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- De acuerdo con el concepto Ge dlscudero, el ser humane es un
sistema inestable que se mantiene por la ‘constante renovacion de los
materiales wastados: en el juego de lavda, g
~ El-aperte de los. elementos (ue necesita: debe realizarse a a cxXpenl-
sas de la alimentacion, pero cuande esta es carente o mcerrecta tif1-
Hza sus reservas hasta-agotarias para luego entrar en carencia y' en-
fermarse. : Tl

Alimentacion carente es aquella en la que falta o -se halla muy
reducide un princrpio-alimenticio. | ir

CAlimentacion incorrecta &s aquella: f[nﬁ ne sumnmstra en la dieta
diaria varies principios aillmenticios, .
cion - total ©

Carencin significa en cliniea de la nutricion la privac
parcial de uno o de varios principios alimenticies. Engloba fante las

carencias primarias o enfermedades de-careicia como las:
secundarias. o condictonadas. e |

Enfermedades por carencia -son las especificamente provocadas
por falta de aporte de uno e de varios principios alimenticios y des-
aparecernt por la administracion de éste o de estos agentes especihicos
determinantes del estado patelégico. -(arencias secundarias o - condi-
cionadas son las ocasionadas por factores dependientes del.individuo
mismo que periurban la incerporacion, la utilizacion o ia exCrecion
de los diferentes principios alimenticios i j

Las careincias PHELMLATIS pueden deberse a: 1.7 Falta de alimentes
-{hw}mmh;ca 2.2 Falta de -recurses. 3. Falta r-'l.@_ C{;a.fa-::ja:-im-im’tfz'-'-L 4., Re-
oimenes inadecuados. 5.° Medio de vida: en los fakires, ay mf:lm{,a
profesronales; etc., y 6. Kxperiencias de ab@ -atorio, .

En cuanto a las carencias secindarias se encuentran por: 1.0 Jac-
toves que diftcultan la mcorporacion a) Alteracion e los mstintos

'!.

e

S }_Hfﬂ“mfaf o en fas prinverds Jorunadas  Odonfologieas Argenlinas de Nutriclon.
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anorexia. b) Alteracion en la ingestion de los alimentos: vomitos, es-
tados nauseosos, operados, traumatizados, etc. ¢) Alteracion de la
digestién gastrica o intestinal. d) Alteracion en la absorcion intes-
tinal. | | o |

2.*  Factores que dificultan la nwormal wutilizacién: a) Aumento

de los requerimientos por factores: a’) IFisiologicos: crecimiento, em-
barazo, etc. a’) Patolégicos: hipertiroidismo, hipercorticalismo, et-
cétera. b) Alteraciones metabdlicas: en los edemas, operados, etc.
2.  Factores que determinan aumento de las pérdidas a) Au-
mento de las pérdidas por las vias naturales: a’) Rifion, piel, intes-
tino, pulmén. b} Aumento de las pérdidas por vias anormales, fistu-
las, heridas, quemaduras, etc.

No hay que olvidar que pueden también existir carencias mix-
tas cuando se combinan las carencias primarias o alimenticias con las
secundarias, condicionadas u organicas. _

Un concepto que hay que tener miuy en cuenta es que, de acuerdo
con el principio alimenticio ausente, las carencias pueden ser: vita-
minas, minerales, proteicas o de aminoacidos y mixtas. Las carencias
{inicas se presentan raramente; en cambio, son comunes las muiti-
ples, las cuales, unidas a factores individuales, hacen que los cuadros
clinicos sean larvados y polimorfos. Cada carencia afecta electiva-
mente a un tejido o a un grupo de tejidos, ocasionando alteraciones
microscopicas vy macroscopicas, especificas o no.

Son caracteristicas las lesiones de los epitelios en las carencias de
vitamina A ; de la piel v de las mucosas del tube digestivo en la pe-
lagra; de las encias, capilares y huesos en el escorbuto, de la lengua
y de la cornea en la arriboflavinesis, etc. La falta de ciertos principios
alimenticios tiene su expresion en las alteraciones que se compruebamn
en la mucosa bucal, lengna, encia, labios y dientes, '

El examen clinico de la cavidad oral es un elemente importante
de diagnostico en los pacientes desnutridos o en los que se sospechan
estados carenciales,

Dado el intenso esfuerzo que el paradencio debe soportar por el
impacto masticatorio, necesita continuas reparaciones, debiéndele pro-
porcionar la corriente sanguinea los principios plasticos necesarios.

