
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DEFICIENCIA DE VITAMINA C Y CAVIDAD ORAL

Los efectos bucales de la deficiencia de vitamina € en se--
res humanos se presentan funéamegtalmemte en la encia y los te-
jidos periodontales. La ancia_in#&rdenté; v marginal tienen un
color reojo intenso a rojo violdceo, con una superficie lisa Y e
brillante.

La gingivitis no se produce por la deficiencia de vitaminas
C 81 se registra gingivitis en pacientes con carencia de vitami
na C la ¢ausa es la placa bacteriana.

La deficiencia de vitamina C puede agravar la respuesta gin
gival frente a la placa y empeorar el edema, al corregir la de-
ficiencia puede reducirse la inflamacibn, el sangrado v la seve
ridad, pero la gingivitis permanecerd tanto tiempo como este ~-
presente la irritacién bacteriana. {10)

En los lactantes el teiido agrandado puede cubrir lasg coro-
nas clinicas de los dientes y en los casos de escorbuto agudo, -
exigten Qlceras gingivales y los pacientes tienen un aliento fé
tido tipico de las personas con estomatitis fuscespiroquetal. -
En los casos orbnicos graves de escorbuto, ocurre inflamacidn -
de las membranas periocdontales con hemorragia, seguida por des-
truccién Osea alveolar, movilidad dentaria y exfoliacibn. (44)

La deficiencia de la vitamina C también retarda la curacibn

de las heridas gingivales. {51}

- 109 .



TRATAMIENTO Y PREVENCION

El tratamiento para la avitaminogis C es dar la vitamina -

gue falta. En casos graves, se administra Seido ascbOrbicoen d5-
sis masivas por via oral o parenteral. Ademis se recomiends dar

una dieta balanceads con zlimentos ricos en la vitamina.
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CAPITULO X.- "MINERALES"

MINERALES

Al igual que las vitaminas, los minerales son esenciales pa
ra el funcionamiento del cuerpo humano. La diferencia radica en
que la necesidad de tomar vitaminas ha recibido suficiente di--
vulgacidn, hasta el punto que los propios nifios saben rue deben
comer los alimentos gue las contienen; Yy en cambio 168 minera--
les han sido dejados un gacm al margen de las distintas campa--

fias acerca de una nutricidn perfecta.

representados en cantidades pequefiisimas, que pueden clasificar

se come trazas o pizoas.

Los minerales constituyen solamente el 4 por ciento del pe-

50 corporal.

Lag funciones de los minerales son: regular el metabolismo
de muchas enzimas, mantienen el balance Scido - biscio y la pre
sifbn osmbtica, facilitan 1ia transferencia de compuestos indige-
pensables a través de 1z membranz Y en algunos Casos oon consti

tuyentes de los tejidos orgénicos. {29)
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CALCIO Y FOSFORO

CALCIO

La necesidad de calcio es Qurante toda ia vida, especialmen
te en la nifiez, embarazo v lactancia.

El calcio es el mineral més abundante del organismo, constji
tuye de 1.5 a 2 por ciento del peso corporal ¥ BQ.QQx_cientQ de
los minerales totales que existen, el 99 por ciento del caleio
estd en los tejidos duros, huegos y dientes. Bl organismo del -~
adulto contiene entre 1000 a 1200 gramos de calcio.

En los huesos y los dientes, el calcio se encuentra &n tor-
ma de sales, hidroxiapatita, compuesta de fosfato de caleio dis
puesto en una egtructura cristalina caracteristica alrededor de
una armazdén de material proteico suave (matriz Qrgﬁnima}; ia hi
droxiapatita da resistencia y rigidez a la matriz suave.

En el esqueleto el calrio existe en dos formas:

1) Un componente estable, el calcio del cristal de apatita

2) Un compuesto no estable, el calcio combinado en la super

ficie del cristal.

Este {itimo puede considerarse como una reserva cuando la -
dieta no provee una ingestidn adecuada de calcio; puede utili--
zarse en tiempos de tensibn para satisfacer lag necesidades --
(crecimiento, embarazo, lactancia) si no se proporciona calecio
en cantidades adecuadas por los alimentos. Si no hay reserva, -

el calcio se toma de la substancia misma del hueso gue debe ser




descompuesta para liberar calcio. {7)

FOSFORO

Después del calelo es el mineral mbs abundante formando el
22 por cviento de 1los minerales totales. Alrededor del 80 por --
ciento estd en forma de fosfato de calcio (cristales de apati--
ta} gue dan resistencia a los hpesos v dientes.

El resto del fésforo estd distribuido en todas las células
del cuerpo y en los liquidos extracelulares en combinacidn de -

carbohidratos, lipidos y proteinas.
FUNCIONES

CALCIO.~ Ademfs de cosgntrulr vy mantener los huesos ¥ log --
dientes, ei calecio interviene en el procesc de coagulacidn de -
la sangre, 1 caleio ceontrola ;a(ﬁegmaaﬁiiiéad de la membrana -
celular a wvarios nutrientes, participa en la transmisidén nexrvio
sa normal y en la regulacidn de los 14tido del corazén.

