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INTRODUCCTION,

La cavidad oral puede reflejar la presencia de una enfermedad sigtémica,
que puede estarse manifestando en forma de un disturbio metabdlico gene-—
ralizado, como es en el caso de deficiencias nutricionales clinicas y -sub-

clfnicas.

En este trabajo se trataron cuatro enfermedades causadas por una carencia
nutricional, cuyas manifestaciones orales son de gran importancia para el

Cirujano Dentista.

Es vital conocer lag generalidadea de la enfermedad para asi poder dar un
buen diagnfstico, ya que muchos de los gignos y afntomas bucales son de
origen multifactorial y por lo mismo pueden ser confundidos con otros pade

cimientos (diagndstico diferencial).

Dentro de la profesifén odontoldgica, se estda en una posicidn muy favorable
para notar y sospechar el principio de una deficiencia sistémica nutricio-
nal basada en la sintomatologia oral, encontrada en un paciente durante una
examinacién oral perifdica de rutina. El reconocimiento de estas manifesta-

ciones constituye la base del diagnSstico y de la medicina oral.

Desgraciadamente, el odontSlogo muchas veces carece de las bases para detec
tar y reconocer los signos y sintomas de enfermedades sistémicas, y mo es

capaz de prevenir su evolucién.



" contrastes" y uno de los mds dolorosos,

México, es un pafs con muchos
es que al lado de la abundancia existen grados extremos de pobreza,y &s-
ta G1ltima es un factor que va a determinar en gran parte la salud que pre

valezca en la poblacidn.

La pelagra, el escorbuto, el raquitismo y la deficiencia de riboflavina no
se deberfan presentar en un pais como México, ya que estas vitaminas se en
cuentran en casi todas las verduras y frutas, pero desgraciadamente exis-

ten por malos hfbitos alimenticios, factores culturales, sociales, econdmi
cos y psicolSgicos, y porque muchas veces se cree en que alimentos envasa-

dos tienen un alto valor nutritivo, del cual carecen totalmente.

Bay otros factores queintervienen, para llegar a un estado de desnutri -
cifn, como es el caso de estos 4 padecimientos,y son:
la disponibilidad del alimento (produccidn,transporte, almacenamiento),

consumo, aprovechamiento y el estado de nutricién,

Es frecuente encontrar diferentes grados de desnutricidn en nifios y es por
es0 que en ellos el panorama es mids complicado que en el caso del adulto,
porque en ellos la nutricifn lleva implfcitos los requerimientos de creci

miento y de desarrollo.

En el nifio estd el futuro y de ahi el enfoque y la importancia que se le

da a este trabajo.
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I.l

DESNUTRICION

DEFINICION.

Desnutricidn es " . . . un estado patoldgico, inespecifico, sistémico
y potencialmente reversible que se origina como resultado de la defi-
ciente utilizacidn por las células del organismo, de los nutrientes
esenciales; que se acompaiia de variadas manifestaciones clinicas de
acuerdo a factores ecoldgicos y que reviste diversos grados de inten-

gidad"

La desnutricién es un padecimiento fntimamente ligado a los fenSmenos
sociales y culturales que caracterizan a un pais, a una colectivi?ad
o a una familia y depende en gran parte de las actitudes que los hom
bres tienen frente a sus problemas vitales, pero al mismo tiempo es~
ti influenciada por las caracteristicas genéticas y neuroendScrinas,

y por el momento bioldgico en que se considere el problema.

La desnutricifn, como fendmeno celular, tisular, individual o colec-
tivo, es una cadena que, de no romperse a tiempo, conducirf a la des

truccidn del individuo y de la especie.
La poblacidn econdmica activa tienme una capacidad productiva varia-

ble, seglin sea su estado de nutricidn.

Cuando la capacidad productiva disminuye y con ella las posibilida-

des de superacifn, significa que la nutricidn es defectuosa.

Miranda opina que hay dos tipos de situaciones en las colectivida-

des desnutridas :
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a)

b)

Desnutricifn aguda o subaguda; si ha estado durante un periodo
corto, puede originar rebeliones o esfuerzos heroicos de los gru

pos que la padecen.

Desnutricifn crénica; si ha eatado durante un muy largo periodo,
predominan actitudes de frustracifn y los grupos que la padeden

gon grupos tristes, sumisos o francamente esclavos. ( 3)

FACTORES QUE CAUSAN ESTADOS DE DEFICIENCIA NUTRICIONAL.

1)

2)

3)

4)

5)

Una baja ingestifn de nutrientes esenciales. Como se menciond an
tes,&to se debe a diferentes situaciones: ignorancia, pobreza,
caprichos en la alimentacifn, aislamiento social, o el resultado

de otras anormalidades del medio ambiente.

Ingestidn baja causada por anomalfas de la cavidad bucal o farin

gea, que impide la ingestidn adecuada del alimento.

A causa de absorcifn deficiente, como podria ser en la complica~

cién del esprue, se pueden presentar estados de deficiencia.

Los estados de deficiencia pueden deberse a una escasa utiliza-
c¢ifn de los nutrientes aunque su ingestidn sea suficiente. Ej:
si no hay bilis en el intestino, la vitamina K se absorbe mal,
y como consecuencia la sintesis de protrombina a menudo estd al
terada de hepatopatfa avanzada.

La fuga de nutrientes puede ser causa de desnutricién, como en
las aminoacidurias o fosfaturias que ge pregentan en las enfer-

medades de los tlibulos renales.
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6) La utilizacidn de un nutriente puede estar alterada aunque la in
gestidn sea suficiente, ej: el bocio impide la utilizacién del

yodo (2).

ETIOLOGIA DE LA DESNUTRICION A NIVEL INDIVIDUAL.

Lo que logren cada una de las c€lulas de un individuo va a determinar
el esgtado de nutricidn del mismo; por eso se le considera a la desnu-

tricidn un proceso sistémico.

La desnutricifn es inespecifica y sus manifestaciones clinicas son -

variables en intensidad y expresién.