Asimismo, la ubicacién anatomica de la encia, su morfologia, el
caricter terminal de sus vasos v su inervacion simpatica, son los fac-
tores determinantes de la intensa susceptibilidad de reaccion de est
zona. Por otra parte, la calidad de los tejidos dentales es indice del
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cuidado prenatal de la madre y del nine durante la lactancia y du-
rante todo el periodo de la odontogénesis, Debe considerarse enton-
ces la cavidad oral como lugar de eleccion para encontrar !cs signos
clinicos de las pr mmpales carencias.

Pero hajr que sefalar que hay signos y sintomas especificos, ii-
especificos y pm"{?é’ﬁf)‘f{fﬁf{h de las carencias. S

Las especificos son los que le dan sw selle car&ﬂei‘rsmf} propio.
Los inespecificos pueden ser comunes a muchas de ellas o bien ser
producides por otros factores, por ejemplo: algunas lesiones de los
labios pueden ser debidas a: carencia de riboflavina, de hierro, aler-
oia, infecciones por hongos, etc. En estos casos deben interpretarse
esos signos y seguir las distintas etapas de la metodologia dlaﬂ‘ﬁﬁs-
tica de las carencias: | o

1.°  Fxamen clinico del enfermo, 2.” Estudio de la alimentacics
consuniida, por la anamnesis alimentaria v el estudio de la alimentacién
actual. 3“ E’studio del eﬂ“tadﬂ emnémim-mcia d{"i pamente el cuzﬂ

4 I‘mmenea de ]abm*atmm medmﬂte los memdm blﬂqmnmm v lm
métodos hiofisicos. ' _

A)  Métodos hioquimicos : determinacion del principio alimenticio
en los distintos humores por: a) Valoracién en la sangre de los d:-
ferentes principios alimenticios. b) Estudio de los balances: relacion
entre la ingesta v la excreta. ¢) Pueba de saturacion: colmando las
reservas. iy | -

B) Métodos biofisicos que comprenden las observacianes por:
a) El biomicroscopio para el examen de la lengua en la carencia de
niacina, de la encia en la carencia de vitamina C, etc. b) E! biofoto-
metro: en la carencia de vitamina A. ¢) Radiologia: en la carencia
de calcio, fosfore y vitamina D. d) Microscopia: para demostrar
l[a queratinizacion epitelial en las carencias de vitamina A, para el
examen de secreciones, etc. e) Metabolismo basal. | |

LLa ultima etapa de la metodologia diagndstica de las carencias es:
:.” La prueba terapéutica. Cuando nos hallames en presencia de una
tal’fa, df? aporte de un principio 'Lhmeﬁhrm que ha determinado una
carencia primaria se debe producir por la pmf ha terapeutica es qec'r,
por la mt,(hf:auﬁn especifica, la desaparicion de todos los sintomas.

- Debemeos considerar, por ultimo, los siptomas ;}{I,@ ae ¢p€(;fg(;gq Lo
cales son. consecuencia de las pf:ﬂuibacmmb originadas por las ca-
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cal ...
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Gg}?wf ¢0lol CAIMe.  Niacina, complejo B. acide. félico, vi-
(2 Sat i tamina B_ ., proteinas.

R

engua ...... Glositis c¢cclor ma- 12
- genta.. - . Complejo B, ribeflavina. -
Glmztzs f‘-_l‘f?lflﬂﬂ de la Niaci nm Acido Iahm 1‘1tamma B
.
| Edematosa. - . Nlaswa fac,tm' desconocido.
e A Ehaﬂrmftzcaa . Vitamina C.
ENCIES ... Hem@rmwzcaﬂ; Vitamina C. rutin,
Hipoplasia del es-
“ 3 | II'I&ELE : ' trd i S i . " g T PO . -
Dientes ... _ | : - Vitaminag A factor desconocide
X Ancmalias de erupeion | | |
de oclusion. Vitamina D, factor desconecide.

@mada en pa,rte de Jt}luffe “Clinical Nutrition™.)