Lag concentraciones del ion calcio con 1&s correcbas de so-
dio v potacio mantienen y_aontrmlan la irritabilidad muscular.
(7) (29)

FOSFORG.~ Es un cmmpaaante'inéi$§wnsable del DNA y RNA, for
ma parte de un grupo numerosc de coenzimas del ATPE ¥y el fosfato
de creatina sirvan para almacenar 1a energia liberada en 1los -
procesos de oxidacibén. También se encuentra en lz forma activa

de la mayoria de las vitaminas hidrosolubles. {7)
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ABSORCION

CALCIO.~ La abscrcidén de calcio en el Lhumano es un yr@&ess
poco eficaz, sdlo alrededor del 20 al 30 por ciento del calcio
ingerido es absorbido v algunas veces sdlo el 10 por ciento.

El calcic es absorbido en el duodenc en un medio acido vy su
absorcibn cesa en la parte inferior del intestino cuando el ali
mento contenido se hace alcalino.

Los factores que favorecen la absorcidn de calcio son:

- Vitamina D, la presencia de la vitamina D apmenta ia per-
meabilidad de 1as membrana intestinal al calecio.

-~ Acidez de los jugos géstxicas, el caleio es hecho soluble
por los &cidos 1o gue facilita su absorcién en el intestino.

-~ Lactosa, el complejo lactosa - caleoio evita la precipita-
cibn de caleio como un complejo insoluble al cambiar el conteni
do del conducto intestinal de &cido a alcalino.

~ rasa, el contenido ﬁe'grasa en cantidad moderada, gue se
mueve lentameénte en éi conducto digestivo tiende a facilitar la
absorcidn de calcio.

~ Ingestidén de proteinas, cuando la ingestidn de proteinas
es alta, se abhsorbe, una mayor proporcidn de calcio gue cuando
i1a ingestidn es baja.

Por otro lade, hay muchos factores gue disminuyen la absor-
¢ibén de caicio:

~ Deficiencia de citamina D, la carencis de la vitamina dis

minuye la absorcidn de calcio.



- QGrasas, una ingestidn excesiva de grasas produce un exce-
so de fcidos grasos libres gque se combina con el calcio pPAra -
formar jabones de calcio insolubles.

- Acido oxdiice, el &cido oxflice se combina en el tubo di-
gestivo cen el calcio para formar un compuesto inséluble, exalé
to de calcio. |

~ Acido fitico, el dcido fitico gue se encuentra en la capa
externa de los cereales (en especial la avena), se combina con
el calcio para formar fitato clleico que es insoluble ¥ No e -
absorbido por el integtino.

~ Motilidad gastrointestinal, cuando el alimentc pasa muy -
répidamente por €l conducto gastrointestinal se disminuye 1a ad
soroidén de caleio.

-~ Inmoviligacidn, la falta de ejercicio, la falta de BEODPOL -~
ts de peso sobre las piernas origina una disminucidn de la capa
cidad paré abhsorber célaia,

- Tensidn, la inestabilidad emoc¢icnal puede influir en la
eficiencia de la absorcidn de calcio. (29}

FOSFORO.~ Normalmente alrededor del 70 por ciento del fbsfo
ro ingerido en los alimentos se absorbe. La absorcidn mis favo-
rable se realiza cuando el calcio y el fdsforo se ingieren en -
cantidades aproximadamente iguales; se absorbe en el intestine

en forma de fosfatos.
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EXCRECION

En circunstancias normales la mavor parte del caleio es ex-

cretado en las heces y el resto en la orina.
FUENTES DIETETICAS

CALCIO.~ La leche v lus nroductos licteos son las mejores -
fuentes de caleic. Otras ﬁuentES son: cel, nabo, brocoli, sardi
nas, almejas, ostras, tortilla, frijoles.

FOSFORO.- La carne, el pollo, ei-pesﬁadé'y hueve son fuanww
tes excelentes de fdsforo v la leche y sus derivados son buenas

fuentes como lo son las nueces vy legumbres.
RACION DIETETICA RECOMENDADA

CALCIO YFOSFORQ.~ En México graciazs al nixtamal, la dieta -
no s6lo brinda suficiente calcio sino que ademés, la mayor rela
cibn calcio - fdsforo es de 1 6 mayor; por Io tanto, las reco--
mendaciones para la poblatidn mexicana del Instituto Nacional -
de la Nutricidn Salvador zZubir&n son algoe menores gque lazs de -
otros paises - por ejemplo EEUU - o las internacionales, va que
no se basan en la ingestidn de fbsforo sino en los requerimien-

tos de calcio.
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las recomendaciones del INNSZ son:
Nifios: 0-2 afios 600 mg/dia

2-10 afios 500 égfdia
Adolescentes: 11-18 aflos 700 mg/dfa
Adultos: 500 mg/dia

Embarazadas y madres lactantes: 1000 wmg/dia (7)
DEFICIENCIA DE CALCIO - FOSFORD

Las deficiencias de calcic - fdésforo en el nifio pueden de~-
sarrollarse raguitismo y en el adulto osteomalacia y osteoporo-~
sis. {Raguitismo y Ostomalacia ver vitamina Y.

OSTEOPOROSIS.~ Es la enfermedad metabdlica mis fecuente de
los huesos y se caracteriza por una disminucién de la densidagd
Yy ia consecuente debilidad del tejido bseo.

La disminucién de la densidad en 1la ogteoporosis se debe a
la formacidn de una matriz inadecuada con el consiguiente impe-
dimento de formacidn del hueso.

