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' INTRODUCCION

El principal motivo que me inclind a realizar este -
B trabaju fue el hecho de observar que la desnutricién existe-

:i‘.y es un prnblema de -mucha trascendencia al cual nos’ nos teng

“-mos que enfrentar en el consultorio, pues es un mal con un -

g indice alt151m0 en nuestro pais. Ademds, el dentlsta goza -

de pr1v1leglos espec1ales para notar los cambios precoces -

"'quue ocurrsn en lDS tEJIdOS blandos de. la boca oca51onados -ﬁ"'

'~p0r la av1tam1n051s y desnutrlclﬁn

Desgracmadamente, en América Latina y en otras zonas-
del mundo, 1a pobreza y la: 1gnoran01a, ‘gue -son las causas -

-fundamentales de la desnutrlclén Forman una fuente de deses—:‘f

:V?peracldn para’el. médlco y el odontﬁlngo, que cuando 1nten——fé
tan apllcar el con001mlento obtenido, Frecuentemente sa: frus*f
tran. debldo a su ignorancia de las técnicas pract:u:as para —. '

-enfrentarse a las tradlCIDHBS, prejuicios) actltudes, supers.ff:

ntIClOnBS y conv1cclones humanas gque rodean a la producciﬁn,
el uso y el consumo del allmentn.

La desnutrlclﬁn tlene dos aspectos dlstlntos. el pri-
maro, de origen c1entiflco, es decir, la relacién que existe
entre la’ desnutrlclén por falta de 1ngest16n de los pr1n01-

pios ‘alimenticios y las manifestaciones- ‘clinicas; el segun- =

do problema, de tipo social, educativo y econémico de llevar

a las masas desnutridas de poblacién trabajadora:y'campesina'l‘

principios que modifiquen sus hibitos estereotipados, rigi--
dos y viciados, y les permitan comer una variedad mayor de -
alimentos en cantidades adecuadas y baratos. Este Gltimo -
problema estd intimamente relacionado a la capacidad econdmi
ca del campesino que se encuentra en una situaci6n trédgica y
curiosa porgue es el gue trabaja y produce los allmentos de-
la tierra y es guien menos acceso tiene a ellos.
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Este" trabajn serd elaborado tomando en cuenta la S8~

' fcuenc1a mids no-el grado de 1mpurtanc1a de lns diferentes as-

“pactos que me-propondre desarrollar, basandome prlmordlalmeg
te en gue la desnutricién se presenta primero y trae como -
,consecuancla la av1tam1n051s, en seguida la acci6n que tie--
'fnen las v1tam1nas en el _cuerpo humano, asi como su estructu-
ra quimlca, excrecién, absor016n, tratamlento Bte;: subse— i
cuentemente los signos y sintomas genenales' Finallzando con
Vlos 51gnos y sintomas de 1a cav1dad bucal.

S Ml t851s no BSrlo suf1c1entemenbe axtensa pero si'conf~
,los elementos necssarlos para su cometldo. :




CAPITULD I

TRASTORNOS DE LA NUTRICION

Para mantsner el 1ntercamb10 metabéllco normal y po--,@r.f

de Wrepruducirse, ‘el organismo necesita tomar del medlo que= (I

1o rodea una serie de sustancias gue varian mucho en su com— ..

7 p051c16n, desde el 0, y algunas elementos 1norgénlcos hasta—;f{ o

1 has prot91nas més compleJas.f¢A,'

Dentrn de la nutrlclon es 1mportante estudiar las re-
'1a010nes entre los componentes de la dieta y el metabolismo;
yasi como 105 requerlmlentns anormales,. las modlflcaclones enf:
,el apnrta allment1c1o, 1a desnutr1c16n y la 0b951dad.v

REQUERIMIENTDS ALIMENTICIDS NDRMALES..

» La dleta normal es. 1a que proporc1ona los allmentos 'Q’fogi
para el crecimiento optlmo el mantenimiento del metabollsmo—5'"“"

y la reproducclén, las sustancias nutritivas son de tres t1— »
pos : gener‘ales, segin la manera de apr'ovechar'las.

1) - _Las que proporcionan energia. ‘ .

2)" Las que ayudan a formar la estructura de las células—
'y sustancias intercelulares, y

3) Las que no participan directamente en ninguna de las-

dos funciones anteriores, pero favorecen las reaccio-
‘nes que las regulan.

La medida en que un alimento ayuda al intercambio de-
energia se conoce como su “valor calorico", mientras gue su-
participacién en la sstructura del organismo es su “"walor nu
tritivo"; en general, los carbohidratos y las grasas forman-
el aporte energético mds importante, las proteinas forman -



parte de la arquitectura celular.
A pesar de que los carbohidratos Y lasfgréSas estan — =
formadas por los mismos elementos, y se oxidan ‘en el mismo -
: 01cln metabéllco, algunos tejldns s6lo pueden aprovechar la—;;
*energia de los. carbohidratos, -como. 1as células del sistema -
nervioso; cuando los carbohldratns Faltan en la dleta el
'organlsmo hecha mano de sus. reservas de glucégeno en el hlga‘
do 'y en el musculo, y cuando éstas se agotan utlllza a las‘”
proteinas para 31ntet12ar glucoaa (gluconeogén851s)

T Los allmentos "esen01ales" se deflnen como: las sustan f'
cias que no se forman en el cuerpo, o cuya ve1001dad de for—“
 mac16n no alcanza a. satlsfacer las nec851dadas del urganls”
mo, y s0n de tres tlpos'- IR R “

a) Amint:éci,d,ds :
b)»,rfjAcidos:grasos y
c) l},\lli‘t}amihas_

La dleta normal. es aquella que provee al organlsmo +j 7
con la cantidad necesaria de energia de sustancia para la -  ]
Formaclén de los compuestos estructurales, y de los agentes—i :

© necesarios’ ‘para gque se eFectuen las reacciones quimlcas per—‘"
tlnentes .

' Cuando 1a energia proporc1onada por la dleta es menor‘ ,
a la requerida por el organismo, éste usa sus proplos recur-
s0s y gquema sus reservas en cierto Drden, primero 1los carbn—;
hidratos, después las grasas y al final las proteinas; por -
otra parte, si el aporte energético de los alimentos es ma--—

yor que el gasto normal, la energia se almacena especialmen-
te en forma de grasa.



, El valox‘ nutmtwo de las pmteinas es dlf‘erente se—--—

*-'gun su. origen’ sea” an1ma1 ) vegetal, y esto obedece a gue. ‘las

primeras contienen una mayor cantidad de aminodcidos esencia
les y de vitamina Bo. o

necesarlas para la acciﬁn de las enzimas en c:.ertas reaccio-
nes quimicas del metabnllsmo intermedio, como la mﬂcina, o=
que.actia en la transi’ormaclén‘de’ glucusa en’ écldo’ plr'uvn.cu,
‘el dcido pantote ico, que . :m’terv:xehe en 1a comb:macuSn ‘de- la
acetll—coenza.ma ch:oh el éc:Ldo citr':wo. ) ;

E1 papel de las vn.tamlnas par-ece ser el de coenz:.mas,‘?,a



 DESNUTRICION .

Por desnutricién se entiende el estado en que el apor
S te aliment1010 es menor que el requerldo para 1llenar las ne-
"}¢0851dadss del organlsmn.

Adémés, la deantricién es un proceso dindmico, que -
...cambia de un dia a otro y gue puede provocar 1951ones 1rre——,:;
‘f[ver51bles en sus etapas avanzadas.,j‘

. Paha qUe algund a) Varibs’de los alimentos necesarios-—
no lleguen al organismo en las cantidades requeridas y se ‘-
produzcan las manifestaciones clinlcas, tlene que pasarse -
'por una secuela de alter301ones que son.

'fa) '  Dlsmlnuclén en el aporte suflclente, que puede deber—

se a una 1ngest16n absoluta menar o a un aumento de - f’

las neces1dades del organismo;

b)  Disminucién.de la concentracién del elemento o elemen
C . tos en los tealdos, :
c) DBflClencla en el proceso bloquimlco que depende de -
, su presencia; :
d) Desarrollo de 105 camblos anatémlcos._

La 1nsuflclen01a allmentlcla puede ser aguda o crénl—
ca y de gravedad muy. variable, en general en los nlnos tien~-
de a seguir un cruso agudo y grave, en los adultos es créni-
ca y larvada; adends, la desnutricién puede ser primaria, -
cuando el aporte alimenticio es menor al normal sin que haya
causas que lo condicionen, o bien secundaria, como complica-
cién de padecimientos que interfieren con una o varias de -
las diferentes etapas por las que tienen gue pasar los ali-—-
mentos antes de incorporarse al metabolismo.
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; Las causas mas Frecuentes dela desnutrlclﬁn aparacen~*
en el 51guiente cuadro.

f[InterFerEncia con el consumo de alimentos:

I—“DisminUGiﬁhddel‘apéfifd, enferﬁedédés ihfééciﬁsa54u“77

0 cardlacas, cirugia y anest851a, dolor y drugas usa-

. .das en su tratamlento, deflclenc1a de tnamlna, alcoho f
Vfﬁllsmo.a~‘_ G S

2— Enférmedades gastrointééﬁinales, Glcera péptiba, -
diarreas, padecimientos hepétlcos y blllares,gastroen

Lterltls agudas, 1951ones obstructlvas.r

’Vf;3— Trastornns traumétlcos y neuroléglcos qua 1nterfleiff}
,,ren con la allmentac16n. '

')4— Trasturnos neurop31quy§tr1cos neur051s, p510031s, S
".mlgrana. ‘ : L '

vv5—vEnFermedades de la boca: estomatltls anodoncla, -

plezas dentales mal puesbas.‘

6- Embarazo: anorexia y:vémitos.‘ R S

<7E~Alergia alimenticia. r

B— Terapéutlca drogas que producen anorex1a, d1etas—
con restriccif6n de alimentos esenciales.

Por aumento en la destruccién:

1~ En.el aparato digestivo: aclorhidria, tratamientao
con alcalinos..
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s2~ Después de la absorc16n. metales pesadus, trlnltrof  
“"tolusno, sulfonamldas.

Par‘interferencia‘con la absorciﬁn:

‘ﬁf}1- Ausancia da secrec1ones dlgestivas normales. aclorj;,fﬂ

iﬁ’;ﬁfP858001ﬁn géstrlca. o

‘ *:e€j01ﬁn. espruev aVitEMInDSis'f.“

hidria, ictericia obstructiva, aqullia pancreétlca,.-” .

'vﬁngpermotillda atestlnal._cullt1s ulcerosa, dlsenfiélf
:~teria am1b1anac:bac11ar, otros pad801mlent05 con dla-_
,rrea.,, Ll > : : ’

~3- Heduc016n de la superflcle efbctlva de absorc16n. ;',g;
”fBSBGClDﬂBS intestinales, oparac1ones de cortoc1rcu1bgn
ftu, padeclmientos del 1ntestinn dslgado.- S

;ijd— Deficlencla del mecanismo’ 1ntr1nseco de 1a absor—-'iv7ﬁf

5— Drogas que 1nterfleren con la absor016n. ac81te <0

'_;5Ymineral, catértlcos, absorbentes CDlOldES.‘ 

‘",Por interferenc1a con la utlllzaclﬁn 0 el almacena~ -
s mlentu. e : o

1- Dlsmlnu016n de la fhnc16n hepétlca- Hapatitls, cl-'
rr051s, diabetes no raguTada alcohollsmo. '

o Hipotiroidismo.
3~ Neoplasias del aparato digestivo.

4~ Tratamiento: sulfonamidas, radioterapia.



Por aumento de la éXbreCidH p pqrrpérﬁiqa}‘ |

a-

Pbr aumento"éh°1ds requerimientos hutPitiVDS:

1

11rio, clertas p51c051s.'

2...

o 'Aaf”Embgrézn y lactancia. =~

4-

5-

en
de

. ‘Blucosuria con-albuminuria., -

vPé#dida_dek$angre,qaguda n'crﬁni:a;j;f};.‘

*Pefiﬁdos de crépimiento répido.

Lactancia,

Pérdida en exudados serdSns;'qusmadurasaexteﬁéés@}{f

Mayor creat1v1dad fisica: BJBPClClD exagerado, dé&,

Fiebfe;

‘Hibertiroidismo.

Tratamiento: tiroides, piretoterapia, dietas ricas
carbohidratos, insulina, adm1n15trac16n parentenal
dextrosa. .
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. CAPITULD II
LAS VITAMINAS Y OTROS FACTORES NUTRICIONALES.

_ ~Las v1taminas son. diversas sustancias orgénicas no =

 ;51ntet1zadas en el cuerpo humano- pero . que se. nac851tan en pe‘f*
quefas cantldadES como precursores de- coefactnres esenclales
part1c1pantes en r93001ones metabolicas. La carencia de es-

,fjtas sustancias en c1ertas dietas dd.lugar a su descubrimien- .
VAto como la- curac16n para CDnd1010nBS especiflcas de deflclen.‘f“

_cla, como- en el caso de la vitamina C para la curacién del Z
~.escorbuto, la vitamina B, (tnamlna) para el berlberl, 1a nia
cina para la pelagra, la vitamina D. para el raquitismo, y 1a-v

,vitamlna 812 para la anemla pernlclosa f Se div1den para Su-~ ;«"'

g,estudlo en.-,;,j.

- vifAMIN'As 'HIDRDSDLUBLES. |

Las v1tam1nas hldrosolubles e hlposolubles fueron S

descublertas por correlaciones entre 1nve5t1ga016n experlmén
hal y clinica.

k Se;considera”QUBAel complejo B consiste de:-

1) Tiamima.

2) - Riboflavina.
'3)  Niacina.

4) Piridoxina.

5) Acido Pantoténico.

6) Biotina.

?) Colina.

8) Inositol. _
9) Acido para - aminobenzoico.
10) Folacin.

11) Cianocobalamina.
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‘No se ha demostrado gue todas ellas sean importantes-
en la nutricién humana. Por conveniencia, las vitamimas B -
. pueden dividirse en dos grupos:

- . Aguellas que actuan como coefectores en la 11bera-— -
R, cibn de energia a. par'tlr- de los allmentos.