Seglin su etiologia, la desnutricifn se clasifica de lasiguiente forma:

a) Primaria.

b) Secundaria.

c) Mixta.

a) Desnutricién Primaria:
Resulta de la ingestifn insuficiente de alimento.
En ocasiones no se dispone de &ste y en otras no se consume, a pe-
sar de tenerlo, El organismo no tiene cantidad suficiente de mate
ria y energia.

b) Desnutricién Secundaria:

El alimento que se ha ingerido no es aprovechado adecuadamente ~
por el organismo, por causas fisiopatol8gicas existentes.
Jolliffe clasifica las causas de desnutricifn secundaria como si-

gue! N



c)

1) Las que interfieren con la ingestidn.

2) Las que aumentﬁn anormalmente los requerimientos nutritivos.
3) Las que interfieren con la absorcidn.

4) Las que interfieren con la utilizacién .

5) Las que aumentan la excrecién.

6) Las que aumentan la destruccidn.

Desnutricién Mixta:

Es la intervencifn conjunta de la desnutricidn primaria y secunda
ria.
Los factores etiolfgicos provocan diferentes grados de desnutri-

cifn, seglin con la intensidad con que actiien.

Esta clagificacifn se basa en el peso corporal del paciente:

Desnutricion de Primer Grado:

En el caso de que el peso corporal quede englobado entre 76 y 90Z

inclusive, del promedio para la edad.
Desnutricién de Segundo Grado:

Cuando el peso del desnutrido se encuentre entre el 61 y el 75%

del que corresponderia a su edad.

Desnutricién de Tercer Grado.:

Que el peso corporal del desnutrido sea del 60X o menos del pro-

medio que ae'considerarfa normal de acuerdo a su edad.

Bengoa sugiere que todo nifio que presente edema de causa nutricio

nal, se debe conasiderar desnutride de tercer grado.
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El peso corporal resulta un apoyo poco preciso, ya que existen
otros muchos datos importantes que deben de tomarse en cuenta. El

peso corporal se utiliza sobre todo en los primeros afios de vida

(3).

La desnutricidn de primer grado puede ser aguda, subaguda o créni
cayes la mis frecuente. Los lactantes la padecen en un 45%, en
cambio los preescolares y los escolares en un 45% y 35% respecti-

vamente.

La desnutriciSn de segundo grado puede ser subaguda o crénica y

eg menos frecuente que la de primer grado.

La desnutrici8n de tercer grado es solamente crdnica, aunque pue-
da presentar frecuentemente episodios agudos, que son los que ori-

ginan la muerte del enfermo.

DIAGROSTICO.

Un diagndstico nutricional se basa en cuatro formas sucesivas de es-

tudio :

)

2)

3)
4)
5)

Historia médica y social e historia diet&tica (antecedentes die-

téticos ).

Examen clinico ( reconocimiento de los signos fisicos carac-
terfsticos).

Pruebas de laboratorio -

Prueba terap#utica (respuesta a la terapfutica) (2)(1)

El diagnSstico de las actitudes de los adultos responsables del

enfermo (3).



1Y)

2)

En la Historia M&dica, el clinico deberf poner especial atencién a
las molestias que el paciente pueda tener, como por ejemplo: debili-
dad general, fatiga crdnica, falta de apetito,encias sangrantes dolo

ridas, dolor en labios ,lengua y boca , erupciones en la piel ete.

Hay ciertos trastonrnos que nos pueden indicar una deficiencia nutri
cional secundaria: Ej. tragtornos gastrointestinales que perjudican

la digestibn y absorcidn de nutrientes , aumento de la excrecifn, =

factores que interfieren en la ingestién de los alimentos,etc. (1),
Todo lo anterior es muy importante, ya que el clinico podr@ formular
mejor su diagnSstico, pronfstico y tratamiento.

La historia dietética es simple cuando la eleccifn y variedid de los
alimentos est& limitada. (2 ).

Debe incluir los siguienteg puntos:

a) Tiempo que se ha seguido esta dieta (nimero y tiempo de las comi-
das y clase de alimento que se ingiere en un dia tipico).

b) Antecedentes de alguna dieta especial, su tipo y duraciSn.

c) Uso de vitaminas u otros complementos de la alimentacidn.

d) Regularidad de las comidas,

e) Gustos, rechazos o idiosincrasias.

£) Condiciones de vida.

g) Nivel econbmico y educacién (1)(2) .

El examen clfnico se basarf en los signos y sintomas caracterfsticos
de cada una de las deficiencias nutricionales,
Un ejemplo de &sto es que existen algunos cambios en las membranas

mucosas, la piel y el pelo que permiten al clinico identificar in-
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mediatamente el tipo de déficiencia nutricional de la que se estd
tratando, mientras que si se basara en la postura y tono muscular,

no le ayudarian mucho.

No todos los pacientes desnutridos presentan tales signos y sintomas
caracteristicos; hay deficiencias nutricionales que producen manifes

tacidnes clinicas semejantes,

Pruebas de laboratorio usadas para deficiencias nutricionales:

a) Anflisis de sangre

b) " " orina. Estos tres reflejan los niveles de in-

¢) " " auero. gestién de nutrientes y defectos de asi

milacién.

d) Hemograma:
Frotis sanguineos
Recuento de eritrocitos
Contenido de hemoglobina
Recuento lecucocitario

Eritrosedimentacidn.

e) Pruebas de Laboratorio necesarias para explorar la etiologia de

hemorragias espontdneas o excesivas:

Tiempo de coagulacién
Tiempo de sangrado.
Tiempo de retraccifn del cofgulo y carfcter del cofgulo

Tiempo de protrombina
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Prueba de la fragilidad capilar.

Estudios de médula dsea.

£) Exploracidn de factores etioldgicos sistémicos en pacientes con

excegiva pérdida dsea:

Radiograffas de crineo y huesos largos.
Determinacidn del calcio, fésforo y fosfatasa alcalina
séricos.
Funcidn tiroidea
Estudios de Laboratorio para la deteccidn de la
Diabetes sacarina:

Nivel de glucemia en ayunas

"o " posingestifn
Prueba de tolerancia a la glucosa

Glucosuria (1 ).

Estas pruebas se deben tomar inmediatamente, antes de que la dieta
del hospital o las sugerencias diet&@ticas alteren los signos caracte

risticos y hagan confuso el diagnSstico.( 2).