En otras palabras, el egquilibrio fisioldgico entre 1a forma
cién;y la resorcibn Osea, que se ve en el adulto sano, se alte-
ra con una disminucidén de la formacidn bsea lo gue da lugar a -
una resorcidn relativamente mayor vy produce una disminucidn de
la densidad del hueso. (3)

Es un problema de salud frecuente en 1a mujer posmenoplusi-
ca y en el hombre después de los 50 6 60 afios de edad. La des--

caleificacidn dseas en la gue reside el fendmeno principal de -
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este padecimiento, no parece obedecer a la deficiencia de cal--
cio - fdégforo, sginc a un conjunto de factores como son: el ejer
cicio, los desesquillbrios hormonales, la exposicién al sol, 1la

ingestién de proteinas., vitamina D, stec.
CIIADREG CLINICO

Los casos leves e incluso los moderadamente avanzados pue--
den ser compldtamente asintomdticos y carentes de signos clini-
cos .

En etapas avanzadas el signa inicial es la ﬁebiziﬁadf auna-
da a anorexia y dolor en el dorso ¥y la cadera. Puede existir do
lor o hiperestesia; sintomas gue se localizan a menudo en las -
estructuras en donde se apoya el pesc del cuerpo como son colum
‘ma vertebral y extremidades inferiores. Se encuentran deformida

des Gseas asi como fracturas. {38)
DEFICIENCIA DE CALCIO -~ FOSFORO Y CAVIDAD ORAL

Los cambios de la osteoporosis rara vez ocurren a nivel de
maxilar o mandibula. Los dientes no se ven afectados.

Hallazgos radiogr&ficos de la Ostecvorosis: entre ellos se
encuentran una raﬁiatransﬁaréﬁaia diﬁusa del maxilar v de la ~-
mandibula, que hacen pensar en una radiografia con excesive --
tiempo de exposicidn o de revelado, los espacios medulares son

més marcados de lo normal, debido a la pérdida de numerosas tra
béculas y una cortical menos densa y més delgada de lo normal.
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En los casos leves o moderados las léminas estén intactas y son
normales en apariencia, pero en aguellos gue presentan una Og--
teoporosis in*ensa, pueden observarse diversos grados de disolu

oidn. {54)
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HIERRO

El nrganismo retiene hierro con notable eficacia. 8i se con
sidera gue bastarian unos cuantos milizramos para restituir las
pequefias pérdidas de este nutriente que ocurren cada dfa, se po
dria concluir que la dieta diariaz lo contiene generalmente en -~
relativa abundancia. A pesar de £llo, la deficiencia es pna de

las més frecuentes en la especie humana.
FUNCION

La mejor manera de resumir su funcidn es indicando gue jue-~
ga un papel central en la "respiracidn® en sus diferentes nive-
les, desde la distribucidn de oxigeno en el organismo hasta las
transformaciones de energia en cada célula.
De acuerdo con esto el hierro tiene una funcidn "cataliti--
ca" no aporta energia ni forma parte de la estructura celular.
La molécula de hierroc tiene una notable capacidad para «--
transportar oxigenoc y electrones; de ello se derivan los dog -—-
grandes tiposg de funmimnasique cumple en el organismod
a) Como parte de proteinas de enorme importancia metabdlica
come son la hemoglobina, la mioglobina, los ¢itocromos -
y otras enzimas.

b) Como cofactor en reacgimnea enzimbticas.

La hemoglobina es una proteina contenida en los eritrocitos

gue se encarga de transportar oxigeno de los pulmones a todos -
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los tejidos. La mioglobina., semejante en estructura y funcidn a
la hemoglobina, transporta el okxigeno dentro de las células del
misculo. Y los citocrome son enzimas responsables de la respira

cidén celular. (52)

ABSOGRCION

La mayor absorcidn se efectia en la parte superior del dou-
_ﬁena Yy su absorcidn parece estar regulada por la mucosa intesti
nal en respuesta a las necesidades del organismo.

Se efectiia una mayoyr absorcibdn cuando aumenta 13 velocidad
de formacidn de sangre como es necesario en &l embarazo, duran~
te el crecimiento o como resultado de una pérdida de sangre.

El &cido ascdrbico aumenta la absorcién de hierro, se esti-
ma que sblo del 5 al 15 por ciento de hierro de los alimentos -
es absorbido por los adultos normales; del 2 al 10 por ciento -
del hierro de las legumbres vy del 10 al 30 por ciento de lag -~

proteinas animales.

FACTORES QUE &LT%R&% LA ABESORCION DE HIERRC

La falta de &cido clorhidrico en el estdmago, la administra
cién de alcalis, una alta ingestidn de celulosa, lz presencia -
de complejos insolubles como fitates, oxalatos v fosfatos, la -
motilidad intestinal aumentada y la esteatorrea infieren en su

absorcién.

- 121 -



ALMACENAMIENTO

El organismo contiene peguelas cantidades de hierro, de 3 a
% gramos. Normelmente un vordn tiene 40 & 50 gramos por kiloyra
mo de peso corporazl y en la mujer de 35 a 50 gramos por kilogra
mo de pesoc corporal. |

El hierrc se distribuye de manera compleja en el organismo,
alrededor de un 60 por cignﬁa se encuentra formando parte de la
hemoglobina, cerca de un 10 por ciento forma parte de la mioglo
bina y diversas enzimas {citocromos, peroxidasa, etc.) v el 30

por ciento se encuentra en el higado, bazo y wmédula dsea. [5)
EXCRECION

Normalmente sbélo muy pequefias cantidades de hierro son ex--
cretadas del organismo; el hierro pérdido en las heces proviene
del presente én‘lms alimentos v gue no ha sido absorbido.