Consideraremos el aspecto clinico que descubrimos en la cavidad
oral en las principales carencias. e o

{JARENCIAS MULTIPLES - DRENU"FRLC LON

La uitmﬂ guerra determind oraves sitnaciones alimentarias en
10s pahea Qfei_tadus con apaﬁmhﬁ en Ia m}hla{mﬁ de e%mdm de des-
nutricién por carencias multiples. Las investigaciones de un gran mi-
mero de autores han permitido compmbar en los desnutridos una gran
incidencia de gingivitis, sobre todo hipertrcfica. 'y de paradenios:s,
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cuya aparicion era precoz, pues podia observarse aun en niinos. Por otra
parte, caadyumnban cen la aparicion de estas afecciones las pésimas
"LDHdIUOII&‘& de thigiene oral y las condiciones ambientales, todos fac-
tores que, juntamente con la alsmemacmn deﬁuﬁnte mc;dla.n ffrz la
aparicion de estados pamlf}ﬂ*um ‘del sistema deittﬁmamlaz" |

(CARENCIA DE PROTEINAS Y DE AMINOACIDOS
Paradencio,

- Experimentalmente se ha comprebado por la careficia de protei-
nas una ﬂ)%ﬁ'{)pﬂl ibi% del huese alveolar con m@dzﬁc&cmﬂm df] p€-
riodento. R ' SCLTN I

Dientes.

Hunter y otros autores realizaron experiencias pard compr ubar
el efecto que sobre los incisivos de las ratas producia la C&T@ﬂ(‘l& de
lisina, triptofane, metionmina y'la ccsi*mcm total de proteinas. 7

Los animales sobrevivieron al pa?m:}d@ de mpﬁrmaemamfm pero
sufrieron gran pérdida de peso. No se alter6 la erupeion de los inci-
sivos, la cual depende de la proporcidn en que se forman nevos te-

jidos dentarios. F 1

Il proceso normal de deposicion de la matriz orgénica del es-
malte, Ja dentina vy el cemento vy i3, Ca lcificacion de estos tuzdm no
serian entonces um*tm*lmdm pm las deficic ncias de ammmaudm s1en-
do igual en las prmmrm senianas cuando la carencia es ‘;1’16‘]’]&1‘*_1}{}1’
las reservas ("mumr:m—mqve en las tltimas, cuando el 40 por 100 del
peso se ha perdido. | | -

Fl examen histelogico de estos _d%eﬁte:a no reveld pinguna alte-
racion, encontrandose, en cambio, numerosns signos patolégicos en
otros érganos. El cuadro general demostrd que en los animales some-
tidos a dietas con carencia de aminoicides existe una movilizacién
de las proteinas de los tejidos blandos para mantener los procesos
vitales de mayor jerarquia que requieren aminoacides y la formacion
-de proteinas. |

{CARENCIA PE AGUA

- Es de observacion bastante frecuente, encontrandose en todos los
casos de deshidratacién, en a lounos adissonianos, dldbﬁtliﬂm etc., en
"lm cuales las manifestaciones orales estan Cazacteruadfz: pw el a‘a«
'pv»ef;tu de la mucosa bucal seca, aimﬁtada ¢y enro _]:E{;,Idcgl.

o
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CARENCIA DE VITAMINA A

Estudios experimentales han demostrado que esta vitamina es in--
dispensable para la perfecta evolucion de los epitelios.

Mucosa bucal.

En la mucosa bucal Ja carencia de este principio alimenticio pue-
de ocasionar una hiperplasia de este tejido, determinada por el au-
mento del espesor de la capa cérnea, con un mayor aumero de gra-
nulos de queratohialina en el estrato granuloso. No se observa reac-
cion inflamatoria del corion. Clinicamente, esta lesion aparece comor
una hiperqueratosis caracterizada por una placa blanca de tamano
variable v bien adherida.

Fncia,

En la encia esta variedad de hiperqueratosis es poco irecuente y
su diagnostico debe hacerse por el examen clinico, la anamnesis ali-
mentaria y el estudio histopatologico, dado que la avitaminosis A

produce los cambios histoldgicos caracteristicos enunciados en el pa-
rrafo anterior.

Dientes.

[La falta del principio alimenticio que estamos considerando, can-
sa, sobre todo, disturbios en el desarrollo del érgano del esmalte, pro-
duciendo desde la metaplaqra hasta la atrofia del mismo. Este cuadra
puede observarse cuando la carencia es mantenida durante un trempo
en Nifios menores de siete anos.