- Aguellas’ que actuan como - coefactores en 1a Formacn.fm—
F L ,_,de éc:Ldos nuclelcos y er:.tror.ltos. sy ‘

La tiamina, riboflaviana, niacina, biotina y dcido -
pantoténico pertenecen al primer grupo las "liberadoras de -
energia™, mientras que el folacin y la vitamina Bqo pertene-

~ . cen.al segundo. grupo, las v1tam1nas "‘hematnpc:yétlcas" Las -
e f‘uncmnes de la pzrldoxma pertenecen a ambos grupos.
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- TIAMINA
La tiamina, pertenece al grupo de vitaminas hidrosolu
’bles y también se le conoce como vitamina B4 o aneurina. Es-

"fde interés hist6rico porque su descubrimiento conduJo a 105-‘
Axcnnocimientos actuales subre las vitaminas. :

ORIGEN Y PHDPIEDADES QUIMIBAS B -

. La tzamlna es lxua cnmple;a~ malécula orgénlca que ‘5~,-,
"fcontlene una. p0r016n p1r1m1d1na y otra porc16n tlazol. Como-
se observa a continuacién: '

\!"\{-'7"" i ‘(\;\';,; A

N NN R
IR i SN ‘;—0—5-‘0“
Vo) <R S OM

~ TIAWINA

‘n—ﬂ——ﬁ-—-————-——-——.—

& .. -- . .. - PIROFOSFATO DE TIAMINA

Aungue la estructura pirimidina se presenta en otros--
constituyentes del cuerpo, el anillo tiazol es exclusivo de-

la tiamina. El1 pirofosfato de tiamina o cocarboxilasa, es la
forma activa.
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La activaci6n de la t:.amina se produce por la sigun.en'
te reacclﬁn. :

Tiamina + ATP ——-~-—= Pirofosfato de tiamina + AMP

“. FUENTES'_S

La tiamina o vitamina B4, abunda en 105 vegebales, e

L jespecmlmente cereales, levaduras y 1egumbres. actualmante -
"'"]'f,‘se obt:.ene por sintes:r.s. , : R B

MANIFESTACIONES DE DEFICIENCIA

La deflclencla da tlamlna se- presenta en reglones su—‘

Jetas a def‘lciencm nutr:.cmnal verdadera en grupos que se—* =

*'allmentavan todavia con ‘arroz pulido con la exclu516n de
f.ntros allmentos. :

; El estado de defmlencna se. caractevlza por' la acumu—’l
lacibn de &cido pirdvico y lictico en la sangre y alteraclo—

nes de los sistemas nervioso y gastr'omtestlnal y en algunns '
casos por edema.

‘ Hay dos manlfestaclones clinicas muy reconocmas,: de -~
deficiencia de tlam.ma, una polineuropatia degenemtlva o -
"beriberi seco", caracterizado por neuritis periférica, pard
lisis y atrofia de los musculos, y un "biriberi humedo", ca-

racterizado por afeccién miocdrdica con edema.- ‘ - '

SINTOMATOLOGIA: El principio del beribiri es insidio-
so con anorexia, vomito, fatiga, debilidad y diverses tras——
tormos psiquicos y nerviosos inespecificos. La neuropatia se
inicia con parestesias, hiperestesias y finalmente anestesia
en pies y piernas. La debilidad de los mﬁs_cUlos de las pier-
nas y la disminucién de los reflejos tendinosos van seguidos
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pur paréllsis, Flacldes con atrofia muscular y. oaida del pe—'/

El trastorno cardiaco se presenta con palpitaciones,-
vdolor precordial, disnea y cianosis., La bradlcardla de repg
s0 y la’ taqu1cardia de egerclcio acompanan a'una . dllata016n—

cardiaca con soplos, ritmos anormales, ‘crecimiento hapétlco,_":r,_f
ollgurlas y anasarca. Puede 1legar a colapso c1rcu1ator10 y=

muerte sublta.,

" la deficiencia de tiamina, también puede presentarse-
,oc&sionalmente,en"élgﬁn paciente alcoh6lico crénico que sa—
tisface la mayor parte de sus necesidades c4loricas con el -
v .alcohbl_yvel azﬁcar del vino fermentado}t.,

Estos enfermus pueden presentar beriberl cardiacn (hu;f
,medo) con 1nsuflclen01a congestiva de gasto elevado, encefa-

lopatia de Wernicke. (ataxla, pardlisis del nervio motor ocu-" -
lar comun y confusién) o psicosis de Korsakoff (camblo dege-. - -

nenatlvo, crénico, caracterizado por mala memoria para los -

sucesos recientes a menudo ocultada por confabulacién) debi~-
do a la deficiencia de tiamina. ' '

FUNCION

la tiamind funciona como una coenzima en la Forma de
plrofosfato de tiamina junto con otras v1tam1nas B. Las en- -
zimas gue catalizan esta reaccién se 1laman cooarbox1lasas—.

y pirofosfato de tiamina, pues la enzima es llamada cocarpg
xilasa.

El pirofosfato de tiamina es un coefactor esencial en
el metabolismo intermediario de los carbohidratos y partici-
pa el ciclo glucolitico de Embden-Meyerhof, y del &cido ci--
trico, asi como en la desviacitn monofosfato de hexosa. la -




i ganglionar, una

o ,tiamlna tamblén t1ene an papel en’ 1a conversidn del tmptofa:
- no‘a nicntinamida. . , N R : ;

FARMACDDINAMIA

- i "ji _'t:uam:.na 88 admmlstra mejor por via bucalA Gon la-
-*myecciﬁn intravenosa se ha’ presentado choque anaflléctlco -’
.deldD a vasodllatac:xdn, y caida de la pres:uﬁn sangu:mea. R
~ Asi:como, tamblént. pusde causar depres:uﬁn‘ g la transmismn -

iccibn: cumr*:.ﬂ:rme en 1a,v ,:_16n neummuscular-ﬁ

y broncoconstricciﬁn e 1nh1b1c:|.6n de la col:mestenasa. o

PBSDHCIDN METABOLISMO Y EXCHECIDN

La t:uamina se absovbe del :mtestlno y del du“ 'reno. fﬂ—.
La sintesis :mtestinal por' las bacbera.as no presen" pur 10- :
tanto una f‘uente impor'tanta. : ’

RS El higado, (el cerebro, el rlnﬁn y el cor-azﬁn pueden -
‘almacenar cierta cantidad de tlam:ma si- se admn.nistra en ex-,_
cesn, pero la saturaclﬁn llmlta su depﬁs:\.to. '

R j La t:.amina se destruye en el or'ganlsmo, en parte tam—

bién es. el:.mmada por la or:ma, en una porc:;.ﬁn del %—10% del

total :Lngerldo. ' o ; . 5
usos eTERAPEUTICDS_ Y PHEPARADIONES

o El r‘equerlmlento d:uar:m minimo de tlamlna es deO 33mg
por 1000 Kecal.

El suministro diario recomendado ha s:.dc: 'FlJadD en -
0.5 mg/1000 Kcal.
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‘ - El principal empleo de la tiamina es prevenir o curar
el beriberi o la deficiencia de tiamina que forma un elemsn-
to en las deficiencias vitaminicas miltiples. Estas se obser
van ocasionalmente en el alcoholismo crénico y en la desnu—-—
_tricifn.  La tiamina también se ha usado para estimular el -
apetito..La d6sis terapéutica bucal es de 10 mg. diarios du--
“rante var1as semanas hasta que haya desaparec1dn la. deflcien
cia. La tiamina puede ‘ser prescrita como: v1tam1na pura (clor
[,hldrato de tlamlna U.s.P. ) o en mezclas de v1tam1nas puras.

RIBOFLAVINA

La r1b0f1av1na o vitamlna 82 fue 1dent1flcada por prl
mera vez en la leche en 1879, pero no se’ prec156 su importan
cia- flsloléglca hasta 1933,‘fcuando se encontrd que estimula S
,,el creclmlento de. 1as ratas sometldas a una dieta purlficada-;'

‘ DRIGEN Y PHDPIEDADES "QUIMICAS '

La riboflavina es un polvo cristalino de color amari-
1llo naranja que se licGa a 275-280°C. Es fécilmente soluble-
en agua pero insoluble en los solventes grasos. La ribofla-
vina es relativamente estable al calor, al aire y en el oxi-
geno, pero es inestable a la luz. Estruétufalmente contiene -
D-ribitol s 1soaloxa21na, un an1110 heterocicllco cnmo se ob
serva a continuaci6n:
“H AWH 6 6
H c-é-é-&_(':*o__  o-P-o-cH
2 T p 0;?,0 2
OH o oW )] 0‘\-\ ov / [

(=]
H o A
0\-‘ O“ // < “ N,}‘
Riboflavina l/ N N

NH;
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Existen dos formas actlvas de rlboflavina, la coanzi—
ma del mononuclebtido de Flavina (FWN) y la coenzima del di-
nucledtido de flavina adenina (FAD). Se forman por la reac-
cién de la riboflavina con una y dos moléculas da ATP en 1a—
. sigulente fnrma'~

Hibof’lav:ma + ATP ——— Rlbof"lav:ma - P (FNN) + PDP
' ' FMN + ATP ——eme Hlboflavina - rOP (FAD) + PP

FUENTES

La rlboflavina s8 haya presente en cantldades 1mpor-—i
- tantes en la levadura, las verduras, el higado y otros all-—
mentos,»los huavns y la leche.

,W.K'Ua r1bof1av1na ‘es sintetlzada pur los vegetales supe-VA
riores y algunas bacteryas cumo 1as 1ntestinales.

SINTDMAS DE DEFICIENCIA :

" Los s:’mtomas que se presen’aan por la deficiencia de - =
' r1boflav1na son pocas y no son tan graves; incluyen ardor de‘ﬁ‘ ;g£
ojos, fotofobla, 1agr1meo y ulcera016n de los 1ablos y la. =
lengua. B

La cornea esté vascularlzada y ‘ocurre dermatltls sebo5;¥v3f
rreloa en los pllegues nasolabiales, los cantos de los DJDS—~  e
y &rea de las orejas. lLas lesiones de los 1ab105yse denomi~— .
nan gueilosis; la estomatitis angular que puede preceder le-
siones fisuradas, angulares y glositis; también llega a oh--
servarse. Se ha demostrado la dermatitis como caracteristica
de arriboflavinosis, aunque no es patognoménico.



:ADCIUN Y MECANISMD‘v, ,;* '

“La riboflavina en la forma de FMN y FAD actla como el
‘grupo prostétlco 0 coenzima de varlas en21mas de Flavoprotel(
. ‘na que partic1pan en las reacc1ones biolﬁglcas de 6xido-re——
:;;ducclﬁn.. Estas reacciones pueden d1v1d1rse en dos grupos.v

T~ Heacc1ones en donde la enzima de Flavoproteina extrae

“ [°T9éniC0 Prlmarlu.,

2= vReacciones en donde la enzima de Flavoproteina sirve-v
cumo un portador 1ntermedlar10 del NADH 0 NADPH a 103.

_'citocromos. r;?, N

FARMACODINAMIA Y 'Tbx'Ic"on -

. Se conocen pocos efectns Farmacolﬁglcns con excepc16n‘
de’ sus propledades vitaminicas. La désis bucal es de 10g/Kg—
a ratas no produjo ningun sintoma patoléglco.i

ABSDHCIDN Y- METABOLISMD Y EXCHECIDN

Ua rlboflav1na sg absorbe fAcilmente cuando se adml-—
nistra por via bucal o parenteral. La riboflavina se encuen
tra uniformemente dlstrlbu1da pero poca se almacena. Aproxl
~ madamente el 10% de la riboflavina ingerida se excreta inal-
' terada; se desconoce el destinoc del resto.

USOS TERAPEUTICOS Y PREPARACIONES.

El Unico uso de la riboflavina es en el tratamiento -
o prevencidn de los estados carenciales.

Los requerimientos normales son de 1.5 - 2.0 mg/dia.

“»Qequ1valentes ‘de reducclﬁn dlrectamente de su. sustrato ‘” .
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Las désls terapéutlcas varian Bntre 2~15 mg. diar1 i

 -menta. La riboflavina U.S.P, puede tomarse por via bucal. La |
inyeccién de riboflavina U.S.P. o de metiliol riboflavina —

~ se encuentra disponible para adm1n15trac16n subcuténea 0 in-
~tramuscular.

© NIAGINA

E1 térmlnn nlaczna se emplea actualmente cumo tal _;f,”};

17tanto para el écido nlcotinlco comn para 1a nlcotinamlda. -

',_El &cido ‘nicotinico se prepar6 por prlmera vez med1ante la -

ox1da016n de nlcotlna en 1873.

- El éC1do nicotinico es transformado en n1cot1namida L -

en elycuerpo 0 ésta puede ser ingerida como tal. La nlcntl—'” "

- namida se 1ncnrpora a la nlcutlnamlda adenlndlnucleﬁtido -
‘(NAD DPN) ' '

E1 estado de carencia 35001ado con la n1ac1na es la = -

pelagra. La niacina ‘puede ser 51ntetlzada en el cuerpo apar.‘b
tir -del trlptofano.

DBIGEN Y PROPIEDADES QUIMICAS

" El 4cido nicotinico y la amida son s6lidos cristali--
nos, hidrosolubles y muy estables al calor, al aire; la luz-
y los Alcalis. En 1os tejidos, la niacina se presenta como-
amida y también en la forma de dos coenzimas dinucle6tidas,-
el dinucle6tido de nicotinamida (NADP o TPN).

Las fOGrmulas estructurales de los nucleftidos antes -
mencionados son:
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 FUENTES
Elyécidn nicotinico se halla en cantidades notables -
en la levadura, el arroz, el salvado, el higado y otros ali-

_ mentos. Los mamlferos bueden 51ntetlzar dcido n1cotinico a - .:‘

- partir del trlptofano.~Actualmente el 4cido nicutinlco y la-
‘nicotinamida se preparan por sint851s. Quimlcamente el écl
, do ﬂlCDtiﬂlCD yvla nlcotlnamlda se.derivan de la pirldlna.

‘ Se ha sastenldu que 1a preparac16n da 1a harina de

maiz con cal, ‘como se acostumbra aqui en MéX1CD, aumenta el-
: valor de 1a nlac1na.

| s:tNTOnjiAs DE DEFICIENCIA

Ua cl&snca enfermedad carennlal asociada con la inges‘7'

_ t16n 1nadacuada de nlaclna es la pelagna.

Aunque los sintomas més tiplcos de la pelagra hunana~f
(pel, que 51gn1f10a plel y agra, que significa’ aspero) son - .
debldos a deflclenc1a de niacina, el cuadro completo depende
de un estado de deficiencia B multiple. Los sintomas pr1n01—

nales de- la pelagra se conocen coma las tres D. dermatltls,
dlarrea y demencia.