El hierro gue el organismo tenia almacenado y gque se pierde
én las heces proviene del epitelio gastrointestinal, en forma -
de células quelhaﬁ sido eXfoliaéas.

Parte del hierro se pierde por la excrecidn de bilis y la -
exfaliaaién de las células de la piel. La @érﬁiéa_narmal.diaria
de hierro es de aireéaéax.ﬁa 1 mg, en 1a mujer hay una pérdida
adicional gue acompafla la menstruacidn y que en promedio es de
0.5 my por dia, pero égta puede variar y se:_haﬁta-ﬁe 1.4 mg --

(50)
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FITENTES DIETETICAS

La mejor fuente de hierro exbdgeno es el higado, después es-
taén las ostras, mariscos, rifiones, corazdn, carne magra, lengua
verduras verdes folideceas, yema de huevo, guisantes, judias se-

cas, panes vy cereales enriguecidos con hierro.
RACION DIETETICA RECOMENDADA

La racién recomendada para lactantes y nifics es de 10 mg ~-
por dia, en adolescentes v mujeres adultas es de 18 mg v en el
varén adulto es de 10 mg por diar para la mujer en el embarazo

¥y en la lactanicia se recomiendan 25 mg por dia. (5)
DEFICTENCTIA DE HIERRO

Se dice que la deficiencia de hierro eg 1z més comlGn y la -
més difundida de todas las deficiencias nutricionales. Afecta -
no sblo a las poblaciones mal alimentadas, sino también, con no
table frecuencia a las poblaciones de alto nivel socioecondmico
se calcula gue el 30 por ciento de la poblacidn mundial padece
este mal, clinicamente se expresa por "anemia ferropénica".

El nimero y tamafio de los glébulos rojos disminuven, la con
centracién de hemoglobina v el hierro circulante disminuyen tam
bién. Sin embargo &a'égfieiencia de hierrc no se circunscribe a
ia anemia; afecta 3 todo el organismo y todos los puntos del me

tabolismo en los gue este nutrimiento juega algln papel.
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Asi por ejemplo, produce alteraciones de la conducta, mal -
aprovechamiento escolar, fatiga muscular, reduceidn en la capa-
cidad inmune, una serie de manifestaciones digestivas, mala ab-
sorcibdn, inflamacidén de la lengua.

La deficiencia puede originarse en una dieta pobre en hie--
rro o en la que el hierro no se absorbe bien (rica en fitatos -
fosfatos y pobre en vitamina €). También puede provocar la def}
ciencia desde la diarrea crénica hasta el sindrome de mala ab--
sorcibn. 8in embargo las causas wis comiines son: el embaraso, -
las hemorragias incluyendo, entre éstas 0ltimas, la menstrua—--
cibén abundante, i28 hemorragiass crbénicas del tubo digestive y -
del aparato genitourinario, las denaciones de sangre; por sie--

puesto dos o mas de estos factérea pueden combinarse.
CUADRD CLINICO

Las manifestaciones generales son: palidez de cara, labios,
piel y raiz de las ufias. El color anormal se define generalmen—
te como palidez, pero en algunts casos es blanco, gris o amari-
1le 1limdn.

Sintomas neuromusculares; la anemia puede ocasionar diferen
tes trastornos neuromusculares, especialmente d@ﬁiiiéaﬁ_general
y fatigabilidad ficii, hormiguaaﬁ o entumecimientos de las ex-—-
tremidades, somnolencia, vértigos o lipotimias, cefalgias y sep
sibilidad al frio.

Signos gastrointestinales: las nlusess, vémitos, pérdida --

del apetito, diarrea, dolores abdominales y périda de peso tam-
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bién son signos de anemia.
Otros signos son: disnea, edema a nivel de los tobillos y -

- palpitaciones.
DATOS DE LABORATORTO

La anemis hipocrémica microcitica se caracteriza por uvna --
disminucidn moderada del niimero de eritrocitos {3 000 000 x om3
una disminucién del indice de color {(0.5), un aumento del re---
cuento plaguetario (500 000 x cm3) y la disminucién del valor -

de hemoglobina. {10}
DERICIENCIA DE HIERRO Y CAVIDAD ORAL

Los signos bucales apreciables clinicamente son la palidaz
de la mucosa bural y las encias, la glositis, gueilosis angular
¥y la estomatitis infeccliosa.

Palidez de la mucosa bucal y encias: en la anemia, las en--
cias tienen un color rosa pAlido gque hace pensar a veces en de-
colarmiento general. Los tejidos bucales a ‘menudo son palidos.
La lengua también puede ser palida, pero a veces tiene un color
roja carne, el paladar blando puede ser pélido vy algunas veces
tiene un color amarillo zimén..

Glositis; en la anemia, la lengua presenta con frecuencia -
sintomas descritos como ardor, sensibilidad o dolor. Ademds de

la palidez en algunocs casos y del enrciecimiento en otros, pue-

den observarse, si se examina con culdado, signos de atrofia de



las papilas filiformes y fungiformes que le dan un aspecto liso
pueilosis angular: los pacientes con anemia ferropénica --
muestran grietas o fisuras en los dngulos de 1& boca.