Prueba Terapéutica:

En algunas situaciones el paciente se presenta en condiciones deplo
rables y es necesario que el clinico actfie de immediato; &sto quiere
decir que es forzoso aplicar de immediato medidas terapéuticas,
como pruebas de diagnfstico. Las pruebas de laboratorio se har&n

después, ya que tardan més.
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Estas medidas terapduticas urgentes podrfan ser:

~ Suplementos de vitaminas.

- Cereales enriquecidos, etc. ( 2).

TRATAMIENTO.

Se basa en:

a) Factores etioldgicos que causan la desnutriciSn.
b) Mecanismos patoldgicos pregentes en la desnutricién.

Las variantes de cada caso se distinguen una de otra por:

1) Intensidad del padecimiento.

2) Pregencia de condiciones agregadas.

Un tratamiento Sptimo y adecuado debe tener los siguientes requisi-

tos:

i ) Eliminar los agentes etioldgicos que dieron origen a la desnu-
tricidn.

ii ) Permmitir que el organismo repare los dafios ya causados y que el
tratamiento sea suficientemente prolongado para que exista una

completa recuperacién.
Desnutricién de primer grado:

~ Diagnéstico oportuno para impedir que el padecimiento avance.
- Desnutricisn de primer grado secundaria, ge debe dar primero tra-
tamiento a la fase primaria y una dieta que produzca un balance -

positivo; observacifn de buenos hdbitos higiénicos, incluyendo hi-



12

giene mental de la familia.

Desnutricifn de segundo grado:

~ Una buena dieta.,

- Al paciente posiblemente se le necesite internar en una institucidn
de tipo sanatorial, no hospitalario por problemas psicol8gicos
interfamiliares, por la respuesta emocional del enfermo, disminuir
las posibilidades de infecciSn y episodios de desequilibrio elec-

trolitico agudo.
Desnutricién de tercer grado:

- Durante los episodios agudos es indispensable la hospitalizacién

del paciente.
L

Las manifestaciones circunstanciales, que son las responsables de la
variedad clinica del padecimiento, necesitan el mismo tratamiento «
de la degnutricidn. Si se trata de manifeataciones sub-agudas, la -

terapfutica variaria un poco.

Las manifestaciones agregadas son independientes a la desnutricidn

y se han clagificado sus signos y sintomas en dos:

1) Padecimiento previo a la desnutricién y responsable en forma se-
cundaria de la misma. Obligatoriamente se tendri que establecer

antes que nada un tratamiento etiol8gico de la enfermedad.

2) Agresifn superimpuesta a la desnutricifn. El tratamiento ds de -

emergencia (3 )
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2)
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PELAGRA.

II.1 HISTORIA

El término "pelagra" , procedente de la expresifn italiana "pelle -
agra", equivalente a piel rugosa, fue empleado por primera vez en -
la literatura médica en 1771 por el médico italiano Frapolli, quien
encontrd que la palabra era conocida entre la poblacidn campesina

de Lombardia.

En 1735, Gaspar Casal, m&dico del rey Felipe V, descubrid la enferme
dad y fue llamada por €1 " mal de la rosa" (por las lesiones eritema
tosas de la piel). Esta enfermedad predominaba entre individuos que

se alimentaban s6lo de cereales, sopas, t&, pan y nunca comfan carne
ni huevos, entre los 20-45 afios, sobre todo en mujeres durante el em
barazo y la lactancia. Primero predomind en los campesinos de Astu-
rias y veinte afios después en el norte de Italia. En 1784 se estable
cid en Legano un hospital que trataba a los pelagrosos, por decreto

de José II de Austria. La enfermedad también aparecif durante el si-

glo XIX en Francia, Egipto y Rumania, Mis tarde aparecid en EUA.

El mafz juega un papel importante en la dieta de las personas que -
estudid Casal. Esto se.debe a que en los albumincides del mafz fal-
tan aminofcidos importantes que son indispensables y, por lo tanto,
una alimentacidn a base de mafz (alimento principal) es una alimen-

tacién deficiente.
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Durante el siglo XIX hubo varias teorias sobre la causa y una de ellas,
es que el mafz adquirfa propiedades tSxicas como resultado de la infesta
¢ién con mohos o con hongos; otra es que algo en el grano se transforma
ba en veneno en el intestino del hombre; que el mafz contenia una subs-
tancia que hacfa a la piel mds sensible a la accidn fotodinimica de la

luz solar, etc.

En 1915, Joseph Goldberger, del Servicio de Salud PGblica de los Esta-
dos Unidos, estaba convencido de que la pelagra se debfa a una dieta

deficiente y no una infeccién bacteriana.(2)

Estudif esta enfermedad y se inclind en curarla con levadura y a iden-

tificar la vitamina antipelagrosa.

En 1937, Elvehjem y sus colaboradores comprobaron que el dcido nicotf-
nico curaba la lengua negra en perros, parecida a la de la pelagra.
Asi se demostrd mds tarde, que el dcido nicotinico es eficaz en el - -

tratamiento de la pelagra clinica.

Cuando se-descubrid que el precusor del &cido nicotinico era el trip-
tSfano, es hasta entonces cuando se supo que la pelagra era el resul-
tado de una deficiencia de éste o del fcido nicotinico. La deficien-

cia de otros nutrientes pueden complicar esta enfermedad.

En EUA, ha disminuido mucho la pelagra, pero ain la podemos encontrar
en Yugoslavia, Rumania, Egipto, India, Africa del Sur y México (Yu-

catfn).
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La pelagra puesde aparecer con una grave exposicidn a la luz solar(,) y
en personas que consumen grandes cantidades de alcohol (cirrosis —--
hepdtica), y cuya dieta estd restringida respecto a varios nutrien-
tes.Hay deficiencia .de niacina en enfermedades diarreicas crdénicas,
diabetes sacarina, neoplasias, enfermedades febriles prolongadas,
hipertiroidismo, infeccidn que inhiben la absorcién y utilizacién

de nutrientes, (5-9)(13) (15-17)

Ir.2 ETIOLOCIA.