La glositis con,sensaciﬁn de ardor en la boca es uno-
de los sintbmas que aparecen mas temprano. Generalmente las-

primeras lésiones aparecen en la lengua, la boca y la vagina. °

Las lesiones cuténeas afectan las dreas expuestas a la luz -
solar y comprenden otros tipos de irritacién, como en la ca-
ra, cuello, mufiecas y antebrazos. la piel se enrojece, des—-—
pués toma un color pardo, se engruesa y se forman escamas. -
Las manifestaciones gastrointestinales de anorexia, nauseas-
y finalmente diarrea y constipacifn estén presentes.
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Los sintomas dniciales. neurolbglcos de aprehensxﬁn, -
irritabilidad e insumnio pueden progresar pasando por tem- -
blor, movimientos incordinados y rigidez del cuerpo hasta -
psiconeur051s leve y flnalmente grave, que comprenda aluc:na
ciones y delnrlos.

FUNCIDN}(

La NAD y la NADP, 1as formas flslolﬁglcamente actlvas ‘
" dela niacina, funclonan como. grupos ‘prostéticos o coenzxmas S
de un gran ndmero de en21mas deshidrogenasa. Estas coen21mas,

Jjunto-con las deshidrogenasas adecuadas, -aceptan equivalen—-

tes de reducclén e hldrégeno de los sustnatos adecuados para
- raducirse a NADH y NADPH. '

FARMACUDINAMIA Y TDXIGIDAD

El écido nlcotinlco, tlene un efecto pronunclado y -

‘ tran51tor10 vasndllatador después de- su admlnlstraclﬁn bucal.k
Esto es més 1mportante en la piel en ‘donde se produce enroje ‘

cimiento, hormiguec y aumento de la temperatura.

' Se ha dicho que el &cido nicotinico es benéfico en:
condiciones en que es deseable aumentar el flujo Sanguinéo
como en la migrafia, las anginas, la enfermedad de Méniere
(trastornos del oido 1nterno) y en la gangrena de la boca.

Con désis de &cido nicotinico de més de 200 mg/dia,'
pueden presentarse efectos vasculares como un enrgjecimiento-
transitoric y también posiblemente ictericia.

Us0S TERAPEUTICOS Y PREPARACION

Los: suministros dietéticos diarios recomendados de -~
niacina son 20 mg o menos. Las db6sis profilécticas de -
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25 mg/dia son suflclentes pero en la pelagra pueden usarse -
dﬁsis terapéutlcas de 100-500 mg/dia.

lLa niacina y la niacinamida han sido utilizadas por -
sus efectos no nutricionales o farmacoldgos en var1as 51tua- ,
ﬁcionas sin eflcacia demnstnada' :

1.- El écido’nicutinico (pero no la niacinamida) es un‘va

~sodilatador.- Excepto cuando. se apllcan grandes d651s~ o

'41ntravenosamente, su accién se limita a la piel provo-
" cadando rubor y una intensa- sen55016n ‘de calor.

2.- La niaqinamida o‘él NAD se ha usado en el tratamiento
‘de ‘la esquizofrenia y 1ns'estados alucinatorios indu-

- cidos: por . delcamentos y el écido nlcotinlco se usa\— o
en el tratamiento del alcohollsmo. '

- TJanto el &cido nlcntinlco (nlaclna) como._la nlcotlna—h"

m1da (n1301nam1da) se encuentran preparados para uso bucal yvf;'

para’ empleo parentenal.
ABSORCION METABOLISMO Y EXCRECION

Arbas formas de niacina se absorben fécilmente por el
conducto gastrointestinal y de los sitios de aplicacién pa-- -
renteral. Con excepcifn de dbsis muy elevadas en donde gran-
parte se excreta inalterada, la via habitual del metabolismo
del &cido nicotinico y de la nicotinamida se cree gue es la-
N-metil nicotinamida a N-metil-4-piridona-3-carboxamida y -~
N-metil-2-piridona-5-carboxamida.

VITAMINA Bg

La vitamina Bg, o piridoxina, resulta esencial en el-
hombre.
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Se ha encontrado que la vitamina Bg 8s necesarla en - .
grandes ‘cantidades en diversas aberra01ones genéticas huma-—
nas, en estados inducidos por medicamentos y en algunas en--—
fermedades y estados nutricionales.

| ORIGEN Y PROPTEDADES QUIMICAS

nes. de grupo para derlvados naturales de la plrldlna, que =
tlenen esta actividad de vitamina. Las formas activas son —

los derlvados Fosfato, fosﬁato plrldoxal y fusfato plridoxa—
min&.- S : ' ' .

.Lns térmlnos v1tam1na B6 y. p1r1dox1na ‘son deslgnaclo_;’jfﬂ

En las 51guientes férmulas se muestran el grupo de o

la v1tamina 86' las Formas coen21ma y el modelo de una- reac— ,7
'cidn, una transamlnasa.
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_ Tddas las vitaminasiBSLSOn.estables al calor~én solu-
‘ciones dcidas, pero sfla la piridoxamina es estable en solu-

cién neutra o alcalina, destruyéndose tanto el pirodoxal co-~
- mo el pirodoxol.

'FUENTES

La plrldoxlna se halla presente en grandes cantldades o
en el higado, la 1evadura, el arroz, el salvado y el garmen-,7
o de’ trlgn. : ~ ' S '

- GINTOMAS DE DEFICIENCIA

" En la actualidad rara vez se presenta una deficiencia =

v‘7é$P¢Fténaa'de vitarina 85 debida a insuficiencia'dietética.”i"

~ Env el hombre, los sintomas de deflclencla 1nc1uyen -

. 1rr1tab111dad disten016n ‘abdominal, calambres y ataques con i

vulslvos. Después del empleo del antagonlsta de la v1tam1na-
Bs, la desox1p1r1doxam1na, acompafiada de restricciones dleté

ticas, se observarén lesiones seborreicas y de otro tlpD en-
la plel ‘

"Puede presentarse neuritis: periférica durante el tra—
tamlento de la tuberculosis con isonazida. Esto puede evitar
' se o tratarse medlante el usp de piridoxina complementaria.

FUNCTON
Las éoenzimas de vitamina Bg intervienen en muchos -

sistemas. El fosfato de piridoxal es una coenzima importante
en el metabolismo de los aminodcidos.

Muchos estudios han demostrado que existe una disminuy
cibn en la formacién de eritrocitos en el hombre, asi como -
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,en 1os animales de experlmentaclﬁn que dé como resultadu und
anemia microcitica hipocrémica.

FABMACUDINAMIA Y TOXICIDAD.
: '%Eﬁ“el,hbmbré;zse ha encontrado que,laé convulsibneé -
~ ocurren cuando se administran niveles muy altos’ de pirlddXi—

. .ha-por: via 1ntravenosa en casos de dependenc:a familiar a la
o Qplridox1na Dosis altas de 3—4 g/Kg produce’}cunvulslonss

~y'muerte en los animales, pero dosis dlarias 1nferiores de ~i””

1 g/Kg son innocuas.
PBSDHCIDN METABDLISMU Y EXCRECIDN
Ua mayor parte de la v1tam1na 85 se absorbe en el in-

‘vf?tBStlnﬂ delgado superior mediante transporte pasivo. El higa'ﬁi
| dc resulta el Sltl” PPlnClDal de almacenamlentu,

El prlnclpal producto metabéllco excretado por admi-- bR

»nlstra016n de cualqulera de las tres formas de la v1tam1na —
es el 601do-4—p1rid6x1co. Mediante la excrecibén urinaria de-

,este metabélito se puede hacer una medlclﬁn de la deflclen——
cia da v:.tamn.na BG.

Us0S TEHAPUETICDS;Y PREPRACIONES

Lpé niveles sugeridos de vitamina B son 0.015 mg/g -
de proteina. En los nifios mayores y adultos, los niveles die
téticos de vitamina Bg son adecuados excepto en el embarazo.

El suministro dietético recomendado ha sido aumentado
por lo tanto, a 25 mg. al dia durante el embarazo. Se reco--
mienda el mismo nivel durante la lactancia.
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' ACIDD PANTOTENICO

En 1947, Lipman comunicé la identificacién de esta vi
tamina como un constituyente esencial de la molécula conoci-
da como coenzima A o CoA, Esta CoA es importante en las ace-
tilacidhes'y por lo tanto en la sintesis de grasa y lipidos,
‘asi como en el ciclo del 4cido tricarboxilico de Krebs en el
 metabolismo de los carbohidratos.

* ORIGEN Y PAOPTEDADES QUIMICAS

El &cido pantoténico es un compuesto cristalihn, hi-
drosoluble, incoloro, termoestable en solucifn neutra pero -

~sensible a los cidos. y élcalis. E1 correspondlente alcohol,;‘ﬁ* :

el alcohnl pantoténlco es un llquldo hldrosoluble pern vig—
' coso,’ conoc1do como pantenol ‘

v‘Sufférmule estructural éé’lé siguiehte:,.

"(CHB)2 C~CHOH-CO-NH-CH, ~CH,-COCH

" CHOH . Acido Pantoténico
 FUENTES

; : El éc1do pantoténlco se encuentra en grantes cantida-
'/des en la levadura, el salvada, la yema de huevo y el higadu.

ABSORCION METABOLISMO Y EXCRESIDN

Las formas diversas de esta vitamina se absorben fé——
cilmente en el ducto digestivo. Poco se sabe acerca de la ex
crecién de esta vitamina o de cualquier producto metabélico.
Se sabe gue se efectia poco metabolismo ya que se excreta -




Vfgfcia de écldu pantoténlcc en .los animales y{‘ el hon
~ den dar como resultado una dism1nuc16n en 1a produ

| SINTDMAS DE DEFICIENGIA

Experlmentos reclentes han demostradn que

fu;ianticusrpns

| pantoténlco, se usb Junto ‘con unavdléta deflclente yf e
vieron los 51gulentes resultadns-'camblus en el estado de
,énlmo, somnolencla, parest831a de’ las manos y de‘lqs ples;”

FUNCIDN =

El cido. pantoténlco es una parte 1ntagna1 de{la CoA
Esta coenzima es prlmordial en la sintesis: del acetato Yy losf
amlnoécldos, asi como en el metabollsmo de 1os 1ip1das.r;4 o

: FARMACODINAMIA' Y ' TOXICIDAD -

" El 4cido pantoténico no tiene un efeCtb‘Farh3001691Cb; ;>ff
con001du, y las dosis elevadas de écldo ‘pantoténico no provg’
can ningldn sintoma tﬁxlco.
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. USDS TERAPEUTICOS Y PREPARAGIONES

, .Se ha usado a grandes dosis con el fin de aliviar o -
prevenir el ileo adindmico. Durante la Segunda Guerra Mun- -
”“":»dial, se observé que el &cido pantoténico mejoraba ‘considera
»:blemanta el sindrnme de ardor de pies de 105 prlsioneros. S

BIDTINA :

' -Se ha encontrado’que el papel b:u:quimico de 1a biﬂ‘bi-—ﬂ'v»;_‘a”
" na estd en la fl,]aczlﬁn del. CDZ’ ‘en la descnrbox:.laciﬁn, Y. de
sam:mac:.ﬁn.v : ; :

v _QBIGEN,Y PRQPlEQADESJQUIMIGAs'

: La blotma es. un dcido orgénico opticamente act:wo, —

- que contlane un s:nstema de anlllos basbante comple;o. i

Eh Laj ’f'cjrma "actiVa es un "dech—isémero .

T Sa pr‘esenta en 1a f’orma de agu,]as :mcolor‘as y 1argas.
gEs soluble en agua y es estable ‘a la ebull:.clén. :

Sq ;fﬁrmul%i,' e’stfrfucturalf“e"s ~~;I,a siQUiente';’

2

Biotina

(Ch,)4- codm
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- FUENTES
La biotina, libre y combinada, forma parte de muchos-

alimentos; las fuentes mds ricas son el higado, r1n6n, leche,
yema de . huevo y levadura. PRSP [, LoLE

En el hombre, al parecer se obtlene algo de biotlna i
par La sintesm de 1as bacterlas mtest:males. i

”',I;‘ SINTDMAS DE,DEFICIEN013¥af‘;“ o

Los sintomas muy raros’ en el hombre, 'son dermatitis y-
caida de pelo. la deficiencia de biotina 1nduc1da por la in- _
gestlﬁn de clara de huevo cruda o de agentes antibiticos ,—3.;°'
1ntest1nales, comprenden dermatltls de las extremldades, un—Z “

tono grlsaceo de la piel, lasitud, anorex1a, anemla, hlperes
t931a y dolores musculares.

FUNCION

La biotina funciona como el grupo prostético de diver -
sas enzimas que catalizan las rea001ones de transferencla de

802 de la fijaci6n de esta sustan01a, y 'de B-descarboxlla— —“}
cién. ; . -

FARMACODINAMIA Y TOXICIDAD

La inyecciénrintravenosa de 250 mg. de biotina por -
Kg. no produce sintomas farmacolb6gicos en gatos. Existe al -
parecer una toxicidad muy baja. aunque con ddsis elevadas se

han encontrado higades grasos en animales de experimenta— -
cidn.
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_ ABSORCION Y EXCRECION

La biotina es absorbida rédpidamente del ducto gastro- '
intestinal y se excreta casi inalterada.. :

USOS TERAPEUTICOS

~Se utiliza en ocasiones en Dermatologia.

 CdLiNA  7q

, ‘La. coliha es generalmente considerada como un nutrlent
o tel esen01al en la dieta, paro nunca se ha' demostrado una de-

flClenc1a en el hombre., En anlmales de experlmentaclén, la -
" deficiencia es producida por una limitacién, tanto de la co_~g :

llna dletétlca como de la metlonlna (11bre y en. proteina)

la metlonlna tamblén puede serv1r como una fuente de grupos—
metllo. ' -

La deficiencia de colina en ratas, se caracteriza por-
depositacitn grasa en el higado. En el hombre, la colina ha-
sido utilizada para tratar enfermedades hépatlcas, esp861al- 
mente. 01rr051s de Laennec. Esta enfermedad se observa en al-

coh6licos crénicos con dieta deflclente, y en algunos palses'“'

~en 105 gue la deFiciencia nutricional;es endémica.

La colina tiene 1as mismas acciones farmacolﬁglcas -

gue la acetilcolina, pero son mucho mis débiles.

lLas dosis bucales de 10 g. no producen altéracianes -
farmacolégicas evidentes.

Los ensayos clinicos de colina sola o en combinacifin-
con metionina o inositol para el tratamiento de la infiltra-
ci6n grasa del h4igado no han llegado a ser concluyentes.