Estomatitis infecciosa: también pueden acompafiar 2 Ias ane-
mias gign@é de infecciones bucales no especificas como erosio--
nes 0 Gloeras sup@rfiaiﬁiés,_eapeaiaiment@ de carfcter persisten
te o recidivante. Una de las infecciones més frecusntes son las
infeccicones monilidsicas secundariamente a 1é anemia comoe proce
50 sobreafiadido. (12}

Log pacientes Qéonﬁaiégicgs que presentan sintomas de ahe--
mia o signos bucales compatibles con este trastorno deben ser -
sometidos a biometrias hemfiticas. Si 1la cifra de hemaglobina -~
son bajas debe mandarse al gac&eﬁﬁé al médico para oObtener una
historia clinica mas amyiia, ios anflisis de laboratorio v el -
tratamiento aensiguient@, |

No hay gque efectuar intervenciones guirdrglicas en la boca,
ni técnicas periodontales, en pacientes con aznemia. En ellos --
son posibles las h@m&rragiaa anormales v 1a mala cicatrizacién.

{12}
TRATAMIENTO

FARMACOTERAPIA.~ El tratamiento prinecipal incluye la admi--
nistraciéu oral de hiaﬁré.inﬁrgénica, de preferencia en forma -
ferrosa, en dbsis gﬁfici&nﬁa ¥ & inﬁerVaias,ademuaéas,

Puede ser administrado por ?i& parenteral en pacianbes con

anemia ferropénica gue no pueden ingerirlos por trastornos gas-
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trointestinales, que son incapaces de absorberiloc, gue necesitan
tener reserva mayor de diche mineral.

TRATAMIENTO DIETETICO.- Deben darse al paciente zalimentos -
que contengan grandes concentraciones de hierro, sapecialnente
cuando la anemia es causada por ingestidén insuficiente de este

minersl.



YODOo
HISTORIA

Desde la antiguedad, los chinos, los egipcios v los incas -
utilizaban empiricamente las algag y esponias marinas {(gue hoy
sabemos que son ricas en yodo), no obstante este elemento fud -~

degcublerto hasgta 1811 por Courtoins.
FUNCION

El yodo es un elemento indispensable como parte constituti-
va de las hormonas de 1a gléndula tiroides, 1a tiroxina Tqg ¥y 1la
triyotironina Tj.

Estas hormonas intervienen en el crecimiento, en la esinte--
sis de proteinzs, en la diferenciacién celular gque &5 1a base -

del desarrollo y en el control del metabolismo energético. (6)
ABSORCION Y ALMACENAMIENTO

El cuerpo de un adulto normal contiene entre 10 Yy 20 g de
este nutrimiento, aunque se le encuentra en todos los tejidos,-
se distribuye preférentemente en las giéndulas salivales, en —-
las gléndulas mamarias de 1a mujer lactante, en 1a mucoga gég--~
trica, en la ﬁangfé, en el ovario, en el higado y muy especial~

mente en la glindula tircides.
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El yodo ingerido se absorbe répidamente vy casi en su totali
dad, pasa & la sangre y de ésta a 1os tejidos, pero es en la -
gléndula tiroides donde se capta la mayor parte y ahf se gncuen
tra del 70 al 80 por ciento de todo el yodo éﬁl'mrganisme. £l -
yodo se elimina en la orina, las heces fecales contienen muy po

¢o yodo gue proviene del higado a iravés de 1z bkilis.
FUENTES DIETETICAS

Les marisgcos como almejas, langostas, ostras, sardinas ¥ -
aﬁraﬁ peces marinos son fuentes ricas en yodo. La.méjﬁr forma -
de obtener una ingestidn adecuada de yodo es usar sal yodatada,
la mayor parte de ia sal que se consume en los centros urbancs

contiene 0.075 my de yodo adicional por gramo.

RACION DIETETICA RECOMENDADA

Se ha sugerido que una ingestidn de 1 gramo de yodo por ki-
logramo de pesc corporal es suficiente para la mavoria de los -
adultos. Los nifies en crecimiente, en especial las niflas y las
mujeres embarazadas o en lactancia pueden necesitar més yodo.
{6)

DEFICIENCIA DE YODO

Se ha establecido gue una falta de vodo estd ascciads con -
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el desarrollo de un tipo de disfuncidn de 1a gléndula tirocides,
conocida como Bocio simple. Se conoce como tal al crecimiento
difuse de la glandula tiroides de causa no tumoral ni inflams-
toria.

Al faltar el yodo y no poder producirse suficiente canti-
dad de las hormonas tiroideos=, 1a hipbfisis estimula a la ti~-
roides en forma sostenida. Como resultado de este BSIUErZ0 com
pensatorio, la tirgides crece al mismo tiempo, se hace mds efi-
ciente para concentrar vodo ¥ para sintetizar vy liberar las -~
hormonas. Por lo tanto, el enfermo de bocio gernerainente no --
tiene deficiencia tircidea.

En regiones con suelos pobres en yodo el bocio simple ew
endémico, es decir afecta a una proporcién importante de la po-
blacidn, éstas 4reas esthn situadas en las grandes cordilleras,
es decir en kugares elevados vy lejanos del nivel del mar, donde
ios suelos son pobres en yodo. En nuestro Pais el bocio enddmi-
co es comn en regiones montafiosas, inciuyendo algunas del va-
lile de México.