La pelagra es una enfermedad por deficiencia de niacina o por facto
res secundarios (antes mencionados), que van a afectar a todos los
tejidos del organismo. Los sintomas no sélo son causa de esta defi-

ciencia,sino probablemente existan otros factores involucrados. (3)

(16) (19

La pelagra, ha sido recordada por las tres D: Dermatitis, Diarrea y

Demencia » (¢ ) (10) (1213 (1s) (18)(20-2)

Seglin Valenzuela y otros autores,esta enfermedad tiene cuatro D: Dia
rrea, Dermatosig, Demencia y Defuncién (3) (9) (17)(22), Esto dlti-
mo 1llama la atencifn, ya que gran cantidad de individuos que la pa-

decen, desgraciadamente mueren si no son tratados a tiempo (17),

La carencia nutritiva de la pelagra puede originarse por una o varias

de las siguientes causas: 1) la dieta del paciente puede ser inade-
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cuada en alimentos antipelagrosos; 2) su absorcién puede estar obsta-
culizada por alteracidn de la funcidn gastrointestinal; 3) el requeri-
miento orgdnico individual de sustancias antipelagrosas es mayor al -

de una dieta equilibrada normal.(s).

ANATOMIA PATOLOGICA.

Los datos macroscpicos mis comunes son la emaciacidn generalizada y -
la atrofia de varios Srganos como por ejemplo: las paredes del tubo di
gestivo pueden mostrar tumefaccidn, enrojecimiento y ulceraciones o a

veces estar adelgazadas y atrdficas; el higado puede tener cantidades

anormales de grasa, (¢-9);el recubrimiento de la vagina estf inflama-
do en forma aguda con @ilceras superficiales frecuentemente (9% ). Exis-
ten cambios neurolfgicos importantes presentindose como una encefalo-

patia ( 1); hay atrofia de las neuronas cerebrales, degeneraci6n de -

los nervios perif@ricos, las raices nerviosas y los cordones de la mé-
dula espinal. Si la médula Gsea presenta alguna anormalidad, &sta se -
manifiesta en una respuesta megalobldstica o en hiperplasia eritro-

blastica (9).

Histolbgicamente se observa edema y degeneracién del colfgeno super -
ficial de la dermis, los vasos papilares se encuentran ingurgitados;
las papilas edematosas y,hay infiltracidn linfocitaria perivascular
de la dermis. La epidermis es hiperqueratfcica y m#s tarde se vuelve
atrdfica (16); las lesiones cut@neas varian desde la atrofia hasta -
una reaccifn inflamatoria intensa. Lo mismo pasa en las lesiones in-
testinales, s88lo que en &stas hay formacién de fibrina y acumula-

cidn de cé€lulas inflamatorias (e ).
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I1.4 MANIFESTACIONES CLINICAS .

El paciente pelagroso puede tener ciertos sintomas subjetivos prodrd
micos, antes de manifestar clinicamente la enfermedad, algunos pue-

den pasar inadvertidos. Estos pueden ger:anorexia ( 2) (8 -9)(12~13)
(16) (19 —20)pérdida de peso ( 2)( 8 =9 )(20), lasitud y debilidad -~
(2)(8)(13)(16-17) (19 -20), dolor abdominal ( 2)(20), ardor en dife
rentes dreas del cuerpo (2)( 9)(12 )(16)(19 - 20) entumecimiento, -

vértigo ( 2)(6)(19 -20), cambios de humor o en la personalidad ( 8),
indigestién (2)(9) (12~-13)(20), irritabilidad (2)(a)(2)(17), ja
quecas( 2 )( 9)(17), nerviosidad ( 2), agtenia (v)( 17), depresifn -
(12)(17 ), diarrea ( «)(20 ), estreiiimiento ( s), entorpecimiento

( 19), pérdida de la memoria (2a ) e insomnio (). Este cuadro a ve

ces puede diagnosticarse errdneamente de neurastenia ( s ).

Todos estos sintomas vagos e inespecificos van seguidos, despu€s de
un periodo variable, por las manifestaciones principales de la pela
gra, que afectan la piel ( 14) , el aparato digestivo, el sistema
nervioso y en menor grado, la sangre ( 9). Los nifios con par&sitos

o afecciones crénicas son los que sufren las mis graves manifestacio

nes de esta enfermedad ( 16),

DERMATITIS :

Cuando aparece es ficil de diagnosticar por su aspecto aimétrico,

su localizacifn y su curso elinico.
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Las lesiones pueden aparecer en cualquier parte del cuerpo, pero —-
tienden a estar con mayor frecuencia en sitios que estdn expuestos
a ciertos irritantes, como son: irritacién crénica al sol y trauma-
tismo ; afectan con mayor frecuencia a: la cara, el cuello, el dorso
de las manos, mufiecas, codos, rodillas, regidn submamaria, pies y re
gibn perineal ( g )(12-13) (17 -18). Los margenes de las lesiones estan
bien demarcados de la piel normal por una linea clara y bien delimi-

tada, lo cual no sucede en otro tipo de dermatitis.

Las lesiones de la piel, que suelen aparecer después de exposicidn

a la luz solar, y que en nifios pequefios pueden pasar inadvertidas (1),
son en forma muy parecida a una quemadura solar (eritema); existe
comez8n y sensacidn de quemadura, que a veces puede ser muy intensa.
Seguido de &sto, pueden formarge lesiones maculares y fusionarse para
formar extensas dreas de decoloracidn roja (s -9) (12 ).Estas pueden
tener un color variado que va desde rojo a pardo rojizo,a café se-

glin progrese la enfermedad. Se hace aspera al tacto, escamosa, grue
sa y queratStica, pueden formarse vesiculas y flictenas (s )(s )

( 17)(19 ). Estas &speras y costrosas Areas estan alternadas con --

freas de piel brillante, despigmentada y atrdfica (17).

Puede existir edema. Si las vesiculas se rompen puede haber infec--
cién secundaria causada por bacteria pidgena y asi dejar &reas ulce
rosas (12). La descamacidn comienza por lo general en el centro de

la lesidn. La intensidad de la pigmentacién tiende a aumentar con ca

da recurrencia de la enfermedad, as{ pues la piel puede adquirir un
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aspecto permanentemente engrosado, pigmentado y rugoso o quedar =~

adelgazada y atr&fica (8 )(1s) .