Se mmprend la selectividad del e%malte por la %*11.—;11113111 A por
su origen ectodérmico, dada la accién protectora que esta ejerce sobre
los epitelios. Pero su influencia no termina alli, pues tambien se ma-
nifiesta sobre los edontoblastos, perdiendo ¢stos, en Jos casos de ca-
~encia, su funcién osteoides con un menor grado de calcificacion gne
la dentina normal.

CARENCIA DE COMPLEJO B

[a carencia de vitaminas del complejo B, principalmente de ma-
c¢ina o del 4cido nicotinico, determina disturbios metabélicos en los
tejidos, principalmente en los procesos de oxidacion, que preparan el
terreno, al disminuir las resistencias para infecciones secundarias.
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Labios.

En la carencia de ribotlavina los labios se presentan de color rojo
mmtenso con borde bermellon por la denudacion superficial, Se com-
prueba también un agrietanmuento de estos por aumento de los sur-
<os verticales, los cuales pueden extenderse a la piel que los rodea,
constituyendo el cuadro tipico de la queilosis |

IEl edema puede comprobarse a veces, pem mas comun es la des-
camacion, En la forma atrofica de queilosis, irecuente en los ancia-
nos, la mucosa expuesta se adelgaza y se alisa por desaparicion de
los surcos verticales. Comeo la queilosis puede deberse a otros facto-
res ajenos a la nutricion, debe estudiarse bien al enfermo siguiendo
las distintas etapas ya enunciadas.

[.a estomatitis angular, otra manifestacion de carencia de ribo-
flavina, comienza por un pequeio eritema o una maceracion de la
mucosa de los angules de la boca, que puede extenderse hasta diez
milimetros en la piel del rostro. I.a forma créonica toma un aspecto
vesicular, a veces con excrecencias (ue constituyen, le mismo que la
dermatitis, una infeccion agregada.

La perleche, lesion de color gris blanquecino agregada a veces a
ia estomatitis angular, también ha sido ocnsiderada como produci-
da por carencia de riboflavina, de otros componentes del complejo B
o de hierro; pero puede ser motivada por otros factores, por ¢jem-
plo, en los lactantes, por sifilis congenita, | |

Lengua.

En la lengua, al examen clinico, debenios considerar: 1.° El as-
pe cto general ; si esta hipertrofiada, atrofiada, edematosa con la mar-
ca de los dientes en sus bordes o bien si estd ulcerada. 2.° El color: s
es normal, si es rojo escarlata o como carne cruda o bien m'a.genta.
2.° Aspecto de las papilas fungiformes vy fiilformes: si estan hiper-
trofiadas, atrofiadas o fusionadas entre si, v 4.” Si presenta fisuras:
central, multiples o ramificadas.

- La glositis rojo escarlata es Fazactenstwa de la pelagra aguda y
del sprue. Las primeras manifestaciones se comprueban en las papi-
las de la punta de la lengua y en los bordes, donde existe un enroje-
cimiento caracteristico que se manifiesta también en la mucosa bucal,
sobre todo alrededor de la papila del conducto de Stenon. En estadios
posteriores el tono rojo escarlata se extiende a toda la lengua, la cual,
por otra parte, se hace también edematosa, mostrando en sus bordes
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la marca de los dientes. Se f}]}%EI’V’l bmlurr{fa Y Nna Sensacion d(}:f}*
osa de la lengua. I . e TEe T = :
ASUMISMO, S ven-a veces ="£ﬂc€t1'aeimleﬁ;-::—-f:r-va“mdtzf en la superfi-

cie inferior de ja lengua vy en la mucosa del labio inferior, recubiertas:

en algunas oportunidades pm (ma aeﬁdgmembrana del hpu dela an-
omna de Vincent, T | LR L '

- La glositis de color como carne cruda reconoce como mas fre-
cuente agente etiologico a la carencia de niacina o de otros compo-
rentes del complejo B que se encuentran en el higado y en la levadura.