£l bocio endémico no puede atribuirse sclamente a deficien
cia de yodo, existen otros factores como son: susceptibilidad
genética a padecer bocio, existen alimentns (como el rébano, la
col y ciertas semillas) que contienen substancias bovibgenas, es
decir que interfieren con el funcionamiento tiroideo;: igual e~
fecto suelen causar determinados férmaces como es e] vaso de -
las sulfas, las sales de litio v los agentes hipogliicemiantes -

come los tiocinatos v la tolbutamida.



En zonas donde el bocio endémico es frecuente, también lo -
es el cretiniemo endémico. Se conoce como tal una forma extrems
de retraso mental gue se ha relacionado con una deficiencia ti-
roidea del producto in utero, en etapas criticas del desarrollo

de su sistema hervioso. {6}
UADRO CLINICO

Existe un creﬁimienﬁ@ difuso de la glandula tiroides, cuan-
d& 2l crecimiente sobrepasa tres o cuatro veces el tamalo nor--
mal, comienza ser apreciable al tacto; puede alcanzar un gran
tamafio ¥ producir deformidad y en ocasiones puede comprimir 6r-
ganos vitales.

Se acompafia de letargia v disminucidn de la funcidn mental,
piel seca, éspera v fria, lenguaje torpe, debilidad y macroglo-

sia.
DEFICIENCIA DE YODO Y CAVIDAD ORAL

Los sintomas por deficiencia de vodo son: hipocalcificacibn
de los maxilares y mandibula, retraso de la formacibn y erup---
cién de los dientes, éstos pueden estar poco desarrollados, deg
viados y poco caleificados, los tejidos periodontales también -
pueden estar afectados hay resorcoidn bses alveolar, hipertrofia

gingival, asi como macroglesia. (54)
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FLUGR
HISTORIA

La simple mencidn de e&te.alementm hace pensar en la salud
dental. Precisamente fud ésta la re;aaién,.hay bien estableci-
da la que originé su identificacién como nutrimiento. Una se-~-
rie de estudios epidemioibgicos sobre ta caries dental realiza
do en Estados Unidos alrededor de 1920, mostraron gue este pa-
decimiento era mucho més frecuente en determindas zonas y a -~
veces diferfian atin en comunidades vecinas.

Una distribucidn geogréfica condujo a sospechar la existen-
‘cila de alghn factor presente en el agua como uno dé los respon-
sables de la caries dental, su blsgueda culmind en 1929 con la

o

identificacibn del fifior.
FUNCION

8¢ encuentra en pegueflas cantidades en muchos vegetales y -
animales, y se concentra prinicipalmente en huesos y dientes, -
se necesita para la formacidn satisfactoria de los dientes a -

los gue les cvonfiere resistencia mixima & la cvariss.



ABSORCION Y EXCRECION

Los fluoruros se absorben principalmente en el sistema gag-—
trointestinal, los pulmones y la piel. El fluorurc se absorbe -
en el plasma v se distribuy&sa todos los tejidos corporales, se
concentra prineipalmente en los huesos, dientes en desarrollo,-
tiroides, aortaz y tal vez en los rifiones.

El grado de captacidn de fluoruro por los huesos y dientes
esté en relacidn con el consumo ¥y con la edad; el hueso en ore-
cimiento v los dientes en desarrollo muestran un contenido fa--
yor de fluoruros gue los huesos y los dientes en sujetos adul-~
tos.

La principal via de excrecidén son los rifiones Y €n menor ex
tensidn las gléndulas sudoriparas, pechos lactantes ¥ sistema -

gastrointestinal. (13)
FUENTES DIETETICAS

Log alimentos riceos en fillior son: mariscos, té, harina de -
huesos, espinacas y gelatinas.

El fluorospato o fluorita {CaF2) es el filuoruro natural mis
comin, estd compuesto porminerales como la apatita, mica, topa-
cio y ecriolita. El hombre lo ingiere en vantidades variables a

partir de las plantas, animales vy el agua.

- 133 ~



RACION DIETETICA RECOMENDADA

Si bien aun ha sido drbidamente estudiados los regquerimien-
tos de flbor, las recomendaciones diarias que tentativamente se

dan son:

Lactantes: 0.1 a 1.0 mg
MNifios: 0.5 2a 2.% mg
ARdolescentes: 1.5 a 2.5 my

Adultos: 1.5 3 4.0 mg

El agua de consumo deberd contener 1 ppm.
MECANISMO PROFILACTICO DEL. FLUOR

Se ha comprebado por una parte que el fiior auments la re--
sistencia del diente y por obtra parte sjerce un efecto antienzi

mAtico y bacteriostético.

ACCION DEL ION FLUOR EN EL ESMALTE ¥ LA PLACA ﬁ%ﬁ?ﬁﬁ&ﬁTERIg

NA.

- Hace el esmalte més resistente a la disclucién por el dci
do. |

- Inhibe los sistemas enzimdticos Bacterianos.

- Inhibe el almacenaje de polisaciridos intracelulares.

- En concentraciones altas, el fluoruro es tdxico a las bag

terias,
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~ Reduce la tendencia de 1ia superficie del esmalte a absor-

ber proteinas. {13)
MECANISMO DE ACCION DEL FLUOR

81 filor llega a formar parte componente de la estructura -
del esmalte debido a via sistemdtica o endbgena v via exdgens o
aplicacidn tépica o local.