ACIDO ASCORBICO

~E1 hombre, el mono y el cobayo carecen de una via me-
tab6lica para sintetizar &cido L-asc6rbico o vitamina C.

"DRIGEN;Y'PRDPIEDADESiQUiMIDAS;j U'

, El écldo LrﬁSCﬁPblGD se presenta como cristales blan—,‘“
fcos.,; : : L C : '

rE‘,es destruldo por el calentamlento en contacto con- oxige—
no. '

: *y Fe o Cu.

Su Fﬁrmula estructural es. la 51gulente'5f"‘”

OH ‘Q{-\

CHol -

CH-ooH

L , QHQ$ 
o ~0”  cw,on

Acido Ascérbico . Acido Dehidroascérbico

‘“Es estable 5610 en’ snlu016n 531da y protegido del ai- .

La uxlda016n es’ 1ncrementada pup la luz, alcallnldad,glf"’
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FUENTES
Las fuentes dietéticas comprenden a la mayoria de las |
~frutas y las verduras, especn.almente ch:Lles, frutas citm.cas, 'f

"cerezas, tomate y col

’Los te'jldos ari:.malés que contienen altos niveles de -

écldo ascérbico incluyen 5610 1los Srganos- endbcrinos (cor‘te—.,
'{Iza suprarrenal, hipoﬁ.sls y- cuerpo amarn.lla) La. leche Huma— .
o - na contlene una’ cantldad mayor' de vrbamina C que la leche de“"“ S

vaca.

SINTDMAS DE DEFICIENCIA

El cuadro cl.’mico de 1a deflcienc:ta de v1’camina C es-

- l escorbuto, descrito como af‘ecc:Lén que enmgece e mflama—
las encias, las cuales: sangran f‘é::llmente, .con. caida de dien .
' tes, resorc:uﬁn del hueso alveular en los max:n.lares y anemla. S

“Es Frecuente en'con’crar "inf‘lamaciﬁh de las ar'ticulacio
nes y edema. Es muy notable el retardo en 1la cicatrizaci6n -
de 1as herldas. : ‘ ' :

~La plel se toma seca, rugosa Y presenta cambios de
color. Los trastornos respiratorios, opresién precordial,
convulsiones y chogues,pueden preceder a la muerte sino se
instltuye el tratamiento.

Las hemorragias subperiésticas en la diafisis de los-
huesos largos son notables, 1o mismo que la inflamacién que-
acompafian a las lesiones que afectan a las epifisis de cre——
clmlentn de los huesos largos.




FUNCION

El &cido asc6rbico es un agente reductor y probable--
mente ayuda a mantener adecuadas las condiciones de éxido re
duccién para las actividades enziméticas. M&s especificamen-
fta, el d&cido ascérbico es necesario para ‘la reduccién de la-
transferrina del plasma (Fe’*“""‘) a f‘er'r'ltlna hepética (Fe )..

Otra funcién menos especiflca es en el mantenimiento-
::del tono vascular. En la deficiencia, hay ‘una- respuesta dis—
minuida a la adrenalina, hemorragia y anemia en la susceptl-
bilidad al stress vascular.

_FARMACGDINMIA Y TDXICIDAD ,

No se ha observado ningtn sintoma tﬁxico en los anima
1es a qulenes se les dan dosis elevadas.

 ABSORCION METABOLISND ¥ EXCRECIDN

E1l &cido ascSrbico se absorbe facilmente del conducto
gastrointestinal y se distribuye por todo el organismo en -
- concentraciones casi iguales a la actividad metab6lica del -
tejido. No hay un almacenamiento importante. En el hombre -~
los principales productos metab6licos son el &cido oxdlico y
el &cido dicetogulénico. En la orina aparece cierta cantidad
de &cido ascérbico no metabolizada. '

'USDS TERAPEUTICOS Y PREPARACIONES

La ingesti6n minima diaria de &cido asc6rbico necesa-
ria para evitar el escorbuto es aproximadamente de 10 mg.

Para la deficiencia se sugieren dosis terapéuticas -
de 100 mg. al dia.
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Parece ser que el édido‘ascérbico pueda influir favo-
rabhlemente en la faringitis y amigdalitis bacterianas; asi -
como en la cicatrizacién. ’

VITAMINA Bjp

El origen de la vitamina B2 puede preciSarSB‘en bac~
terlas u otros microorganismos que crecen en el suelo, desa—
'gues, agua, :mtsstlno y panza de rumlantes.‘

FUENTES

El higado, los rifiones y las ostras tienen el conteni.
do mds alto; el misculo, el pescado y algunos quesos contie-
nen cantidades moderadas. La ultlma fuente de esta v1tam1na—v‘

es la sintesis por los microorganismos y s6lo se encuentran- :
en los alimentos de origen animal.

PROPIEDADES QUIMICAS

La cianocobalamina fue el primer miembro del grupo -

en ser aislado y hoy dia, se emplea mucho en terapéutlca. -
Esté compuesto de dos grupos principales:

1.~ Un grupo planar que consiste en 4 anillos pirrélicos-
reducidos, sosteniendo un &tomo central de cobalto:

2.- Un grupo nuclettido situado casi perpendicularmente -
al grupo planar, unido al &tomo de cobalto, estd un -
radical-cianuro. E1 término semisistemético de cia-—-
nocobalamina, frecuentemente se usa para referirse a-
la molécula vitamina B4o, menos el grupo cianuro.
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F6rmula estructural de la vitamina Bs2 (cianocobalamina):

‘ \ o,

= cﬁLLO M
: N\"\ DCQ-\\/ \/ c/c

HO‘CHi
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FUNCIONES METABOLICAS

La reaccién cobamlda—dependlente conacida, que implica -
una trasferencia 1ntermolecular de hldrﬁgenn, es la reacci6n de
la rlbonucle051do trlfosﬂato reductasa, en la cual los rlbunu—- v
cleﬁtldos se convierten en desoxlrribonucleﬁtldos.

La metil. cobalamlna part1c1pa en la sintes1s cnbamida~de.1¥f;ﬁ;{
pendiente de metionina en células bacterianas y animales, coma="" .
se ve a continuacibn: '

enz-S LRI
\ ‘ /S h&t“ﬂ':\\'l\l‘hom“;‘

: QY\L

howocistewa -

wehouiua

\—

Via de la sintesis de metionina metilcobalamina-dependiente.
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" ABSORCION DESTIND Y EXCRECION

El factor intrinseco gdstrico fija la vitamina B4o de
la dieta y pequefias dosis bucales de vitamina pura, las lle-
va hasta el ileén, las une a sitios especificos de los micrg
vellos y las libera dentro de las células de la mucosa.,

La vitamina esta ampliamente distribuida en 105 tegl-
dos del cuerpo. " :

E1 contenido total en el cuerpo es de 4 mg. mids o me-
nos; de los cuales 1 mg. aproximadamente, se encuentra en el
higado. Los rifiones y las cédpsulas suprarrenales, también -
- tienen niveles altos de v1tam1na B1o.

La cantldad total de’ v1tam1na 812 en los heces, exce-

de 1la suma de la ‘excretada en la orina, mids la vitamina no .-
absorbida porque exlste sint951s por 1as bacterias del Co- =

lon. .

SINTOMAS DE DEFICIENCIA
- ( Aspectos clinicos de la deficiencia)

La causa mis frecuente de la deficiencia de vitamina—'

B2 es la enemia perniciosa, en la cual un defecto de la mu-
cosa gastrica disminuye la sintesis del factor intrinseco.

las principales manifestaciones clinicas de la defi-—-
ciencia de vitamina Bqo son:

1.— Anemia megalobldstica y sus secuelas.

2.- Sintomas gastrointestinales, incluso la glositis y la
dispepsia por atrofia de la mucosa gastrica.
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3.- - -Anormalidades neurol6gicas con trastornos degenerati-
vos de las columnas cdorsal y lateral de la médula es-
pinral y de los nervios periféricos. Pueden presentar-
se atrofia Gptica y trastornos mentales, desde el cam

bio de temperamento hasta la psicosis franca.

PREPARACIONES Y DOSIS -

‘La v1tam1na B2 comunmente se admlnlstra en 1nyecc16n,;i: i
1ntramuscular o subcuténea de 01anocobalam1na U.S.P., cuyas— L

prepan301ones contienen 100 o 1000 mg. por ml.

Un tratamiento satisfactorio puede ser el siguiente:-
100 mg diarios por via intramuscular durante dos semanas y —
100 mg dos veces a la semana, durante 4 semanas_més,'

‘La vitamina Bjo puede sér administrada también por - -
: via oral sin el factor intrinseco. Con dosis bucales de 200-

mg dlﬂPlOS o de 100 mg o mds a la semana puede obtenerse la-
remisién hematol6gica.

- TOXICIDAD

No se hakencontrado ningdn efecto téxico aun con do--
sis por arriba de los limites terapéuticos. Se desconoce la-
contraindicacién de la vitamina Bio

USOS TERAPEUTICOS

la Gnica indicacifn vdlida para el tratamiento con -
vitamina 812 es la deficiencia de la misma., Sim embargo, ha-
sido usada para las neuropatias, enfermedades del higado, al
teraciones dermatol6gicas, alergias y como “ténico" o estimy
lante del apetito.
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ACIDO FOLICO

Acido Félico es un nombre comdn del dcido pteroilglu-
tdmico, compuesto precursor de un grupo grande de factores -
- de crecimiento y coenzimas a 105 cuales se les llama "fola-

to o Folatos" ' '

PROPIEDADES QUIMICAS

ElL éc:ldn ﬂﬁllco ‘se compone de un’ nucleo de pterldlna’ i

éc::_do para-am:mobenzolco y éc1do glutdmico, como se observa-—
en la sn.gulente foérmula: :

' _Acido Ft’ilicu

ll
HDUC—CHE-—CH -DHNH—E—- -.-NH—CHQ
| 10 9

CDDH

‘Acido para amino ' o
.pa - Pteridina
benzoico :

N | )

-

Pteiroilo (4cido pteorica)

FUENTES

Las fuentes de 4cido félico estdn ampliamente distri-
buidas en los allmentus, tanto de origen animal como vegetal
existiendo el contenido mds alto en la levadura, higado y le

gumbres verdes como la espinaca, espirrago, lechuga vy la es-
carola.
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ABSORCION DESTINO Y ELIMINACION

El &cido f68lico es facilmente absorbido por difusién-
en el tercio proximal del intestino delgado.

‘Se han endantradoffoléﬁos en todos‘los tejidos analis
zados. ' ‘ ‘ ‘

8610 pequenas cantidades de 4cido f6lico aparecen en—,-ﬁ“

“la orina de suaetos con dletas normales, pero la excrec16n -
‘por esta via es alta después de grandes dosis.

El dcido fHlico filtrado se reabsorbe activamente por
el'tabulo”renal,'aunque a bajas‘cqncentraciones no es dequl
to a la circulacifn, permaneciende en las células tubulares.

MECANISMOS DE ACCION

El Acido f6lico es el precursor inactive de varias -
coenzimas y el principal paso en la formacién de ellas, es -
la reduccifn al dcido tetrahidrofélico por la enzima folato-
rreductasa. Los derivados del 4cido tetrahidrofélico aceptan
y donan unidades de un sdlo &tomo de carbono. |

Las unidades de un solo carbono son utilizadas en va-
rias reacciones, de las cuales,: las principales son:

1. La sintesis de purinas, a partir de unidades de un s0
lo carbono por medio del écido inasinico.

2.~ La sintesis de pirimidin-nucledtido con la transforma
cién del dcido dioxiuridilico en &cido timidilico por
metilacién.

3.~ Conversiones reciprocas de aminodcidos, incluyendo la

conversifn de la homocisteina en metionina.




SINTOMAS DE DEFICIENCIA -

Las causas principales de la deficiencia de folato -
son una ingesti6n inadecuada con la dieta, absorcién intesti
nal insuficiente, requerimientos anormalmente aumentados y -
dlsmlnucn.én de la utilizacién a nivel tisular.

Es mportante d:.st:.ngu:w la def:l.clencla de 4cido f6li
D co Yy 1a de vitamina 812, de manera que pueda: entenderse el -
' bmeoanlsmo patﬁgeno y pmporcmnar un tratamlento adecuadn.

Las manif‘estaciones hematolSgicas de las dos deficien
cms no son diferenciables. Las manifestaciones gastrointes-
tmales pueden ser s:.mllares a las de la anemia perniciosa.-

jfLas alteraciones neurolﬁglcas, sin embargc, se encuentran -

sulamente en la def‘:.c:.enc:ua de vitamina Bq2.
' PHEPAHACIDNES Y DOSIS

El éc:Ldo f‘611co puede admm:.strarse por via bucal en-
forma de tabletas de éc:_do f6lico U. S P., las cuales geneml
mente contienen S mg.

La dusis usual es de 5-10 mg diariamente.

La inyéccién del écidu félico U.S.P. conteniendo 15 -

mg/ml de la sal sfdica, es la preparacién parenteral of:.c:.al
La dosis habitual es de 3-6 mg al dia.

TOXICIDAD

No se ha presentado ningin signo téxico con dosis ma-
yores a las usuales en terapéutica. Se ha informado de ca—-
sos de alergia, pero esto es muy raro.
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" La dnica 1ndicac16n para la tempéu’cica con écido f‘6-_
lico, es 1a def‘lciencm del mismo. :

VITM!INPS LIPDSDLUBLEB

Las v:.tam:mas A, D E y K, per*tenecen:al grupuﬂ de las:.
| vitaminas Liposolubles: debido a su’ solubilidak : graéa

‘en los solventes gmsos habituales en contraste cn _’;‘,su insof‘
“lubilidad en agua. '

El transporte de v1taminas 1iposolubles esté muy 1lga'j§‘

do con el de las proteinas y los 1ipidns, aunque no se. cuno-*_tl,
‘ce con. exactitud su mecanismo. 'La ‘vitaminas liposolubles =
se- almacenan en grandes cantldades a dif‘erencia de las vita- T

minas hidrosolubles, y en consecuencia, tienen que producir-;

se periodos prolongadas de mgestién inadecuada antes que. la;;f.f?
deplec:uﬁn tisular vaya seguida de s:.gnos a si.ntomas de enf‘er;‘_jf'

"medacdes carencmles .
,‘VI,TPMINA A‘

La v:Ltamma A, o su. precursor caroteno, es necssar::.a- '
para el hombre y otros an:males, cnn la- flnalldad de mante—

ner un crecimiento normal del cuerpo Yy especif‘lcamente el "~ -

crecimiento y 1a :mtegrldad del tejido epltelial.

la vitamina A puede existir en los tejidos vegetales-
como vitamina o como provitamina, pero en los animales esté-
concentrada en unos cuantos tejidos.