La mucosa del recto, la vagina (vulva), y el escroto (9 ) puede es-

tar involucrada con toda esta sintomatologia ( 5)( 12)( 19),

Seglin Farreras ( ¢ ) y muchos autores, las palmas de las manos, plantas
de los pies y partes cubjertas del cuerpo no se ven afectadas por -~ -
la dermatitis caracteristica de la pelagra (€sto es lo mids frecuente),
mientras que Robbing y el Dr.Alexander B.Gutman, dicen que las lesio
nes también pueden aparecer en zonas protegidas (©®)(1® ); otro fac-
tor que puede influir en lo anterior es el tipo de ropa que use la -

persona (2 )(15)., En invierno no se presenta la pelagra (s )(3).

La dermatitis pelagorsa puede ger confundida con la del Kwashiorkor
( hipoproteinemia) que sigue procesos similares a los de la pelagra:
eritema, inflamacidn, pigmentacifn, hiperqueratosis y descamacidn en
grandes y pequefios colgajos, a veces con desprendimiento de toda la
epidermis de la mano o del pie (como si fuera un guante) ( 22). lLa

diferencia es que las lesiones cutdneas del Kwaghiorkor no aparecen
en partes expuestas, sino alrededor de los sitios de presidn en las‘

ingles y el tronco ( 11) .

APARATO DIGESTIVO.

Los sfntomas empiezan, como es de guponerse, por la boca. Estos serdn
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En la faringe, esdfago_y estSmago existe una sensacidn de quemadura
y existe dolor g la deglusién(9y es agravada cuando el paciente in-
giere alimentos calientes o &cidos. En esta etapa pueden llegar a -
presentarse tialismo, disfagia, nduseas y vémitos, aunque es raro,

ya que ocurren en etapas avanzadas de la enfermedad (°).

Es comfin que el paciente se queje de tener dolor y molestias abdo-
minales, asi como también distencifn abdominal, sobre todo después

de haber comido micho .

Se supone que la diarrea es causada por atrofia del epitelio cilin
drico de la mucosa gastrointestinal, séguida de inflamacidén submu-

cosa. A veces pueden aparecer {lceras despufs de la atrofia ( 18).

Para Nizel ( 17), la diarrea se presenta debido a la inflamacifn del

revistimiento de mucosa del esdfago, estdmago y colon (3) .

Seglin Valenzuela ( 22 ), la diarrea en los nifios puede considerarse -
un sintoma predisponente, ya que casi siempre antecede a la dermati

tis a diferencia del adulto,en el que puede cursar con constipacifn
(e).

La diarrea debe diferenciarse de la que es producida por parasitosis

(se incluye la amibiasis) y otras infecciones ( 11).

El libro de Medicina Interna de Harrison ( ») dice que el paciente

pelagroso presenta evacuaciones pequefias, frecuentes y acuosas.
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Seglin Dr. Alexander B. Gutman (g ), la diarrea, en casos graves, es

intensa y persistente, con varias deposiciones acuosas cada hora.

Evidentemente si el paciente todavia no presenta sintomas agudos de
la enfermedad, sus evacuaciones son normales o inclusive puede tener
estrefiimiento ( g). Puede llegar a presentar moderada anemia secunda~

ria (18) .

SISTEMA NERVIOSO.

Los sintomas nerviosos son frecuentes, aunque al principio de la enfer
medad son vagos y poco definidos ( &) Harrison dice que los signos neu

rolSgicos rara vez aparecen al principio de la enfermedad ( 3).

El paciente se queja de vértipo, apatfa, desorientacién, esti muy mie
doso, angustia, nerviosismo,, insomnio, alucinaciones, cefaleas, irrita
bilidad, parestesias, aprehensidn, anestesia y dolores generalizados,

y astenia (1)y3)(8~ 3)(16)(19),

La depresién, confusifn, alucinaciones y delirio pueden ser el resul-

tado de la degeneracidn de los nervios y células cerebrales (17).

La demencia es progresiva (;,) y existe en las células ganglionares
del cerebro dependiendo de cambios regresivos en ellas, acompafiados

de degeneraci8n de los fasciculos de la médula espinal.
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Existe una desmielinizacifn del SNC y &sta provoca toda la sinto-

matologfa anteriormente mencionada (3 ).

En los nifios pelagrosos se observa una apatia clara, pero no hay -
mis psicosis graves que las que tienen los adultos con la misma en

fermedad (11).

Los reflejos tendinosos estin disminuidos al principio y finalmente
pueden faltar (8 ~3 ) . Hay veces en que los espasmos musculares -

pueden llegar a ser importantes ( 9).

Las piernas pueden estar paralizadas o simplemente el paciente re-
fiere una -sensaciSn de que estfn " dormidas". La m&dula espinal pue
de sufrir de una degeneracidn sub-aguda combinada con espasticidad
y ataxia. Cuando &stas dos (ltimas se presentan en casos avanzados,

pueden estar acompaiiadas de neuritis periférica. (1)(e) (:0).

Las manifestaciones neurol8gicas aparecen como una encefalopatfa -

acompafiada de afeccidn de nervios periféricos,y médula espinal,

Al final de todos estos sintomas, el paciente guele caer en coma (1).

ORGANOS DE LOS SENTIDOS.

Va a existir una disminucidn del sentido del gusto y del sentido -
del olfato principalmente, aunque cualquier 8rgano del sentido pue-

de estar afectado en un momento dado (8) .
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APARATO CIRCULATORIO.

En casos leves hay un leve descenso de la presifn arterial.
En casos graves, va a haber taquicardia, reduccidn de la presidn -

arterial y colapso vasomotor.

El sincope y la muerte s@bita son frecuentes,
Sangre: La hemoglobina estd disminuida (valor inferior a 70 por 100)

en casi todos los pacientes pelagrosos graves,

Existe anemia de tipo macro o microcitico ().

TEMPERATURA

En casos leves, la temperatura es normal, Si la temperatura sube --

significa que hay infeccidn y puede ser muy peligroso (s).

DATOS DE LABORATORIO.

Ninguna prueba bioquimica para la pelagra es satisfactoria. La qui--

mica sanguinea muestra muy pocos datos.

DIAGNOSTICO.

La pelagra, en etapés iniciales es diffcil de diagnosticar, debido
a que su gintomatologia es f&cil de confundir con Nemopatfas y en-

fermedades del sistema nervioso (s)(9).