Via sistemdtica o endbgena.~ E1 fifior llega a formar parte
del esmalte, cuando el diente se encuentra en un periodo de for
macién, © bien, ya calcificado pero antes de erupcionar, siendo
ésta una via sanguinea, el mecanismo se logra a través de la ma
triz del esmalte 0 por medio del tejido conectivo.

La mayor cantidad de fldor ingerida, es eliminada por el ri
fién, sin embargo, el fiﬁ@r durante la formacidn del esmalte va
2 desalojar los lones hidroxilo por fluoruro y transdformades de
esta manera a la hidroxiapatita en fluorhidroxiapatita siendo -
un compuesto bastante inscluble a log aAcidos.

El diente al terminar la calecificacién antes de erupcionar
adquiere el flucruro del tejido conectivo gue lo rodea, por lo
gque existe mayor cantidad de él-ﬁn las capas superficiales del
esmalte. Su mecanismo de aceidn es principalmente sobre los io-
nes hidroxilo del esmalte. (53}

via ﬁxégﬁna o tépica.- La adicidn de flfior a ‘las capas Su--
perficiales del esmalte, no sblo se efectlia cuande el diente eg

td en perfodo embrionario, sino que después de haber hecho erup
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cidn la superficvie dental adguiere ilones de fltor en la canti--
dad suficiente para disminuir la prevalencia de caries, ya sea

aumentando la resistencia pasiva del diente (hacidhdolo més in-
soluble a los dcidos) o disminuyendo el atague de la caries {an

tienzimdtica o bacteriostéticamente). {53)
MEDIOS PARB LA ADMINISTRACION DEL FLIOR

a2) La OMS recomienda un limite miximo de capacidad permisi-
ble para los fluoruros en el agua potable de 1,0 mg/l=1 p.p.m.
que significa que en cada litro de agua hay un miligramo de --
fluoaruro.

b) Cuande la fluoracidn 3el agua no es potable, pueden con-

siderarse Zas-aihernativéﬁ las alternativas siguientes:

- Empleoc de suplementos en forma de tabletas de fifior.

- La aplicacifn tbépica de fllor ha sido ampliamente recono-
cida como una nmedida profilictica de valor en el control
de caries, particularmente en los nifios. esto se logra nme
diante el empleo de soluciones en fluoruro de sodio, pas-
tas profilédcticas, geles, colutorios, dentrificos de va--
rios tipos y combinaciones de ellos, {(fluoruros metdlicos
alcalinos, monofluoruro-fosfato de sodio MFP, soluciones

aciduiadas fosfatadas de fluorure APF). {(53)

DEFICIENCIA DE FLUOR Y CAVIDAD ORAL

La deficiencia de fllor en cavidad oral disminuye la resis-



tencia de los dientes y aumenta la susceptibilidad de estos a -
ia caries.

La cories dental es una enfermedad infecciosa de gran pre--
valencia en el ser humano y puede considerarse como un padeci--
miento gue estd presente en la poblacidn civilizada.

Es conocido que la caries dental afecta al 98 por ciento de
la poblacibén de América Latina, siendo mis grave durante la ni-
fiez.. Ei nifio al lilegar a la edad escolar ya cuenta con un prome
dioc de 3 dientes afectados y 2 la edad de 15 afios tiene un pro-
medio de 11 dientes afectados ¢ pérdidos por caries. (6)

La caries dental es una enfermedad microbiana de log teji--
dos calcificacos del diente, gue se caracteriza por la desmine~
ralizacidn de la porcién inorgdnica y la destruccidn de 1a subg
tancia orgénica del diente. Es una enfermedad multifactorial, -
crénica del diente mis frecuente gque afecta a la raza humana.

Afecta a personas de ambos sexos y de todag las razas, de -
(1) (31).

Clinicamente es observada primerc como una alteracidn deil -
color de los tejidos del diente, con simulténes disminucidn de
su resistencia. Aparece una lesidn lechosa o pardusca Jue no --
ofrece rugosidades al explorador; més tarde se torna rugoss y -
se producen pequefias erosiones hasta gue el desmoronamiento de
log prismas adamantinos hace gue se forme la cavidad de caries
propiamente dicha. {39}

Los tejidos atacados van oscureciendo con el tiempo hasta -

aparecer de un color negro muy marcado, gue llega a su méxima -
decoloracién.
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CAPITULO XI.- "CONCLUSIONES®

Una finalidad biolbgica primaria de la Odontologia es evi--
tar Desnutricidn y especificamente, permitir ia ingestibén apro-
piada de los alimentos. E1 estado ideal de la salud bucal permi
te completa libertad en la seleccidn de alimentos para poder -~
masticar y deglubir.

En México indiscutiblemente unc de los pfiﬁﬁip&i@ﬁ proble—-
mas es la Desnutricidn que afecta principalmente a algunos sec-
tores de la poblacidn como son: lactantes, preescolares, escolg
res y mujeres embarazadas y es una de las causas principales de
mortalidad infantil.

Las principales formas de Desnutricidn gue se presentan en
nuestro Pals son:

~ Desnutricidn Proteinicocaldrica

H

Avitaminosis A con o sgin xeroftalmiza

Anemia por deficiencia de hierro

{

f

Deficiencia de vodo

Existen dcé formas distintas de llegar a la desnutricidn en
primer término, pu@de.ﬁer sencillamente gue una persona no in--
giera suficientes alimentos, o gue su dieta no incluya uno o va
ries nutrimentos béﬁimma, 1o que provora anfermedades carencia-
les, es lo que llamamos desnutricidn primaria.