ORIGEN Y PROPIEDADES QUIMICAS

La vitamina A, es un polieno alcohol ciclico con cua-
tro enlaces dobles en la cadena translateral, como se obseru
va a contlnuaclén‘

CHy. ,C“a T
- CH=BH—C-CH=CH—C—CH-—CH20H

j Bﬂ3'»

. La v1tam1na Po contiene un doble enlace adlclonal en-'il'
el anlllo y tiene s6lo un 30% de la funcibn de la vitamina —:
Aq - E1 retlnolﬁavltamlna A ,. €8 un aceite viscoso, . termoes—
table en ausencia. de aire,,perovfécilmenta'oxidable,

La vitamina A, se forma en el cuerpd‘a partir de pre-
cursores como los carotenos y cuya férmula estructural es la
siguiente: '

o ‘ ; i o
CH=CH-C=CH-CH=CH~-C=CH-CH=CH-CH=C-CH=CH~-CH=C~CH-CH
3 B .~ Caroteno. 3
FUENTES

La vitamina A es provista por la mantegquilla, los hue
vos, el higado y, en menor grado, por otras carnes. Los pre-
cursores de la vitamina A, los pigmentos carotinoides. los -
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precursores de la vitamina A, los pigmentos carotinpides, se
encuentran en grandes cantidades en los vegetales colori- -

dos y en las frutas, y son convertidos aunque 1neflclentemen
te, en v1tam1na A'en la mucosa . 1ntest1nal.

SINTDMAS DE DEFICIENCIA‘

- La ceguera nocturna es una manlfesta016n debida a- de-

.'flClBﬂCla de v1tam1na A. . Como-la habllldad para ver-en la -
penumbra, depende de la presencia de la purpura visual (ro—— !

”dop51na), ésta disminucifn a la adaptaci6n a la oscuridad, -
puede usarse como medida para la deficiencia de vitamina A.

El 51gulente signo clinlco es la aparlclﬁn de manchas,,
blancas observables en la retina con un oftalmoscopla. Puede
haber ‘alteraciones corneales, comenzando con xerosis y avan-

zar hacia queratomalac1a y deformldad permanente de la cér--
nea, iris y cristalino.

‘Hay disminucibn de las secreciones mucosas y lagrima-
les que lubrican y humsceden los ojos.
Otros tejidos epiteliales pueden resultar afectados,-

ihcluyendo la piel y los aparatos gastrdintestinal,~urinario
y respiratorio.

La deficiencia de vitamina A disminuye la actividad -
de los osteoblastos y odontoblastos. Es decir, el crecimien-
' to de huesos y dientes estd disminuido.

FUNCION

las funciones que se han atribuido a la vitamina A~ -
son:

»



47

1)  En la visién.
2) En el mantenimiento de la integridad del epitelio y
3) = Promover la sintesis de los esteroles.

En la visién, la vitamina A en su forma de transpbrte
o alcoh6lica es convertida en una forma aldehido (retineno).

: ”Ei'fétineho’Sé combina con’ proteinas llamadas qpsinas
" para formar los pigmentos fotosensibles en la retina.

En los bastoncillos, que funcionan en la penumbra, la
vitamina A ] cls—retlneno se cnmblna con DpSlna para for-
mar rodopslna ’

En los conos, que Funclonan .con. la luz. brillante asi-

como para la visi6n en color, el cis-retineno se camblna con

otra 0p51na para formar iodopsina (v1oleta—azul)

La segunda funcién de la vitamina A es mantener la in
- tegridad del epitelio, evitando la metaplasia a formas esca-
ﬁ;mosas estratificadas de células epiteliales. Hay algunos in
fbrmes de que por la deficiencia de esta vitamina, disminuye

la biosintesis de glucﬁgeno a partir de acetato, lactato o -
" glicerol.

También parecen estar disminuidas las sintesis del
escualeno, el colesterol y la corticosterona.

FARMACODINAMIA Y TOXICIDAD

Después de una sola sobredosis de 35 000 UI, los lac-
tantes pueden mostrar sintomas de toxicidad. En los adultos,

la inyecci6n de varios millones de unidades pueden provocar-—
signos de toxicidad.
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‘Las manifestacibhes de toxicidad pueden ir desde cam-
bios en'la piel, hiperqueratosis, alteracién del funciona- -
miento hepético, aumento de la presifn intracraneal, y pelo-
58C0O Yy grueso. ' ‘

- Aasuncidw MATASOLTSMO Y EXCRECION

P La absorcitn de la v1tam1na A es paralela a la de las
;jigrasas v se pueden presentar deflclencias durante la 1nter——i e
':"Ferencla con absorcién: de aguellas. :

‘ EL 51t10 de almacenamlento es el higado y en menor -
exten316n en otros tejidos adiposos. Las reservas son gran-—
‘ ﬁdes y 1a ut1112a016n o la excreclﬁn son muy lentas.

Usos TEHAPEUTICDS Y'PREPHACIDNES

, Los sumlnlqtros dletétlcus recomendados de v1tam1na A,
“van desde 1 500 UT al dia pare lactantes, hasta 8000 UI al-:
dia para mujeres en periodo de lactancia.

Pueden‘requerirse‘durante el embarazo y la lactancia-
dosis terapéuticas de vitamina A de 5 000 - 10 000 UI al dia.

En la esteatorrea o en algunos otros sindromes en que

hay tnastornos en la absorc16n grasa, pueden requerlrse has-
t= 50 000 UTI al dia. :
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VITAMINA- D

Las v1t:aminas D, son esteroles formados a partir de precurso
res (provitam:.nas) derivados de fuentes vegetales y animales.

Las estructuras y vias sintéticas en el hombre se muestran -
a contlnuaclﬁn

" EELTQC.TCR-GL. 3 D&@\D&ocoh&ﬁtoh ’

(\p.p_AbnAgmM u\.tw-m\ou.ﬂ.
Dé, A P\QL)

' \ GE ROL=
ERGOCALL Fe ROl CoOLECA-CAFES

(vmwusm D2_3 (urramin A o)
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El- ergosterol, derlvauo de las plantaq, y el 7—dah1——
drocolesterol que. proviene de fuentes animales, son conver-
tidos en ergocalciferol (vitamina D2) y colscalciferol (vita
. mina Da), respectivamente, por la radiacién ultravioleta en-
‘la piel. E1 colecalciferol parece ser la forma prlnc1pa1 de
‘ almacenamiento de la v1tam1na D. %

FUNCIDN

Una de las Funclones prlnclpales de la v1tam1na D es~

“ila de regular el netabnl1sma del calcio v del Fosforo, en 10‘5 5

‘que se refiere principalmente a su absorcién intestinal y su
depdslto oseo y dental Ademés, tlene act1v1dad ant1rraqu1t1«

- - ca.

FUENTES~

” La vitamina D existe como tal, solamente en. el relno—

anlmal y: se fcrma a partlr de prov1tam1nas, que se cnnv1er—-f“

ten en vitamina D por accitn de los rayos ultnav1oleta Asi,
en la piel humana, de los mamiferos y de las aves existe la-
provitamina 7-dehidrocolesterol, que por accifén del sol se -
- transforma en vitamina Dy o colecalcifirol, gque se absorbe -
desde la plel. En los vegetales, como en las levaduras, hay

otra . provitamina D el ergosterol que, artificialmente,  por-
irradiacién con rayos ultrav1oleta se transforma en V1tam1—
na 02 o BPQDC&lClTEPDl.

DEFICIENCIA

lLa deficiencia de vitamina D, conduce a la absorcién-
inadecuada del calcio y del fosforo. Para mantener los nive
les de calcio plasmético es secretada la hormoma paratiroi--
dea, produciendo la movilizaci6n de calcio y f6sforo del hue
so. En los nifios, la desmineralizacién resultante produce ra
guitismo, en los adultos; osteomalasia.
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DESTIND ABSORCION Y ELIMINACION

El ergucalc1ferol, el colecalciferol y sUS precurso-~
res son bien absorbidos a través de la piel y el aparato d1—
: gestlvo, asi como cuando se da parenteralmente.‘

'~TDXICIDAD"“'

- : La h1perv1tamin051s D resulta de la 1ngest16n crénlca“'
de’ grandes dosis (150,000 UI/dia) de esta vitamina. Este es g
~un . proceso gnave en el cual se produce hlpercalcemla bor mo-
wvilizaci6n del 10n desde el hueso. Ademds de los signos e
usuales, sintomas y secuelas de la hlpercalcemla es frecuen—;
te 1a calclflcac16n metast651ca de 105 tEJldDS blandos. '

: ?VITAMINA E‘

N o Varlos aceltes pesados, los: tocoferules, tienen actl—f'

v1dad de- v1tam1na E. E1° alfa - toccferol, la forma 51ntéti~i
ca usada como complementn dletétlco, se da en-la forma de’ -
acetato estable que es convertido dentro del cuerpo en alco—
hol libre, que es la Forna activa de la v1tam1na.

7 La demostradién'de que la"deFiciencia de.vifamina‘E;—
en el hombrerse‘acompaﬁa de esterilidad, fertilidad reducida,
aborto o distrofia muscular, no es convincente.

' ORIGEN Y PROPIEDADES QUIMICAS

El a-tocoferol es el mds activo de los diversos toco-
feroles que tienen actividad de vitamina E. EIl nombre toco-

ferol se deriva del griego tokos (nacimiento), pherln (11e—-
var al) y -ol (un alcohol).
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La férmula‘estructural del a-tocoferol es la siguien-

te:
CHy CHy -
B T E
-(CHg) 3-CH-(CHg) 3-CH-(CHp ) 5-CH - |
c  Daem,

El a—tocnferol es un acelte amarlllenta, v1scnso y -

gue es ‘soluble en grasa y solventes grasos. Es estable al -
calor pero se oxida fécilmente y se deteriora lentamente con
el aire o con la 1uz ultravioleta.

~FUENTES

Las Fuentes mis abundantes de toccferoles son. los -
a991tes vegetales, especialmente el aceite de germen de tri-
go, estén distribuidos extensamente en los alimentos comines

gue la deficiencia es muy dificil, excepto tran51torlamente—
en el r801én na01do.

SINTOMAS DE DEFICIENCIA

Las ratas allmentadas .con una dieta deficiente en v1— Q
tamina E, se vuelven estérlles y ‘de’ahi el nombre de- "v1tam1'
na anti-esterilidad".

En el animal hembra, la deficiencia da como resultado
el abarto. Aunque la implantacién del huevo fertilizado se-
produce en forma normal, los cambios aberrantes placentarios
producen la muerte fetal.
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En el animal macho, la deficiencia causa pérdida de —
movilidad de los espermatozoides. Posteriormente se produce-
degeneracidn del epitelio germinal. Debido a este trabajo -

en animales, la vitamina E, se ha usado para tratar mujeres-
con antecedentes de aborto habitual.

' Se desarrolla distrofia muscular en ratas, conejos, -
~cobayos y monos que se han hecho deficientes en vitamina E.-
En estos animales se’ ha encontrado creatlnurla, BXBFBGlﬁn de

‘.:amanécldos aumento en la captacién de oxigeno y degEnena—~?n 

‘ci6n generalizada de los mdsculos esquelétlcos.

FUNCION

La v1tam1na Ey 1ns tocoferoles Funclonan como . antlo—’V-

xidantes especiflcos en los tegldos, inhibiendo la oxidacién
de &cidos grasos 1nsaturados y otras sustancias sensibles al -
oxigeno. Los peréxidos de . lipidos formados a partlr de- é01—r‘
dos grasos insaturados en ausencia de vitamina E, pueden *

inhibir la sintesis de proteinas y también lesionar 51stemas
enzimdticos como los de las mltocondryas.

| FAHMACDDINPMIA Y TOXICIDAD

Con excepcibn de aliviar los sintomas de la deficien-
cia de vitamina E en los animales y el hombre,el a-tocoferol

no presenta efectos farmaculéglcos y:no produce ninguna t0x1
cidad. '

ABSORCION METABOLISMO Y EXCRECION

La absorcién a partir del conducto gastrointestinal -

se efectia por mecanismos 1guales a las de otras vitaminas -
liposolubles.
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. Todos los tejidos pueden almacenar vitamina E durante
periodos prolongados. Una vez absorbida, la vitamina E es -
llevada por los guilo-micrones a través del sistema linf4ti-
co hasta la corriente sanguinea en donde se une al plasma -
con las lipoproteinas. ‘

El metabollsmo de la vitamina E admlnlstrada ‘por via-
intravenosa, se sfectia en el higado en donde el glucﬂrénldo_
del &cido tocoferfnico, y su -lactona son formados. - ‘

USOS Y PREPARACIONES

Se recomienda gue los lactantes reciban 5 UI de vita-
mina E al dia; los nifios de 1-6 aﬁos, 10 UI; de 6-10 afios, —
15 UL, de 10-14 afios. 20 UI los adultos y las muJeres emba-  -
razadas, 25~-30 UI.' i

Los requerlmlentos humanos nomlnales se basan en 1as— F

cantidades de v1tam1na E gue se encuentran en una dleta ade—f
cuada.- :

Las indicaciones para el tratamiento con vitamina £ -

son la anemia hemolitica del reicén nacido y la anemia mega~

loblastica del reicén nac:1do, -desnutrido que no- responde a - -
la vitamina B4p 0.al folacin.

VITAMINA K

La vitamina K es un principio dietético liposoluble =
requerido para la biosintesis de diversos factores de coagu-
lacifn sanguinea.

En el hombre adulto, rara vez se presenta deficiencia
de vitamina K, excepto en los casos en que el flujo biliar y
la absorcién de grasa son deficientes, ya que la flora intes
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tinal sintetiza la mayor parte del reguerimiento de vitamina
K. ' '

ORIGEN Y PROPIEDADES QUIMICAS

La V1tam1na K (Koagulatlén) natural es llposcluble y—

"no es absorbida en la luz del intestino a menos que también-
- ser encuentre b1115.

La v1tamina K1 ‘se llama fltonadlona cuando se usa = -
como medlcamento, ya sea oralmente o como emulsién inyecta~—-
ble. La menadiona no es activa como tal, pero es transfor——

mada por el higado en vitamina K2 actlva.