Haciendo una historia clinica completa y un examen fisico cuidadoso,
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considerando antecedentes de alimentacidn inadecuada y sintomas gas
trointestinales puede valorarse micho mejor al paciente y asi detec
tar este padecimiento. (5 .9)(19. En el examen figico se descubri-
rin las lesiones cutineas gimétricas, que son tan caracteristicas e
importantes en la pelagra ( 8 )(16-17). No existen pruebas de labora
torio especificas para esta enfermedad, por eso es necesario hacer

un cuidadoso examen clinico en el caso de pacientes atipicos (?).

Si no existieran las tipicas alteraciones de la piel, ningino de --

los casos tipicos y mucho menos los atipicos podrfian ser diferen~

ciados del alcoholismo crfnico, beriberi, anemia perniciosa o es~

prue ( ).

Las personas que tengan problemas gastrointestinales pueden tener

pelagra subclfnica (),

La respuesta rdpida a la administracién de niacina es una importan

te prueba diagnfstica. ( $)(16).

PRONOSTICO.

En el afio de 1962, se pensaba que la pelagra era una enfermedad -
miy grave (%), pero gracias al advenimiento de la terapfutica con

levadura y vitaminas el pronSstico es excelente ( %)},

En el caso en que el paciente no sea tratado a tiempo o de manera
ingsuficiente, la pelagra se vuelve crénica y ocasiona la incapaci-

dad o la muerte.
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Ya que la pelagra sigue un curso de remisiones o recidivas, cada -
vez que ge vuelve a presentar una de ellas, el padecimiento tiende
a aumentar de intengidad. Por eso es importante que el paciente con

tinde con el tratamiento indicado y que su estado general sea bueno.

Obviamente si el paciente presenta sintomas mentaleg, alucinaciones,
signo de Babingki, delirio, etc. el prondstico no es nada favorable
y mends aln si tiene diarrea, v6mitos,caquexia, etc. En la pelagra

el paciente generalmente no tieme fiebre, pero gi la tuviese,contri
buye a que el prondstico sea mds desfavorable, El riesgo es mucho -
mayor ai existen antecedentes de alcoholismo, intervenciones quirlr

gicas, fatiga, presencia de infecciones (8).

Bajo un buen y adecuado tratamiento los sintomas gastrointestinales

mejoran en 24 a 48 horas y la diarrea cesa en una semana.

La demencia, a menos de que sea un dafio cerebral irreversible, dig-
minuye o desaparece a los 3 o 4 dias; la polineuritis tarda mucho -

mis tiempo en sanar ( 9 ).

TRATAMILENTQ.

La esencia de un tratamiento eficaz reside, en mejorar la nutricidn,

un reposo adecuado y un cuidadoso tratamiento médico .

Todo &to se lleva mejor a cabo en un medio hogpitalario, para que
asi el paciente sea atendido directamente por un médico, una enfer

mera y un dietista ( 8).
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TRATAMIENTO DE LOS CASOS LEVES.

Se dard una dieta bien equilibrada, rica en proteinas, de 4000 ca-
lorias diarias como minimo. Esta dieta contiene principalmente le-
che { envés de agua, menos en los casos de extrema deshidratacidn),
carne magra o higado y huevos. Esta contraindicada la dieta rica -

en carbohidratos y grasas.

Via bucal- levadura de cerveza seca,pulverizada (30 mg,tres veces
al dia), germen de trigo (60 g, tres veces al dia),extracto hepdti-
co bruto (30 g, tres veces al dia ), niacina o su amida ( 10 dosis
diarias de 50 mg ). La amida es preferible al dcido nicotfnico, ya

que este Gltimo tiende a dar reacciones de vasodilatacién (s).

TRATAMIENTO DE LOS CASOS GRAVES.

En este tipo de pacientes, el sistema nervioso ya estd afectado, -
presentan diarrea, vémitos seguidos, anemia, pulso de mis de 120 -~
por minuto y 39° o mids de temperatura. Es evidente que en estos -
casos se de tambi&n una dieta bien balanceada, ya antes mencionada,
reposo absoluto y atencidn médica adecuada. Dieta de 4500 calorias

diarias.

Extractos hep8ticos brutos por via intramuscular de tres a cinco veces
al dfa, germen de trigo, levadura de cerveza; Niacima por via oral
50 mg., diez veces al dfa o niainamida por via parenteral 50 mg.,

en suero fisiolBgico dos o tres veces al dia, constituyen un reme-
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dio sorprendentemente eficaz.

Las lesiones cutfineas se alivian a las 72 horas de empezado el tra-
tamiento. Estas mejoran alin mis ripido y se alivian con fomentos -
de soluciones de permanganato de potasio y asi se evitan también -

infecciones secundarias ( %).

Lag deficiencias de agua y electrlitos deben ser corregidas inme-
diatamente.

Por via intravenosa se administra dcido nicotinico o nicotinamida
en dosis de 100 mg 2 & 3 veces al dfa. Estas cantidades pueden ~-
agregarse a una solucién salina fisioldgica que contenga 5X de glu

cosa; levadura de cerveza en jugo de tomate, tres veces gl dia (4).

En el caso de nifios que padecen la pelagra, su reaccifn es muy répi
da a la terapfutica empleada.

Necesitan también de una dieta bien balanceada complementada con -
50 a 300 mg. de niacina al dia; una cantidad menor de niacina por
via intravenosa y aproximadamente 100 mg de hipodermc €lisis en ca-
sos graves o aquellos nifios que tengan alguna deficiencia en la ab-

sorcidn por via digestiva.

Puede que el nifio necesite una transfusidn sanguinea en el caso que
tenga anemia grave ( las anemias hipocrémicas se tratardn con hie-
rro).

Cuando el nifio se haya aliviado, es necesario seguir vigilando su

dieta, ya que la pelagra puede tener recidivas ( 1s).
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Haciendo una revisidn bibliogr&fica de algunos libros , me di cuen

ta de cfmo variaban las dosis de la terap@tica empleads para la ~

pelagra, segfin el autor y el afio del libro.

Me parecid interesante hacer un resumen de &sto:

1962, -~

£968'"'

1975.~

1978.~

Administracion de niacinamida en dosis de 300 a 1.000 mg.
diarios en dosis divididas (10 mg. por dosis) segflin Spies
y otros (1939). Ingestidn adecuada de Vitamina B, hierro, -

calcio, f8sforo y yodo ( 2). .