En segundo lugar, puede ser gue se tehga una malformacidn o
una enfermedad de origen genético o m&tahélico que impida dige-

rir correctamente 10s alimentos o asimilar algunos componentes;
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esta circunstancia se conoce como desnutricidén secundaria.

La desnutricibépn no puede ser considerada como un problema
aislado, de origen y causss puramente bioldgicas, més bien es
el resultado de diversas condiciones econdmicas, sociales v -
culturales.

Las funciones gque se afectan mds ostensiblemente en la --
desnutricidén son:

a}) Inadecuada nutricidn del feto de la madre embarazada deg

nutrida.

b} Menor produccidn diaria de leche y durante menor tiempo
por la madre lactante desnutrida.

©¢) Disminucién del crecimiento v del desarrollo en el nifio.

d) Alteracién en la capacidad de digestién v absorcién.

&) Reduccidn de los mecanismos de defensa contra las infeg
ciones.

£} Disminucidn de la actividad fisica.

g) La desnutricidn a edades muy tempranas vy de larga dura-
cifn puede influenciar el desarrolle psicomotor sino --
también en otros campos come son el lenguaje, audicidn,
etc.

El Odontdiogo podria llegar & ser el profesionista del ~-
cual un nfimero creciénte de personas, ha de recibir consejo en
su nutriecidn. Como existe alta frecuencia de enfermedades buca-
les, el dentista tiene ocasidn de ver un sector de la poblacidn
ampplio con mayor frecuencia, durante visitas mis largas v en --

condiciones menos agudas de enfermedades gue las gue el médico
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atiende. Estos factores proporcionan oportunidad, no sdlo para
determinar estados de nutricidn, sino también para procurar dar
a los pacientes consejos en cuanto a su nutricidn. Aungue es dai
i1, tiene especial importancia descubrir 1los sintomas de caren
cias nutritivas leves. $61o repetido contacto con el paciente -
establecerd si el nerviosismo, 1la fatiga ¥ sintomas Vaygos Cofl--
comitantes son crdnicos y caracteristicas ¥y por ende posiblemen
te relacionados con el estado de nutricidn.

Adem8s, debe mencionarse que las dreas de la cabeza y cue--
l1lo y de modo especial la Cavidad Bucal muegtran mis fhcilmente
los sintomas externos de carencias nutritivas, y es conocida co
mo "El Barbmetro de las Enfermedades Carenciales”.

Por estos motivos el Cirujano Dentista no s8lo debe estar -
atento a los signos bucales gue orientan hacia trastornos natri
tivos sino gque debe estar familiarizado con muchas otras enfer-
medades de eticlogia distintz de los procescs de mala nutricién
que pueden ocasionar alteraciones bucales semejantes a las debi
das a deficiencias nutritivas.

El Cirujano Dentista deberd obtener y valorar los datog —-
anamnésic0$‘indispensabies para el diagndstico; y #8 necesario
gug el Q&entélago conozca las bases de la nutriologila, para po-
der orientar sobre un régimen alimenticio adecuado a las muie——
reg embarzzadas, nifios, adolescentes vy adultos; educai sobre -~
los cuidados gue deben tener en caso de una enfermedad nutricio
nal, las causas gue las producen e indicarles gue especialista

deben consultar para un adecuado tratamiento.
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En la actualidad se avepta que paralelamente al estado pri-
vativo de carécter bieguimico gue afecta a las células del orga
nismo, en la desnutricidn subsiste una prﬁvacién afectivo-eno-~
cional, cognositivo v social. Esta conviecidn ha llevado a cre-
ar conciencia en favor de una conducta terpéutica integral de -
tales carenciag.

En la prevencidn y tratamiento de la desnutricién se requie
re upa labor conjunts de los médicos, nutridlogos, enfermas, -—-
dietistas, odontdlogos, trabajadores sociales, epidemidlogos, -
psicdlogos, economistas, estadistas, ete. para poder dar solue-
cidén a este problema gque ayguejas 2 nuestra gociedad.

México es afortunadamente uno de 1os paises gue més han  ~-
avanzado en estudics sobre la ﬁutrieién y cuenta con suficiente
medios, estudicos ¢ investigaciones para resclver este grave pro
blema. Contamos con organismes gue colaboran en distintos pro--
gramas aplicades de nutricidn como son: Instituto Nacional de ~
Nutricidn, IMSS, ISSSTE, CONASUPO, han ayudado a reszolver el --
problema de nutricidn en el pais para su engrandecimiento y de-
sarrollo.

En resumen, la desnutricibn es siempre indeseable, ocasio--
nalmente trigica, siempre causa de un profundo sufrimiento, la
supervivencia gue la desnutricibdn garantize por un tiempn es --
precaria, grotesca sl se le compara con las condiciones de un -
organismo bien nutrido y-sané; para el cual la vida ¥y salud son
la base que le permite desarrollar claramente una morfologia -

fisica armoniosa, una personalidad v una inteligencia producti-
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vas, una relacidn social satisfactoria v en fin, unaz existencisg
feliz; la vida y la salud no garantizan estos logros, pero i o~

ellas son imposibles.
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