: Formulas estructurales: |
| - \ o
G| CHo—CHp~CHo~CH j.-.m3

FITONADIONA O VITAMINA K4

~—p MENADIONA,
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La v1tamina K1, la- f‘or'ma natur'al, es la 2—met11-—3 f‘1-
: t:.l—‘l, 4—naftoqu1nona. Esta forma de vitamina K. es sinteti-

zada en el organismo por los microorganismos del intestino -
grueso.

FUENTES .

La v:Ltamlna K exista en 105 vegetales verdes, como la
esp:maca, collflor, repollo, alfalfa, como v1tam1na K1, en -

- las, bacter:ms, harmas de pescado putrefacto, heces humanas,f;?'

/‘ "como v1tarn1na Koo
SINTDMAS DE DEFICIENCIA

--Los animales dB'FlCantGS en. vitamina K presentan hemo
g:l.as acompanadas de hlpoprotrnmb:memla y prolongac:.én del‘

tiempo de coagu1a016n. En el hombre la aFaccién se canacterl‘ i

- za tamblén ‘por hemorrag:xas, algunas de las cuales pueden .
ocurrlr en . 105 sitlos del traumatlsmo. ‘

Una 1lgera def1c1en01a puede causar una respuesta -

; 1rregu1ar de protromblna en pacientes- que estan recibiendo- -
an’clcoagulantes. '

FUNCIDN

, La vitamina K es un factor esencial en la formacién -
de protrombina en el higado, el precursor de la trombina.

La c:oagulacién sanguinea consta de dos fases principa
les:

(P Protrombina + Tromboplastina + Cat+*+factores V, VII y
X Trombina.
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2.~ Trombina + Fibrinogeno ——- Fibrina.

La tromboplastina puede formarse en la sangre por dos
reacciones auxiliares:

Tem Plaquetas + factor contréctll activado ——- BPltPOCltlvm.
. na.
2.- Eritrocitina + factor VII + factor IX inactivado —— -
' ‘tromboplastina. : :

La vitamina K es necesaria en el mecanismo de coagula
cibn no s6lo para la formacién de protrombina (factor IT) -
sino también para la formaci6n del factor VII (provertlna),
factor IX (Factor de Stuart-Prower)

~ También interviene en la sintesis del factor V.

Se ha demostrado que la vitamina K en las bacter'ias -
y en los vegetales funciona como un componente esencial de -

los mecanismos respiratorios, participando en la transferen-
cia de electrones en la cadena oxidativa.

FARMACODINAMIA Y TOXICIDAD

Las vitaminas K4 y Ko no tienen acciones farmacolégi-
‘cas en animales excepto por su accibn en el incremento de la
concentraci6n de los factores de coagulacifn sanguinea.

Las dosis excesivas de vitaminas K1 y K2 no son.-téxi-

cas, pero el andlogo sintético menadiona tiene cierta toxici
dad.




ABSORCION METABOLISMO Y EXCRECION

La vitamina K, se absorbe a través de los linfédticos-

mientras que la menadiona penetra directamente a la corrien-
te sanguinea.

Algunos productos de metabolismo y excrecién de la me
. hadiona son el 2-metil-1, 4-dihidroxinaftaleno-1, 4-digluctd=
ronido y el 2-metil-4-dihroxi-1-naftil sulfata.

El almacenamiento de vitamina K en el éuerpo humano —
gs limitado, debido quiza al rdpido metabolismo.

USOS TERAPEUTICOS Y PREPARACIONES

Un uso importante de la vitamina K consiste en contra

- restar el efecto de dosis excesivas de los anticoagulantes -
. cumarinicos e 1ndand16nicos usados durante episodios de trom
- boembolias, como en el caso de infartos cardiacos. Estektra~

tamiento reguiere grandes dosis {500 mg) de vitamina Kj o de
menadiona.

La vitamina K, se ha aconsejado también en forma pro-
fildctica antes de la cirugia; en casas de padecimiento bi--
liar con un tiempo prolongado de protrombina, la vitamina -

Kq debe administrarse también en sales bllzares, o se puede-»v'

administrar menadiona sola.
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- CAPITULO ITT

MANIFESTACIONES GENERALES POR DEFICIENCIA DE
VITAMINAS LIPDSOLUBLES

VITPMINA A

La deflclen01a de vitamina A se presenta mds a menudo -

- como carencla condlclanada por: trastornos que- afectan-la ab- . o

sor016n grasa, como enfermedades de vias biliares o pancreé-
ticas, esprue y padecimientos intestinales graves.

Los principales estados patolégicos incluyen: ceguera
nocturna (hemeralopia o nictalopia); metaplasia epitelial, - -
incluyendo. xeruftalmla gueratomalacia vy dermatltls folicular;
y trastornos del cr901m1ento 6seo.

DegyeraﬁNUCturna.—, La ceguerafncétqrﬁav(dificultad -
para ver con luz “tenue) suele depender de carencia vitamini-
ca-A, aungue también resulta de otras causas.

El retineno y una proteina llamada opsina, son los -
constituyentes del pigmento fotosensible de los bastones de-
la retina llamado rodopsina o plrpura visual. En la obscu-
ridad, se restituye la forma geométrica adecuada del retine-
ro y se combina esponténeamente con opsina para formar de -
nuevo rodopsina, de manera que pueda repetirse el ciclo.

Durante la percepcidn visual parte del retinenoc se -
convierte en inactivo. Por esta razén, se necesita una fuen-
te constante de vitamina A adicional para mantener concentra
cién adecuada de plrpura visual.

Metaplasia Epitelial.- l.a vitamina A es necesaria -
para el mantenimiento de las superficies epiteliales espe- -
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cializadas del cuerpo, como mucosas de ojos y aparato respi%
ratorio, digestivo y genitourinario; revestimiento epitelisl
de los conductos glandulares, y conductos de los apendices -
cutdneos.

Si el epitelio normal es estnatlficado y queratinlza—aA

do, como en la piel, la queratlnlzaclén es excesiva, como. se

ohserva en conJuntlva, cérnea y vaglna experlmenta queratl—
n123016n

~ En el ojo, la mucosa gue cubre la esclérotica y~1a';?*”
cérmea experimenta queratinizaci6n. Los restos de queratina ,
obstruyen los conductos. Las superficies mucosas normalmente
hdmedas se tbrnan secas, granulosas y ésperas (Xerbftalmia);

Los restos de queratlna se’ acumulan en placas blanque "'

cinas (manchas:de Bitot).Posteriormente, la superficie puede; 
experimentar ulceracifn, que produce ablandam1entqu‘opacleif'

dad de la clrnea, con infeccién secundaria. Al progresar el .

estado patolégico cérneal, la vascularizaci6n y. la infiltra-
cibn de cé€lulas inflamatorias apresuran el ablandamiento, y-
pueden ocasionar hasta la perforaci6n. Estas alteraciones —
se denominan queratomalacia. ‘ '

En el aparato respiratorio, incluyendo nariz, nasofa-
ringe y senos paranasales, el epitelio cilindrico ciliado -
normal es substituido por epitelio escamoso estratificado -
gue carece de cilios, lo cual disminuye la funcifn protecto-
ra de la mucosa y predispone a la infeccibén sobreafadida.

En el aparato urinario, sobre todo pelvis renal vy -
vegiga, los restos de gueratina pueden actuar como base para
la formacidn de célculos urinarios.
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“Trastornos del cr901m19nto Oseo.- La formacién eplfl-
" siaria del hueso es el fenbmeno especifico afectado. El1 au-
mento del 4ndice de crecimiento se acompafia de resorci6n - -
Gsea y mayor fragilidad de los huesos.

Los animales cun carencla de vitamina A pueden presen

_tar 18310nes degeneratlvas de los cordones posterior y late-
‘ ral, de la médula espinal muy parecidas a las lesiones ob—-
‘,servadas en casos graves de anemia pern1c1osa.'

VVITAM»INA‘ D

Cuando la dleta carece totalmente de ‘esta v1tam1na se
[:1nterrumpe 1a. recalclflca016n y sobrev1ene el raqu1tlsm0.

Gran parte de las alterac1unes hlstolﬁglcas en el ra-
°'quitlsmn y la osteomalacla pueden produ01rse de la osteogéne
.[515 normal., La ‘alteracién bé51ca es la mineralizacién insu-
ficiente de la matriz osteo1de, £on exceso can51gulente de -
tejido. ost801de en los huesos.

Las lesiones anatémlcas macroscéplcas se presentan en
el _esqueleto y resultan de la formacién de hueso mal calcifi
cado y deficiente. E1 grado de deformidad depende de:

- La intensidad del raqultlsmo

2.~ Durac16n

3.~ Ritmo de crecimiento del sujeto, y

4.~ De los esfuerzos y tensiones que experimentan los huesos.
En la infancia, el pequefio experimenta los mayores es

- fuerzos en la cabeza y térax. Los occipitales blandos pue—-
den aplanarse y el crdneo hundirse al hacer presién, pero al
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cesar ésta,el rebote eldstico vuelve a colocar los huesos en
su posicién original. Este signo clinico se llama craneota-
bes; se observa sobre todo en las regiones frontales, donde-
el crdnec presenta su mayor curvatura.

E1 térax se deforma mucho por el crscimientd.BXCeSivo .
de cartflago y tejido osteoide en la unifn condrocostal he--
chos que originan el “rosario raquitico". En estos-sitios,-~
la zona metaflslarla debilitada estd somatida al esFuerzo de
~la gravedad y a 1a tracci6n de los” mGsculos resplratorlos' -

en consecuencla, experlmenta depresién progr351va.

Simultdneamente, el esternfn y 1a parte anterior de -

la jaula. ton501ca tienden a sobresalir y producen la deformlf
dad de térax de péjaro.

Cuando el nifio comienza a camlnar, a estas deformlda-
‘des se- agregan otras de raguis, pelvis y huesns 1argos."k

Es sumamente dificil encontrar la osteomalacia del ——
adulto, pues ha llegado a su término el crecimiento de los -
huesos y rara vez ocurren deformidades notable.

VITAMINA E

En la actualidad, se ha observado que lactantes de pe
s0 bajo al nacer gue reciben f6rmula artificial puedén pre—
-sentar edema, reticulocitosis, trombocitosis, disminucién de
la vida de eritrocitos y alguna forma de anemia hemolitica.

La carencia de esta vitamina causa lesiones en ambos-
sex0s; en los varones destruye los espermatozoides, causa de
generacién total del epitelio seminifero. Ademds de estos -
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-a@fectos en la Funcién-reproductoha, la vitamina E es un fac-

tor imprescindible, para conservar la integridad de los mis-
culos del esqueleto.

v'VITAMINA"K

lLa deflclen01a prlmarla por 1ngresn alimentar1o 1nade_
.'cuado es muy rara. : S .

Los estados patolﬁglcos provocados por la def1c1en01a
de esta vitamina son:

1) Hipoprotrombinemia, y -
2) Diftesis hemorrégica.

La hipoprotrombinemia, con el consiguiente defecto ds
la coagulaclﬁn, se considera que estd dada por daf1c1en01a -
de un solo factor sangufneo: prntromblna.

Se ha comprobado que la hipoprotrombinemia en reali-——

dad es la carencia de cuatro factores afines: protrombina y-
los factores VII, IX y X.

Los sitios Frecuentes de hemorragia son las heridas -
quirdrgicas, sobre todo las practicadas al operar para ali——
viar la ictericia obstructiva. Pueden presentarse petequias
en piel, mucosas, superficiales serosas o en'cualquier' otro--
6rganoc o cavidad corporal.

Cuando la concentracién de protrombina estd muy dismi
nuida, las hemorragias pueden ser graves; si ocurren en un -
Grgano vital como el cerebro, guizd causen la muerte.



MANIFESTACIONES GENERALES POR DEFICIENGIA DE
VITAMINAS HIDROSOLUBLES

, : Uas vitaminas hidrosolubles se absorben con rapidez Y

facilidad- por el aparato digestiva. Para que una enfermedad
trastorme el ingreso de estas sustanc1as, ‘ha.de ser grave.a—
 8in embargo, la reserva de algunos constltuyentes del comple

. jo.vitaminico B es escasa y puede ocurrir carencia por perio .

" ‘dos breves de insuficiencia del ingreso o de la absqpc16n.

COMPLEJO VITAMINICO B

El complejo v1taminlco B. esté formado por un grupo de
' utrlentes esenciales gue no guardan relacl6n quimica. entre—
si, pero que tienen en comfn la tendencia a presentarse si-—-
multéneamente en algunos alimentos. Los canstltuyentes mis—

importantes de dicho compleJo v1tamin1co B son los 51gu1en—— , ff

tes:

TIAMINA (VITAMINA 81)
,Lavcarencia condicionada es muy rara, aunque. pueden -
ocurrir enfermedades gastrointestinales graves, en el hipoti

roidismo y otros estados que aumentan las nec551dades corpo-
rales.

Una de las manifestaciones mds claras, es el beriberi.

Estos enfermos presentan gran dolor a la palpacién en
las pantorrillas.

El beriberi se ha clasificado en tres sindromes segln



las manifestaciones clinicas mds notables, a saber:

a) Beriberi seco, con signos y sintomas que se localizan —-
principalmente en el sistema neuromuscular;

 b) " Beriberi himedo, con trastornos neuromusculares acompafia
dos de edema; ‘

C)AfBerlberlcardiaco,que se manifiesta principalmente por -
' ’.descomp051016n par01a1 o total del corazén.

Generalmente, los cambios anatémibos se circunscriber
al coraz6n y sistema nervioso.

‘Corazén.— Las altera01ones pueden ser minlmas o nulas.;
En los casos més pr301sos, sobre todo los de comlenzo aguda,

el corazén estd dilatado y blando, y puede ser algo més pdli
do gue el normal

La dilatacién puedE‘éFéctar todas las cavidddes, o un
lado més que el otro; suele predominar la dilatacién derecha.

En el hombre, las lesiones macrosclpicas y microsc6pi
cas del corazfn en esta enfermedad no son patognombnicas. -
En la deficiencia de tiamina hay dilataci6n de arterias y ca
pllares, con el consiguiente aumento del flujo de sangre del
lado arterlal venoso de la circulaci6n.