Niacina y factores del complejo B (niacinamida cuando se ne-~
cesitan grandes dosis) dosis mayor de 13 a 19 mg. al dia --

Dieta balanceada ( 13).

Nicotinamida (niacinamida) en dosis de 50 a 300 ng. diarios
por via oral; en caso de que la substancia se administrase
por via intramuscular, intravenosa o en hipodermoclisis, se
reduce la dosis aproximadapente a la mitad.

Levadura de cerveza en dosis de 5 a 30 g., 3 veces al dfa y

dieta bien balanceada ( 19).

Amida del 8cido nicotinico durante una semana a la dosis de
0.1 a 0.2 g, diarios, por via subcutdnea o intramuscular,
siendo menos eficaz ingerida de 1 a 3 comprimidos al dia -

(con 0,25 g. de producto active)., (€) .
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1981.-~
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Levadura medicinal, una cucharadita, 5 veces diarias; ade -
més preparados hepdticos, dcido clorhidrico, enzimas pan -~

credticas.

Estado agudo: 200 mg, o mds de niacinamida, dos veces al dia
por algunas semanas.

Estado crénico: 100 mg, de niacinamida, dos veces al dia por
un perfodo prolongado.

Una regulacidn cuidadosa de la dieta a medida que el pacien

te mejora. (12 ).

50 mg., de nicotinamida por via oral, 3 veces al dfa.

Si hay otras deficiencias de vitaminas del complejo B aparte
de la niacina, se dard una cfpsula multivitaminica adicional
que contenga 5 mg, de tiamina, 5 mg.,de riboflavina, 5 mg.,

vitamina B¢ y 10 mg., de &cido pantoténico ( 17).

Adenis de una dieta balanceada ge administra niacinamida 200
a 300 mg., diarios. La tercera parte, 100 mg., se inyecta in-
tramusculsar y el resto se administra, en dosis fraccionada,
por via bucal.

La via intravenosa tiene la desventaja de provocar a veces -
manifestaciones molestas de bochornos y vasodilatacifn cutd
nea y de favorecer la eliminaci6n muy rfpida del &cido nico-

tinico. ( 22),
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1983.- Administracién de 10-25 mg., de nicotinamida, 3 veces al dfa
durante 2 semanas. Alimentacifn adecuada con suficientes vi-

taminas del complejo B ( 11).
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ESCORBUTO

IIT.1 HISTORIA.
El escorbuto fue descrito desde el afio 1500 a.C. por los egipcios

( 12), en la Biblia y en la antigua literatura griega ( 15).

En el siglo XILI Joinville, que era un soldado en la &poca de las

Cruzadas, hizo clara la primera descripcidn ( 7 ).

Al final del siglo XV, el navegante portugués, Vasco de Gamma, = -
quien descubrié la ruta maritima a la India navegando alrededor del
Cabo de Buena Esperanza en Africa, perdid a 160 de los marineros de
su tripulacion pues padecieron de escorbuto. (!%) y de la misme ma
nera en 1536,Jaques Cartier, explorador francés, que navegaba de ~-
Francia a Newfoundland, perdid a 110 de sus hombres. Este iltimo
suceso, fue discutido y estudiado por un cirujano escocés,llamado
James Lind, en 1753, en su primera edicidén " Tratado del Escorbuto",
y descubrid la eficacia curativa de los frutos citricos ( 8)(15 ),
Demostr5 que el escorbuto era un trastorno nutritivo y no una afec
cifén contagiosa y dependia no de que no se consumieran ciertos ar-
ticulos en la dieta, sino, precisamente, de la falta de algunos --

otros. (7).

En los grandes viajes, después del descubrimiento de América, los
marinos basaban su dieta sflo en carne, pescados salados, galletas

duras y otros tipos de panes y no consumfan en absoluto alimentos
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frescos. El escorbuto se presentaba a menudo y muchos de ellos morian
(13).

El mismo Cartier, antes mencionado, combatid al escorbuto siguiendo -
un remedioc sugerido por los indios que consistfa en un caldo hecho a
base de agujas de drboles que mantienen su verdor en todas las esta -
ciones (evergreen trees). Hoy en dia se sabe que &stas contienen 50 mg

de vitamina C por cada 100 grs. (15).

En 1972, el capitéin Cook en un viaje de 3 meses no perdid a un sélo -
tripulante gracias a una mezcla dulce que se empks§ a base de cebada y

chucruta, los marineros consumieron limas y limones también ( 13),

A partir del afio de 1883, Barlow le dedicd su tiempo al escorbuto in-
fantil, déndose cuenta que con el gran aumento de substitutes de la

leche materna, los nifios padecTan escorbuto.
P

Esto fue comin en Europa y EUA a principios del siglo XX. Al escorbu-
to infantil tambi&n lo llaman enfermedad de Méller-Barlow (3~ 5).Holst
y Froelich en 1907,indujeron el escorbuto en animales de laboratorio
y con &sto pudieron estudiar los efectos de una dieta que contenia -
frutas y vegetales frescos. Sus observaciones son reconocidas como -
pioneras en el aislamiento, identificacién y eventual sintesis del fac

tor antiegcorbfitico de los alimentos.

En 1918, concentraciones muy potentes de Vitamina C del jugo de 1li -

mdn fueron aisladas por varios investigadores.
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En 1928 Szen- Gyolgyi aisld a un transportador muy activo de hidré-
geno en. la respiracidn celular de la glindula suprarrenal, col y na

tt

ranjas que llamd " acido hexurdnico" (7) ( 15 )

Waugh y King, en 1932, aislaron del jugo de limdn un material cris-
talino que era biolGgicamente activo y vieron que era idéntico al

"dcido hexurdnico''y asi, pasé a llamarse " acido ascdrbico" (7 - 8 )

(18).

Como esta vitamina fue la tercera en ser descubierta, fué llamada

vitamina "c¥% . ( 15),

ETIOLOGIA.

Para que los sintomas del escorbuto se manifiesten, producto de una
dieta con deficiencia del dcido ascorbico, varia mucho. Los leucoci
tos y las plaquetas pueden sobrevivir hasta 4 meses sin esta vita-
mina. Los sintomas objetivos del escorbuto se manifiestan hasta el
dfa 161° de comenzada una dieta experimental ( hemorragias cut@neas).
Los sintomas subjetivos, que son menos egpecificos preceden en su -

aparicidn a los objetivos ( decaimiento, fatiga y anorexia) ( 7 ).