"E] color magenta que se ‘encuentra en las olositis cronicas en las
que a menudo coexisten estomatitis angular y dermatitis, se cree de-
'bzdt} a una carencia de riboflavina. En estos casos las papilas lin-
guales se hipertrofian v le dan a la lengua un aspecto granular y 4s-
pero, {ft}lﬂ-pfd)di'bé{}afi‘ también, a veces, la formacion de numeroses
surcos que le ocasionan al pamente una sensacion dolorosa que le 1}1’@-
dur;ff disfagia. | |

En los pelagrosos con glositis rojo escariata la lengua coler ma-
venta puede verse en algunos cases durante el tratamiefito con iia-
cina. al modificarse el color rojo caracteristico de la glositis.

- Sin embargo, no todos los autores estin acordes con esta teoria,
pum sefialaron que la falta de respuesta al tratamiento con riboflavi-
na y con acido nicotinico en los casos de glositis magenta, indicaria
la falta de otro principio alimenticio como respensable de esta le-
s10n, y este factor podria ser la piridoxina o vitamina Bs, por la me-

l..-

jgrza que se ha compr obado con su administracion.

En la {0?111& cronica d{f gioni_h ae (}thH"a una malmdd hl}}ﬂl‘tt‘ﬁ-—
hia de lab pa{ﬁlaa funmimmea del ’[Ei Cl0 Mter1()1 de la Tm’wua con. ah—-f
mmtnm de la punta y iztﬂ;rha de L:M ‘m]}lldtﬂ, L0 uml d@te;rmna pm'

ultlma que la lengua tf}me un at;ﬁ&m liso v mlzdr}

Facie:

Las primeras manifestaciones gingivales de la car eneia’ de nia-
cina o del acido nicotinico se notan en el herde gingival, en las len-
ofietas interdentarias. - Fstas toman un aspécte brillante debide a la
tumefaccion, se hacen hipersensibles; Hdﬂﬁi{,fﬁﬁ un color rojo carae-
Tﬁfh'{‘iﬂ(‘i de la hlperemm y sangran faciimente.

| HI el pmf_ew Lf:rutuma pmden parecer u}ﬁ‘fli'c{(:ii”iﬂf’ﬂ qmz anmern-
T:m Cl.ldﬂdﬁ la carencia se mantiene, j’m:i*?em'[h ]-Iefféif"ha-ﬁta fa destrue-
cién C(Hlljﬂﬁtd de Tas Tengiietas, Estas lesiones estan cubiertas pot una




seudoemembrana de color grisaceo: formada por. les tejidos necroticos
superficiales, fibrina. y microorganismos de Vmceﬂt Es impmtantﬁ.
frente a un caso de gingivitis ulcerosa, descartar las discrasias san-
oiineas como factor etiol/ Ogico, antes de indicar la terapéutica vita-
nimnica, _ : , e

L carencia de tianuna se manifiesta en los teydm trmﬂwzt]u por
nha “marcada gensibilidad de éstos y, a veces, por la aparicién de
pequenas vesiculas semejantes a lesiones “herpeéticas.

‘En el beriberi se han encontrado manifestaciones orales represen-
tadas por . hipﬂplaf-‘:m y edema v coloracion rosa intense del: tejide
gingival. | il il & | ek

Por u}*tmm en ciertos pacientes con carencia del complejo b, al-
o1Inos autores han encan‘tmd() hipertrofias granulomatesas de la en-
cla que remmemn con la administracién del complejo B en: dosis

elevadas,

]’ar{f{dﬁ-m{} _ 1. _

En la pelagra endémica, debida a la invasion microbiana de las
lesiones ulcerosas de la encia v a la-disminucion de las detensas de
los tejidos, puede producirse la destruccion de las estructuras de so-
porte- del diente, determinando lesiones paradenciales. Se han descri-
to atrofias-de la cresta alveolar cen pérdida de los dientes anteriores,
v ese sindroeme conocide como hoca de Nueva Guinea, (_:-,amt:t_em_zada
por gingivitis ulcerativa v la periodontitis supurada en las carencias
de riboflavina. _ ' ' 45 P

Finalmente, en nuestro pais, algunos investigadores han encon-
trado numerosos casos de paradentosis precoz debida a una carencia
del mmp]ew B, que pmlwrfm ser cnradm mediante levadma de cer-

‘aez,a m altqa d_ﬂ'

Prientes. _ & i
“Fn leos dientes. - las manifestaciones de earencia de.algunes. com-

ponentes del complejo B sélo se traducen per altéraciones en su mer-

vacion y modificacion de su sensibilidad a los reflejos normales.