Sistema Nervioso.- Los datos importantes son escasos.
Las alteraciones afectan nervios periféricos motores y sensi.
tivos, médula espinal y tallo enceffilico. En los nervios pe
riféricos, suele haber degeneracién grasa de las vainas de -
mielina; principia en el ciftico y sus ramas, peroc puede as-—

cender a la médula espinal y, con el tiempo, atacar otros --
nervios periféricos.
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" El sindrome de Wernicke es muy caracteristico., El ~--
cuadro clésico presenta la triada de confusi6n, ataxia y of-
talmoplejia y manifestaciones clinicas relacionadas con le—-
siones degenerativas del sistema nervioso central. En la de
ficiencia de vitamina B, suelen presentarse anorexia, cam- -
bios en la personalidad, pérdida de peso y debilidad.

- RIBOFLAVINA (VITAMINA B,)
La arribdflavinosis,fen el ser humano se acompafa de-
alteraciones en las comisuras bucales llamadas gueilosis o ~

queilitis, y de glositis y alteraciones oculares y cutdneas.

Que11051s.- Es el 31gno més temprano y caracteristl—

co de la carencia. 5in embargo, no s un dato patugnomﬁnlco 'y15fj

de- arr1boflav1n051s. Se observan lesiones similares en an--—

cianos con dentaduras mal ajustadas sin def1c1encla v1tam1n1
ca. : '

Lesiones Oculares.- Existe queratitis superficial. -
En etapa temprana, las capas superficiales de la cérnea son-
invadidas por capilares; aparecen infiltracién y exudacifn -
inflamatorias intersticiales, que producen opacidad, incluso
ulceraciones de la clrnea.

Dermatitis.- En los pliegues nasolabiales se presen—
ta dermatitis oleosa exfoliativa, que puede extenderse a las:
mejillas y piel periauricular, con distribucién en mariposa.
Las lesiones en escroto y vulva son comunes.
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" 'ACIDD NICOTINICO

El dcido nicotinico es esencial para la oxidaci6n nor
" mal de los tejidos, se le conoce también como factor preven-

tivo de la pelagra. La pelagra.es una enFermedad propla de~ \1wyﬁ

4reg10nes donde se allmentan a base de- maiz.

La pelagra denota piel &spera, pero el sindrome clinl

_kco es 1dent1f1cado con_ las tres D dBFm&tltlS, dlarrea y de— Sl

’mencm

La dermatitis es simétrica, puede afectar cualquier -
regibén pero tiende a ser mis grave En areas. expuestas'a irri

taci6n crénica o a la luz del sol, como cara,. dorso de las—,';f[j
manos, munacas, codns, rodlllas y plleguas submamarlos y pe—”u'

rlneales.

- lLas alteraclones cnn51sten 1n101almente en enrOJeci.
~m13nto y engrosamlentn de la piel, con hlperquerat081s y des
“camacién. En seguida hay vascularizacién o inflamacidn cré-
nico, con edema del tejido conectivo subepitelial dérmico, -
que termina por descamaci6n de la epidermis. Con estas alte
raciones regresivas, pueden presentarse dreas de hipo o hi--
perpigmentacién, de manera que en esta etapa se observa der-
matitis abigarrada, con éreas pardas de descamacifén alternan
do con zonas de piel atréfica, brillante y despigmentada.

La diarrea en la pelagra depende de lesiones mucosas-—
que tienen el mismo aspecto anatémico que los cambics cutd—-
neos. En animales de experimentacién se ha observado que -
las alteraciones iniciales corresponden a vascularizaci6n, -
edema € infiltracién del tejido conectivo submucoso del in—-
testino. Estas lesiones pueden presentarse en cualguier par

te del aparato digestivo, pero son mds notables en esé6fago,-
estémago y colon.



La demencia depende de la degeneracién de las células
ganglionares cerebrales, acompafiada de degeneracién de fasci
culos de la médula espinal.

PIHIDDXINA (VITAMINA BG)

La deF101enc1a esponténea de v1tam1na BG se presenta—

rara vez en la actualldad.

Al aqministrar un antagnnisté:de 1a~piridbxina, sé,;—

" produjerqn los siguientes sintomas y Signos en seres humanos:

a) Dermatitis seborreica y erltema (al rededor de pllegues T
nasolablales, cejas Y meJlllas]

b) Glositis

c) Queilosis

d)'Estomatltls angular

e) Blefaritis =~ S

f) NeUropatﬂa‘periféricauyl‘
g) Linfopenia. -

ACIDO FOLTCO

La deficiencia de &cido Féllco, Drlglna dlspla51a me—
galobléstlca de las células, principalmente de médula Gsea,-
y aparato gastrointestinal, anemia macrocitica y quizé glosi
tis. También pueden presentarse signos de carencia de fola-
to en neoplasias, tirotoxicosis, deficiencia de hierro, emba

razo y enfermedades hemoliticas, por motivos que no se han -
gsclarecido del todo.
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La anemiébmegélubléstica observada en alcoh6licos, --—
susle atribuirse a hdbitos alimentarios 1nadecuados y a in--=
greso bajo de folato.

Varios férmacos (anticonvulsivos, antipalddicos y an-

ticonceptives nrales), pueden produc1r enfermedad por defl——’
ciencia de folato.

A dlerenc1a de los paclsntes de avitaminosis 512,,__

quienes por mucho tiemps pueden tener aspecto palido y no en

fermo, 1a mayoria de los’ pacientes con deficiencia de écldo—
f6lico presentan pérdida de peso y se ven enfermos.

El inicio de la anemia frecuentemente es opacado por—
‘debllidad general y malestar. '

,,El diagnéstico diferencial de la anemia por deficien- =
cia de folato y por avitaminosis B, necesita valoracifn di-
recta de la concentraci6n sérica de folato y 8121' '

VITAMINA B, (CIANOCOBALAMINA)

~ La anemia perniciosa, es uno de los estados hés impor
tantes por la deficiencia de vitamina Byo.

Esta enfermedad se presenta en la edad madura o des—-
pués, y afecta aproximadamente a 0.1 por 100 de la poblaci6n.

Los cambios especificos principales se observan en:

a) Médula Gsea

b) Aparato alimentario y sistema nervioso central

c) Aoxia tisular generalizada y hemolisis excesiva.
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La médula 6sea en la anemia perniciosa no tratada es-
blanda, roja, semejante a jalea y muy hipercelular; se ex— -
tiends a zonas antes ocupadas por mé&dula adiposa.

En ocasiones la. expansifén alcanza a formar focos de - -
hemop0y851s extmanmdular ‘8n bazo e higado. '

En el aparato digestivo las alteraciones se observan-
en lengua y estémago. La lengua es roja, brillante y‘coh:q§"
‘pecto vitreo. Los cambios en el estémago d2 los adultos se—
presentan en forma de gastritis atr6fica, maniféstada por ——
adelgazamiento de la mucosa gdstrica.

Las lesiones del sistema nervioso central, afectan la
~médula espinal, con degeneracifn de la mielina de 105 fasci—
culos posteriores y laterales y, menos frecuente, cambios de
generativos en ganglios 'de raices posteriores y en nervios —
periféricos. En el cerebro rara vez hay cambios degenenati—
vos de la mielina. ‘ ' v

ta piel tiene un tinte caracteristico amarillo limén,

que‘no guarda relacifn con la concentracién de bilirrubina -
en el plasma.

Los sintomas que presenta el enfermo son debilidad y-—
adormecimiento u hormigueo de las extremidades, a causa de -
las lesiones de médula espinal y nervios periféricos. Algu—
nos pacientes tienen dificultad para caminar, incordinacifn-
de los movimientos y trastornos mentales. La glositis atr6-—
fica puede causar dolor en la lengua.
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VITAMINA GC :
La carencia prolongada de esta vitamina causa primero

escorbuto subclinico, seguldo del cuadro clinlco desarrnlla—
do. ' z

Hay dos cifﬁés*héximas de Frécuehcia pprVedadés: o

1a.- En nifios allmantados con’ allmentos preparadns y no enr1 -'
' tuGldOS, entre los seis meses y los dos afios de- adad.~

2a.- En sujetos ds edad muy avanzada con dieta restringida -
y extravagante.

La carenc1a se presenta en pequefios. allmentados con -
blberdn, y se manlflesta por una serle de- sintomas de’ anore-

xia, pérdlda de peso, 1ntranqu111dad, 1rr1tab111dad y pali——
dez de orlgen anémlco. .

' Se retrasa el desarrollo. Poco después, al agravarse
la deficiencia, el nifio se torna mis irritable y tiende a° -
permanecer inmévil para evitar toda actividad innecesaria, -
© con las piernas tipicamente flexionadas sobre el abdnmen o -

en posicién de rana, que alivia la tensib6n de musculos, ten~
dones y aponeur051s.

Los prlmeros datos p051t1vos pueden ser aspecto espon

’Joso de las encias, y didtesis hemorrdgica que causan pete—~‘
guias o equimosis cutdneas.

También ocurren epistaxis, melenas, hemorragias intra
articulares, intramusculares y subperifsticas.

El escorbitico en los casos clédsicos tiene anemia, --—
gue suele ser normocitica y normocrémica.
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El diagnéstico clinico de escorbuto depende de las ma
nifestaciones mencionadas y de los datos radiogréficos carac
teristicos de trastorno de la osteogénesis, la baja concen--
traci6n plasmdtica de vitamina C, las valoraciones de excre-
ci6n urinaria daspués de administrar vitamina C, el aumen to—

de -la Fragllidad capllar y al antecedente de def1c19nc1a ali
mentarla.
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- CAPITULD IV

MANIFESTABIUNES BUCALES POR DEFICIENCIA DE VITAMINAS
DEL GHUPD HIDHOSDLUBLE

Cuando existe carencia de uno o 1a totalldad de los e

mlembros del complejo B, se presenta una. alterac16n del meta
Arbollsmu celular, y los t331d05 blandos de la boca como son -

Sla- lengua, mucosas, encia y Iablos, son los que se encuen— -
tran afectados.

, Las lesiones que se originan por la deficiencia vita-
minica del grupo B no es Gnica, es decir, debe relacionarse-

con otras manifestaciones clinlcas orlglnadas por una defi—— =

01an01a de una v1tamina B.

A continuac16n, se. descrlblrén las manlfestaclones bu

cales ‘por deflclencla de cada uno de los miembros del grupo— 
vitaminico B.

TIAMINA 0 VITAMINA B1

Las lesiones. especiflcas de la boca no forman un sig—
no constante en la deficiencia de esta vitamina.

Se conocen casos de manifestaciones bucales por defi-
ciencia tiaminica, aungue existen pruebas convincentes de --

gue dicha vitamina ejerza alguna influencia sobre los teji--
dos bucales. '

La lengua se encuentra edematosa, .enrojecida, hiper--

sensible y con pérdida de papilas. La encia se encuentra en
rojecida. ’
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 RIBOFLAVINA O VITAMINA By

Esta deficiencia es muy comlin en nifios que no consu-——
men leche. Llas lesiones por arriboflavinosis frecuentemente
se encuentran situadas en la boca y zonas peribucales.

Se observan queiloéis angular, unilateral o bilateral,
fisuras y enrojecimiento de los labios. Es frecuente la for
~macién de costras en las fisuras labiales, que secundar1amen

te pueden infectarse por hongos, estreptococos 0. por virus T
del herpes simple

La lengua se encuentra roja e inFlamada,’pierde Sus -
" papilas filiformes, puede mostrar ulceracién y se observa ~-
cian6tica. Debido a la cianosis, el estado se llama glosi--
tis magenta. : ' ' h ‘

A medida que la enfermedad progresa, la queilosis an-
gular se extlende a la mejilla. Las Flsuras se profundizan-
y sangran facilmente.

Los tejidos gingivales no se encuentran afectados.

Las personas mayores con la dimensién vertical dismi-
nuida a causa de prétesis inadecuada o por atricién de los-

dientes naturales frecuentementa presentan gueilosis angular
inespecifica.

ACIDO NICOTINICO

Las lesiones mucosas que afectan lengua, cavidad bu—
cal y vagina suelen ser las manifestaciones miAs tempranas de
la deficiencia de &cido nicotinico.
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Las manifestaciones bucales de la palagra consisten -
en 91051tls, gingivitis y estomatitis.

El enfermo se queja de una sensacifn de ardor en la ~
lengua la cual hinchada, presiona contra los: dlemtes Yy deja~‘

~ indentaciones. La boca se siente como si hubiera sido escal -

‘dada. La salivacifn es intensa. la descamaci6n de las pap1
las llnguales origina la 1lamada 1engua calva.

: £ Conforme avanza la enférmedad se produce una descama'
016n generallzada del dorso de la lengua, que se welve seca
y de aspecto rojo musculo. La lengua se encuentra muy sensi
ble, presenta dolor al comer o al beber.

La g1n91v1tls y la estomatltls, se caracterlzan pur -

la presen01a en papilas gingivales 1nterdentales, mucosa bu—
cal lablos y plSO de la boca.

Las encias sangran Féc1lmsnte y los lablos estén enrg
JECldDS y agrietados.

Puede exlstlr infeccitn de Vincent sobre agregada.

‘ Los’curtes microsclpicos revelan edema, atrofia de --=
las papilas y una infiltraci6n de plasmocitos y linfocitos.

PIRIDOXINA O VITAMINA Bg

Lavqueilosis angular bilateral y la glositis son le-<
siones orales encontradas en la deficiencia de vitamina Bg.-
La glositis se encuentra asociada con edema de la lengua, le
ve glosadinia, atrofia de las papilas, especialmente en la -
punta y una capa de color rojo plrpura en la lengua.
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ACIDD FOLICO

El écido f6lico es primordial en el crecimiento de mu
chas especies animales y también lo es para el hombre. Es
esencial para la divisifn celular en mamiferos; 51n él, la -
mitosdis se detlens en la metafase: ‘

R lLas man:LFestacmnas buc:ales por daf’lclenc:.a de éc:.do-f__:
Félico :mcluyen. s . ‘ o

1) Estomat:\.tls generallzada
2) Glositis

- 3) Queilosis

4) Queilitis

La mucosa bucal se encuentra enmgemda, dolorosa y -
puede estar ulcerada :

La glosmu.s aparec.e como una h:mchazén y enrogecmlenr
to de punta y bordes laterales del dorso 11ngual.

Las papilas fllif‘ormes son las primeras en denudarse-
y las Funglf‘ormes quedan como puntos promlnentes. En casos-—
severos, estas Gltimas desapar'ecen y la lengua se vuelve li-
sa, resbaladiza y de color pidlido o rojo intenso.

ACIDO PANTOTENICO

En los seres humanos, no hay lesiones bucales especi-
ficas ocasionadas con la deficiencia de dcido pantoténico.

En animales de experimentacién (la rata), la deficien
cia de édcido pantoténico produce una ulceracién e hiperquera
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tosis de la mucosa, con necrosis de 1as encias y del per-m-—
donto. ‘ : '

.VITAMINA 312

' La anemia pernlclosa, es una enfermedad crﬁnlca muy -

‘cnmun, que se caracterlza por la prasenCJa de una triada de—
vsintomas.,._' o E

1) Debilldad generahzada
2) Lengua irritada y dolorida
3) Entumec1mlento u hormlgueo de las extremldades.

La mayoria de 1os enfermos con anemia pernic1osa pre—"
sentan ulceras linguales 1nterm1tentes que pueden dunar semg
nas. .

La lengua esté inflamada, como color "roJo carne“ en-
su totalidad. -

Se presentan glositis,,gldsidihia y glosepirosis; tam
bién hay atrofia de papilas linguaies que dejan una lengua -
lisa o "pelada", frecuentemente llamada glositis de Hunter o
de Moeller. ‘

En algunas ocasiones, la inflamacién y ardor se proQg
gan hasta abarcar la totalidad de la mucosa bucal; pero geng
ralmente, el resto de ella s6lo tiene un tinte amarillento -
pdlido observado en la piel.

La vitamina B.p, es el factor antianemia perniciosa,-

y también ha sido empleada en la neuralgia del trigémino con
cierto éxito.



BIOTINA, COLINA E INOSITOL

La deficiencia esponténea de biotina en el hombre es—
improbable. - Aunque se ha inducido experimentalmenta y se ob

‘servd palldez de la lengua y atrofla papllar, parecida a 1&—* 
lengua geogréflca.

‘No se han descrito altsr3010nes dentales en anlmales—}ff,jg

‘ cun carencza de b10t1na.

La deficiencia de colina en el humano no origina ls-—
siones bucales. ‘

Se ha cumprobado que el 1n051tol es necesario pana el
creclmlentu en animales de experlmentaciﬁn ‘pero, no se han -

publlcado estudlos hlstnlﬁglcos sobre animales con carencia-
de 1n051tol ' -

VITAMINA C

- La acci6n .de la vitamina C consiste en favorecer la ~
formacién normal de substancia fundamental intercelular del-
hueso, dentina y otros tejidos conectivos. '

Las alteraciones dentales en la deficiencia de esta -
vitamina se han estudiado ampliamente en el cobayo. Y se ha
observado atrofia y desorganizacitn de odontoblastos, que al
inicio de la deficiencia provoca el depSsito irregular de ——
dentina, con pocos tlbulos de disposicifin irregular.

Finalmente, los odonteoblastos se vuelven indistingui-
bles de otras células pulpares.

La formacién de hueso alveclar estd alterada y se ca-




racteriza por:

1) Una actividad osteocldstica
2) Disminucién de la producci6n de coldgeno y
3) Un agrandamiento de los capilares.

El llgamento perlndontal se vuelva edematuso, hemorréf,lf
gico y termina destruyéndose. '

El llgamento perlndontal sufre altera01ones que provo G

can mov111dad dentaria que, $i no son corregldas, pueden ori
ginar la pérdida de los dientes. Las enpias presentan edema,
hemorragia y destruccié6n del coldgeno.

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL ESCORBUTO
EN EL SER HUMAND

. Los trastornos producidos por la’ deflclencya grave de .
v1tam1na C son orlglnados por el escorbuto, y afectan pr1n01
palmente a los tejidos gingivales y perlodontales.

El tejido gingival presenta una hiperplasia inflamato
ria gue en ocasibnes llega a cubrir completamente los. dien—
tes. lLas encias sangran fAcilmente, presentan un color plr-
pura y llegan a ulcerarse.

En los casos de escorbuto agudo o crénico, las Glce— .
ras presentan microorganismos tipicos, y los enfermos presen
tan el caracteristico mal aliento de las personas con .estoma
titis fusoespiroguetal. Asi como también el ligamento perig
dontal presenta hemorragias, tumefaccién y destrucci6n del -
periostio, trayendo como consecuencia el aflojamiento de los
dientes y consecuentemente la caida de éstos.
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- E examen histol6gico del tejido afectado ha revelado
1o siguiente:

V 1) Hiperemia de los vasos papllares con extravasac16n erltro
 citaria. , .

2)~E1 1lgament0 periodontal estd alterado por la 11515 del -
coldgeno Yy presenta acumulacién de 1iqu1dos.

'3) Pueden encontrarse pulpas hlperémlcas, hemorréglcas 0 = -
' atréficas.

Se han publicado estudios sobre los gérgemenes denfa—
les primarios y permanentes de nifios escorbﬂticos, en los —

cuales se - observaron s6lo pequenos qulstes y muy poca hemo——
rnagla en algunas plezas.

-

MANIFESTACIUNES BUCALES POR DEFIGIENCIA DE VITAMINAS
DEL GHUPD LIPOSOLUBLE

VITAMINA A

La deficiencia de vitamina A se ha experimentado en -
ratas y cobayos. En ratas jbvenes, cuyas madres son manteni
das con una deficiencia de vitamina A durante el periodo de-
gestacibn, las alteraciones son mds notorias y'terminan en -
deformacién de incisivos y molares.

El diente se caracteriza por un aumento en el grosor-
de la dentina en la cara labial, aumenta la fragilidad, exis
te pérdida de la pigmentaci6n normal del esmalte, y puede —-
llegar hasta la hipoplasia o ausencia del esmalte.

Histol6gicamente se ha observado que la alteracién —-
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precoz. por deficiencia de esta vitamina, es la desorienta- ~
cién de los odontoblastos con la formacitn de dentina defec-
tuosa. La cémara pulpar estd dirigida hacia la cara lingual
debido a la formacién de la dentina labial y a la poca o ca-
si nula formaci6n de dentina lingual.

La cabeza del condilovmandibuhaf ha presentado reduc—
cifn en el tamafio y alteracién en su arguitectura Gsea en ra
tas con deflclencla de v1tam1na A.

Los Factores nutr1c1onales tamblén han demostnado ser -

capaces de predisponer hacia la formaci6n de labio y ‘paladar
hendido en animales, incluyendo tales factores tanto defi- -
c1enc1a como exceso de vitamina A, deficiencia de riboflavi
na y alcuhollsmo crﬁnlco. = o

En los seres humanns, las alteraclones no son tan gra
,ves como las que se presentan en las ratas.

- Las anomalias observadas en los gérmenes dentarlos de;
los nifios son:

a) La atrofia del 6rgano adamantino
b) Metaplasia de los' ameloblastos

c) E1 reemplazamlento del reticulo estrellado por una capa —
no queratinizada de epitelio, y

d) Defectuosa aposici6n y calcificaci6n de la dentina.

La deficiencia de vitamina A, origina en el hueso al-
aveolar hiperproducci6n de hueso nuevo.

El ritmo de erupcibén estd retardado y, en deficien- -
cias prolongadas éste cesa por completo.

-E1 epitslio gingival se hace hiperpldstico y, cuando-
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1a deficiencia es muy grave, se observa queratinizacién. Es
te tejido muy facilmente sufre la invasi6n de bacterias que-
dan lugar a enfermedad pericdontal y microabscesos.

Ocasionalmente, puede haber disminucién del Flujo B8~

::11val, debida quizd a la metap1351a quenatlnlzante que pra--‘
sentan las gléndulas salivales.

VITAMINA D

La deficiencia de vitamina D se manifiesta en forma -
de naqu1t15mo en el nifio en crecimiento y en forma de osteo~
- malacia en el adulto.,

En‘dientes humanos de'niﬁos raquiticos existe una zo-
na de predentina anormalmente ancha y bastante dentina’iﬁter

globular, debido al retraso en la calcificaci6n de la ma- -
triz.

Posiblemente los defectos adamantinos aparecen s6lo -
cuando la carencia de vitamina D va acompanada por otras - -
aF80310nes, como la tetania infantil. Es decir, que no siem

pre se debe relacionar al raquitismo con la hipoplasia ada——
mantina.

El ritmo de la erupcifn de dientes primarios y perma-

nentes estd alterado. La incidencia de caries dental en los

dientes raquiticos no difiere de la observada en los dientes
normales.
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MANIFESTACIDNES BUCALES DEL RAQUITISMD HESISTENTE
‘ A LA VITAMINA D.

3 El raquitismo resistente a la v1tam1na D tlene reper~‘
"cusiﬁn sobna dlentes y estructuras de soporte.;

En exémenes histolégicos, existen pruebas de forma- -
cién genarallzada de dentlna globular con defectos tubulares
: en 1a zona de ‘cuernos: pulpares éstos se ancuentran alarga——f'
dos y se ‘extienden casi hasta la unifn ‘amelocementaria.- A -
causa de estas anomalias puede haber invasitn de mlcroorga——‘

~ nismos en la pulpa, sin destrucclﬁn evidente de la matriz tu
,bular.

Frecuentemente hay 1éSionéé;périapicaiéS'de dientes -
primarios o permanentes gque a simple vista parecen rormales,'
seguida de fbrmaclén de Fistulas glnglvales.~

La lémlna dura que rodea los dlentes suele Faltar 0 -
radlogréflcamente se encuentra mal deflnlda.

VITAMINA E

La deficiencia de vitamina E en el ser humano no ha -
provocado un sindrome clinico tipico.

Refiriéndose a las alteraciones bucales en ratas ali-
mentadas con dietas deficientes en vitamina E, se ha observa
do una pérdida de pigmentos, asi como alteraciones degenera-
tivas atréficas en el 6rgano del esmalte con reemplazamiento
de la porcidn labial atrofiada por tejido fibroso.

El examen histol6gico del 6rgano adamantino de anima-
les con deficiencia en vitamina E revela lo siguiente:
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1) Lesiones capilares en la capa papilar
2) Edema de la capa papilar

) Desorganizaci6n y plegado de los ameloblastos y

a) Alteracif6n en el momento de la atrofia de los ameloblas-—
: tos y de la capa papilar.

 VITAMINA K

la vitamina K es primordial para la formaci6n de pro-
trombina y la deficiencia provoca una prolongacidn de los —-:
tiempos. de coagulaciﬁn. '

~ En el hombre, esta vitamina se ha empleado para tra—-
tar la hipoprotrombinemia del recién nacido, asi como mani--
Festaciones hemorrdgicas de enfermedades como la 1cter101a -
nbstructlva y diarrea.

la hemorragia gingival es la manifestaci6n bucal més-
frecuente por la deficiencia de esta vitamina.

Se ha informado de pacientes a los cuales les sangra-

ban las encias por el cepillado dental y se encontré que los
niveles sanguineos de protrombina eran inferiores al 35h de-
lo normal.

Los niveles de protrombina inferiores al 20% de lo ~-

normal pueden presentar una hemorragia espontédnea de los mar
genes gingivales.

Se supone gue la vitamina K disminuye la cantidad de-
dcido producide cuando es incubada con saliva. Este hallaz-

go ha llevado a investigar la posible relacifn entre vitami-
na Ky caries dental.




85
CONCLUSIONES

Sobre este trabéjo de avitaminosis concluyo, que exis

 te una altisima prevalencia de esta enfermedad y que los fac
"~tores ‘causantes son variados; indiscutiblemente el factor —-
'econﬁmico se encuentra implicado como determinante principal
en la problemétlca de la desnutr1c16n y se agrava por la ex-

plosién demogréfica, porque la produccién de allmentos no —-— ..

. crece en igual proporcién que la- poblacién y por el bajo nl—‘
vel educacional de una gran parte de ella.

Las deficiencias vitaminicas pueden presentarse en el
hombre a consecuencia de.

Ingreso inadecuado, como ocurre en. personas sometidas
a dietas restringidas por factores econfmicos, patol6gicos -
(falta de absorci6n intestinal) o fisiolégicos (aumento de -
necesidades  en propor016n del ingreso, como sucede en el emn-
barazo) y tabues alimenticios.

La boca estd en contacto inmediato con el ambiente ex
terior. Por consiguiente, recibe estimulos continuos de na-

turaleza térmica, mecdnica o guimica al comer, beber, fumar-
o hablar.

El ambiente especial de la cavidad bucal explica mu-—-
chas de las dificultades con gue tropieza el diagnfstico de-
las lesiones de la mucosa bucal. Otra dificultad es que el-
dentista muchas veces no sigue un esguema diagnfstico fijo.

El diagnfstico provisional del dentista serd confir-
mado por un examen y un estudio mds amplio del médico. Por-
consiguiente, el papel del dentista en el caso de las defi--
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-cienciascias nutrlclonales con51st1ré pr1n01palmente en recg
nocer éstas.

ta deficiencia de algunos elementos ssenciales para -
la nutricién pueden ocasionar efectaos generales graves. La-
falta de calcio o fﬁsforo de la allmenta016n, o su utiliza--
cién inadecuada, como en el caso de deficiencia de vitamina- f
D, puede dar lugar a cambios patolégicaos notables.

Existe una estreché’relaciﬁn,enfrs calcia, f6sforo y—
Flﬁor, por un lado, y huesos y dientes por otro.

En la sangre es importantisimo el papel del hierro‘y—
el cobre, y se necesitan otros elementos como manganeso y ©o.

balto. para activar ciertas en21mas 1ndlspensables para la nu. -
tricién. '

La carencia de vitamina B consiste en una dBflClBhClav‘
multlple de todos los constltuyentes ‘del complejo B; por con

siguiente, las alteraciones bucales que se observan son las—
siguientes:

a) Enrojecimiento, ulceraci6n y érosiones de la mucosa bu-—
cal AR , .

b) "Lengua rojiia o color magenta

c) Pérdida de papilas linguales ,

d) Tumefaccién de la lengua y escotaduras laterales’

2) Costras, fisuras y erosiones en los labios y comisuras -
bucales

f) Edema e infiltraci6n de linfocitos y plasmocitos.

Las pr6tesis completas que funcionan mal, el dolor --
que producen las prGtesis mal ajustadas, una estomatitis agy
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da oen ocasiones una enfermedad périodontal también pueden-
limitar la ingesti6n de alimentos.

El objetivo principal en la administracién de las vi~
taminas_es proporcionar las necesidades diarias y corregir -
una deficiencia presente.  En pocos casos pueden usarse can-
tidades excesivas con un fin terapéutico definido, como suce

de en la vitamina K para contrarrestar la accifn de los anti
1.cqagulantes. ' ' o

Por fortuna, los sintomas de intoxicaci6n por sobreme
dicacién son bastante rarocs, pero llegan a presentarse, asi-
es que se tiene que evitar una dosificacibén excesiva.
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