" CARENCIA DE VITAMINA C

Eucid... .. . Se Y, eireg o v B |
- Debemos distinguir aqui: 1. \Jdmffsqtduoziea miwnalm ddn{l.ﬂ@;
a una:falta parcial de vitamina {lnpumltammoﬂb) dmante mt Iw =
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riodo mas o '1*1"1@-1‘123%’*1?11‘{?9’- *Escorbuto debido a una sévera carencia
de mtdmma C (awtamnmms) dumnte '11*3111‘:0:5 1eses.

J & cu’m ﬁaﬂm[ de vitamina C.

Cuando la ingesta de acido ascorbico es baja, vemos frecuente-
mente lesiones hemorragicas de las encias ocasionadas por la, anoma-
ha en la constitucion del cemento intercelular existente entre las ce-
lulas endoteliales de los vasos sanguineos, También es muy frecuente
en estos casos-que los procesos de cicatrizacion se hallen retardados,
pues la tormacion del colageno, en la cual participa la vitamina C,. se
halla alterada. Las lesiones gingivales estan caracterizadas por encias
congestivas, con coloracion desde el rosa sucio hasta el plrpura y
aun el azulado, sangrantes, sensibles y con lengiietas mterdemmw-‘,
edematosas, no existiendo un agente 10(:&1 m 1tant€ _‘

Para el diagnostico diferencial de la gingivitis hemmmuua al-
ounos autores usan un test terapeutico. Para ello, al pacr.ﬁ’ntﬁg S1T1
practicarle ningtin tratamiento local, se le administran 500 miligra-
mos diarios de acido ascérbico durante cinco dias; si no hay mejo-
ria se descarta la hipoavitaminesis C come agente etiologico.

Para la curacion de estos tipes de afeccién debemos combinar el
tratamiento local con el dietético pues aunque los procedimientos lo-
calea eliminen todo SIgNO clinico de lesion gingival, no se llega a la

“restitutio ad integrum”, va que, generalmente, ‘el estudio histo!d-
oico mostrara signos especificos de falta de vitamina C, como sen las
anomialias del colageno v de los capilares sanguineos que. se presen-
tan dilatados. * ' |

F SC Grbm‘a

T.as manifestaciones orales del eﬂ:cmbuto no apar ecen 0 se encuen-
tran solamente en un periodo muy avanzado de la enfermedad en los
desdentados. Debemos diferenciar las manifestaciones orales del es-
corbuto en los nifios, o enfermedad de Barlow, de las manifestacio-
nes orales del escorbuto en los adultos.

ﬂfmn/esz‘mmrm Jm.zj*"**"aff’a del escorbuto mfam‘zl

En la avitaminosis C aparecen hemorragias gingivales en los ni-
nos, raramente en los lactantes. T.os primeros signos son la hipere-
mia y el aumento de la sensibilidad. Luego las encias se hacen tume-
factas y toman un color rojo osctiro. notandose mas esta tumefaccion
alrededor de los dientes erupcionados. En los nifios mayores que han
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completado la erupciéon de los dientes temporarios, es posible com-
probar que las manifestaciones orales escorbiiticas son mas eviden-
tes en la encia superior, pudiendo ésta, en algunos casos, debido a su
tumefaccion, cubrir todo el diente.

Manifestaciones gingivales del escorbuto en los adultos.
Ademas de las encias tumefactas y hemorragicas, que, como en
el caso anterior, pueden llegar a cubrir los dientes, se nota una atonia
del borde gingival separandose de 1a pie?a dentaria y dando lugar a
la formacion de bolsas. Si la carencia se mantiene, el borde oingivaj
se ulcera y se cubre de tejido de granulacién; por ultimo, los dientes
se movilizan y se caen por los p1 ocesos degenerativos que 511fren SUS
'ieudsos de sostén. i | ) I b

" Es asi que se hace responsable a la carencia de vitamina C de la
atrofia difusa del hueso alveolar, determmada por la incapacidad del
permdmlm en estos cam& de formar su sustancia intercelular, los

oOsteoblastos pierden su capacidad de constituir una buena matriz y
1S ﬁbmblastm de formar ﬁbras (:ola,ﬂenas, determinando, como con-
secuencia, la 11'11p051b111dad de compensar el desgaste del cemento y
del hueso alveolar y el desgarramiento de sus fibras Lelanenaq por ¢l
esfuerzo soportado durante la mashcauon |

La diferencia del estado oseo en el raquitismo y en el escmbute
fue. mdzcada con precision por HOJer En la primera enfermedad se
mrma una sustancia osteoide que no se calcifica, mientras que en la
carencia de vitamina el hueso se forma, pero en limitada e;s{tensmn
siendo bien calcificado.

Dhentes.

Siendo la principal funcion del acido ascorbico mantener la for-
macmn del colageno, es decir, la sustancia intercelular de ciertos te-
jidos mesenquimaticos como el tepdo camuntwo el tejido osteoide

de los huesos, vy la matriz organica de la dentina y el cemento, es
légico que su carencia determine perturbaciones en ellos, '

Los odontoblastos son. extremadamente sensibles a la falta de
vitamina C, v la dentina formada durante ese periodo es una dentina
defectuosa, con caracteres osteoides. La reaccion de las células for-
madoras de dentina a este tipo de carencia se utiliza en el método de
Hojer para establecer la cantidad de vitamina C en los alimentos. Por
otra parte, en esta situacion también se produce la deﬁenaraamﬂ fim
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brosa de la pulpa, siende reemplazada la estructura. normal por un
mrater ml amorf@ pudmnd@ legarse hasta:la neerosis pulpar..

Cﬂ RENCIA DE vITAMINA- D
Dientes.

.. A raqm‘tmlm no produce defectos en el esmalte d(i‘ 108 dlentﬁ‘*-
'LHlpOl‘ELH{f)b ya que estos se torman dmante la_ wvida mtrauterma
pero, en cambm afecta severamente a los dlenteb permanentes, que
s¢ df:ban*ellan durante el proceso patologico que perturba su calcifi-
cacion. l.as alteraciones el esmalte son hipoplasias que pufaden pre-
bf,.mar distintos aspectos, de acuerdo con la gravedad del raquitismo:

" Un pequene adelgazamiento del esmalte, xmble solo micros-
mpu:dme,ntf: 2.” Una pequena fosa o dfi’plﬂaiOIl _3 %urms,, resulmnﬁ-
tes de la mwzm de las fosas, pudmﬁd ser uno o var'm 4 Aua&n-
cia del esmalte en i(}dd a superficie dfil]tdlla |

~ La .upf:}plasm afecta wldmmte la zona dentarm que se dEHQIIQH
dumnte el permdu de carencla de wtamma D o de la altpramon del
nmtab(}hmm calmu‘} %l*ﬂimm autmca creen que ] rathsmt:} infan-
til no siempre pr oduce 111;}0;31&%1;1 d{*l mmalte -y solamente se produce
ésta cuando la deficiencia de wtamma D esta aﬂmvada jEels alguna
otra condicion, como la tetama mmmxl 0 121 fal ’m. de a,}orte de calcio.

| Es@te prmsip:@ ahmemhue ’uene una acmon ﬁs}[}emﬁca sobré los
tepdﬂs duros de origen I}}ﬁ‘%(?ﬂ[luimdti(() Fn las pequeﬂaq dﬁﬁcwrlrfﬁﬂ
la dentina fmmdda no es homogénea, SN 111tel*ﬂlohu ar, por la pér-
dida de coalescencia de los calcoferitos, encontrindose una falta de
demarcacion entre la predentina y la dentina caléificada. En las ca-
rencias graves de vitamina D, la predentina no llega a calcificarse,
extiendo una matriz de dentina y. un borde. de p1ed611t1113 no calc:l_
ficada. Este efecto se marca tambtan en el f:uuento donde. la forma-
cion _de la matriz es nor mal, pem la Lalmﬁmmun ec z:lefectuoqa ha-

11;111(1056, mei Z0na de prﬁ*cemenm 1'11m a:ncha

Paradencio.
© T.a carencia de vitamina D, al perturbar el | metabelismo fosto-
calf:'u:o el ‘cual repercute sobre- algunos tejidos del paradencio, pl}fdf?
~un' factor coadyuvante en la aparicion de la paradentosis. . |
En la 6steomalacia se observa un tejido osteoide en el extremo e
los procesos alveolares, con deficiente calcificacion de tode el hueso
maxilar, que prepara‘el terreno para eldesarrollo de la afeccion, pues
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éste no puﬁ(ﬁ reszam a 1:3.% fueuﬁﬁ pueetac. €1l juﬁ"i?(} dm ante L:i mas-
ticacion. -~ i B i
Los dientes se movilizan, prerden su oclusion’ nmmal y, debido a
las posiciones anoémalas que adﬂptaﬂ forman eapm‘:mq donde se acu-
mulan restos alimenticios que favorecen el desarrollo microbiano. Es
por esta razon que en los casos de paradenteazs en los cuales se com-
prueban perturbaciones del metabolismo del calcio’ v del fésforo que
110 reconocen una f;*m“rlmm endc}cm’m ge amm&]a fedlizat f:l trata-
nriento local, completandelo con dietaterapia. '

(CARENCIA DE CALCIO Y FOSFORO

~ Los disturbios del metabolismo del calcio v del fésforo no afec-
tan a todos los tejidos del organismo en igual pmpmcmn
Phentes.

‘El diente adulto, cuando esta totalmente formadoe, calciticado ¥
erupcionado, no-es influenciade por un mayor o menor aporte de cal-
cio, siendo, en cambio, muy importante en la odontogénesis, pudien-
do la carencia de estos minerales determinar perturbaciones en la cal-

cificacion dentaria. Mellanby dice que la carencia de calcio se agrava
por deficiencia de vitamina D y en las paratiroidectornias.

Hueso alueolar.

Las primeras manifestaciones de carencia de calcio v de fosforo
se observan en el hueso, donde se produce una excesiva reabsorcion,
contrariamente a lo que sucede en la deficiencia de vitamina D, lle-
gando hasta desaparecer las trabéculas oOseas. Si la relacion Ca/P
no es normal, el proceso de calcificacion se realiza de una manera de-
ficiente ; por lo tanto, el hueso alveolar sufrira también esta situacion,
favoreciéndose el desarrollo de la paradentosis.

St bien las pt’zmﬁraq mamfnsmmﬁﬂeb d& carencia. dff Lalcm se COml-

‘a faita df: este pz mczpu alzmtnucm se- pmduc& dtﬂ'dﬂtﬂ la (de:}m::a-_

oénesis, pues las lesiones dentarias no se reparan.

L %RF‘TLIA m: "xmm;f:{«“su

La carencia- {:%f: magnesio -en- la rata detﬁzmma dlsturbzm en -la
cai-eif-z-f:aef@ri de -los incisivos, preseatande el esmalte alteraciomes ern
su contorne, mientras la dentina presenta una marcada estratificacion:
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~El analisis quimico de los huesos y de los dientes de animales
sometidos a dietas con carencia de magnesio demostré un hecho no-
table : mientras el contenido de magnesio no esta rllodifimdd_ﬁn los
dientes, se halla disminuido en el tejido Oseo. L.a mayoria de los au-
tores sefialan que la deficiencia de este elemento determina un retardo
en la formacién de la dentina, comprobandose que los odontoblastos
tienen un tamafio reducido y sufren una atrofia progresiva, cuedando
algunas veces encerrados en la matriz de la dentina,

En el hombre, la carencia de magnesio, puede decirse de una ma-
nera general, deja las mismas sefiales que en los animales de expe-
rimentacion.

En esta breve resefia sobre los principales signos de carencia en
la cavidad oral hemos descrito somt,ramc:ﬁte las consecuencias de la
falta total o parcial de algunos principios alimenticios, pero aun asi,
ha sido suficiente para demostrar la importancia que la normalidad
de la nutricién en sus tres tiempos—alimentacion, metabclismo y
excrecion—tiene sobre la salud. del sistema dentomaxilar.

(per “Sem. Med.”, 835, 1956.)

{‘%wuen 60 wtﬁrenmas de bil hogjmﬁa)

Concurso de Centrbs de Higiene Rural.

Ha sido convocado concurso para proveer las siguientes plazas de
Médicos especialistas fy Gdantologﬂs de Centms Secundarios de me-
ne rurai: - ' - o 55

Qdontologos: Guadlx BerJa. Bl Escorlal La Guardza Santa Crug de
la, Palma, Reinosa y Laredo. .

La presentacion de instancias podra e:fectuarse dentro del plazo de
treinta dias habiles, contados a partir del 24 de septiembre, acompana-
das de la correspondiente documentacion. (“B. O. del E.” de 23-IX-
1856.)