Cuando el escorbuto se presenta en nifios se debe a ignorancia mater-
na, o a que su dieta no estd bien complementada, o si la madre es~
taba mal alimentada durante el embharazo (1) s)( 1%). En el adulto

es muy rara la enfermedad y es debido a que el adulto tenga un tras
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torno en la capacidad de utilizar en forma adecuada la vitamina C,
o porque viven solos y se preparan alimentos inadecuados,si son al-
cohSlicos, o porque son individuos psiconeuréticos que ingieren die

tas muy raras (1)(e) (12~13)(15).

Una disminucién del contenido en Vitamina C de la leche materna pue

de causar el escorbuto en el recién nabido, aunque €sto es sumamente
raro. Los lactantes alimentados artificialmente presentan escorbuto,
sobre todo con leche que ha sido esterilizada por una coccidn exce-

siva. No se presenta con leche cruda o leche materna y ademds los -

nifios deben recibir suplementos de vitamina C ( 2-3)(i2)(1s =15 )

(17).

El escorbuto infantil se presenta con mis frecuencia en nifios de 6
meses a 2 afios de edad (promedio), o 6 meses despu€s de dar alimen-

tacidn artificial. (1)(3)(7 -8 XCi1u)( 16=- 17 ).

Cuando existen enfermedades con fiebre(como en infecciones, diarreas
deficiencia de hierro, exposicidn al frio, etc) la necesidad de vi-

tamina C se ve aumentada ( 1%),

ANATOMIA PATOLOGICA

La anatomia patolégica macroscdpica se caracteriza por las hemorra-
gias, que pueden aparecer en la piel pudiendo ser equimdtica o pete-

quiales.
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En el escorbuto infantil se presentan muy seguido las hemorragias ~
subperifsticas, que aparecen con mayor frecuencia en el extremo in-
ferior del fémur, extremo superior del hlimero, ambos extremos de la

tibia y unidn costocondral de las costillas medias. (¥ )( s5-7 )(1s).

También existen hemorragias subcutfineas, aponeurdticas o intramuscu-
lares ( 7) en conjuntivas, globos oculares, cerebro y rifiones. La
hemorragia en el aparato gastrointegtinal puede producir melena o

hematemesis (11)(1e ),

En el adulto con escorbuto puede encontrarse, ademfis de las hemorra
gias, extravasacign sanguinea en lag cavidades pericdrdica o pleu-

ral, paredes del aparato digestivo, vejiga, pelvis rena, etc.

En el esqueleto de un nifio, es donde se ven las alteraciones carac-
teristicas del escorbuto: el periostio estd separado o se puede se
parar con mucha facilidad del hueso; los cartilagos costales o epi-
fisarios se separaran, se deforman o se impactan del cuerpo de la -
costilla o de la didfisis de un hueso largo (6 - 8 ). La anemia y
particularmente la que es por deficiencia de hierro es un acompafia-
miento frecuente, como resultado de la pérdida de sangre. Otros au-
tores opinan que la anemia puede ser megaloblédstica y reaccionar -
al acido fdlico, o normocitica de origen descomocido (3 )(5- 7))
(13- 16),

Alteraciones Microscdpicas del Escorbuto.

Las hemorragias se deben a la deficiencia de colfigeno y a alteracio-
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nes en la pared capilar por pérdida del tejido conectivo del sostén
(disminuye la cohesién de las cé&lulas endoteliales de la paredes ca-

pilares) (4)(11)(1a) (10).

Ya que los osteoblastos no ‘forman su normal sustancia intercelular, el
osteoide, la formacidn endocondral del hueso cesa. Las trabéculas - -
6seas formadas se calcifican volviéndose quebradizas y por lo tanto,
se fracturan con mucha facilidad. El periostio se torna mds laxo y se
producen las hemorragias subperidsticas antes mencionadas en el escor-

buto infantil. ( s)(s)@e).

Por la disminucifn de la formacién osteoide la corteza y las trabécu-
las de la didfisis estdn reducidas de grosor, esto es, hay Osteoporo-

sis (2)( ).

Como la formacidn de hueso se detiene,las c&lulas dseas adquieren un
aspecto fibrobl&stico, por lo cual se produce un engrosamiento del pe-

riostio (1s).

En un caso avanzado de escorbuto puede haber degeneracién de los mfis-
culos esqueléticos, hipertrofia cardiaca, depresidén de la médula &sea

y atrofia adrenal (14).

La cicatrizacidn se ve afectada por la deficiente formacién de cold-
geno (&sta se vuelve normal hasta la administracién de dcido ascérbi
co), hay una disminucifn acentuada de la resistencia a las infeccio-

nes ( 2=-4 )(72)(1)C16)( 18=129),
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III.4 MANTFESTACIONES CLINICAS.

Es preciso diferenciarel escorbuto infantil del escorbuto del adulto.
Enfocaré més mi atencién en el cuadro clinico en nifios, haciendo des-

pués de &sto un breve resumen del cuadro clinico en adultos.

ESCORBUTO INFANTIL

Sintomas subclinicos.

El nifio en las fases iniciales del escorbuto clinico presenta sinto -
mas generales, vagos e imprecisos como son: irritabilidad progresiva,
detencidn del crecimiento, trastornos digestivos, palidez cutdnea, -

anorexia, pérdida del apetito y del peso, debilidad, hiperexcitabili-
dad de las extremidades (en particular de las piernas), lesiones §seas
discretas (vistas en radiografias), fiebre, apatla, adinamia, dolores
fugaces en miembros y articulaciones, disnea, insuficiencia orgénica,
negativismo, depresidn (melancolia inclusive) y piel seca y &spera(1 )

(3)(7)Qo0)( 12-18) (20).

En etapas avanzadas del padecimiento, la sensibilidad dolorosa de las
piernas se manifiesta sobre todo al levantar al nifio 0 al cambiarle

los pafiales. Estas cuelgan de una manera caracteristica en el escor-
buto, que se le ha llamado "posicidn de rana" (consiste en una semi-
flexi6n de las caderas y rodillas y los pies se hallan en rotacidn -
externa) ; hay pseudoparilisis (casi no se mueven) y son muy dolorosas

al tacto (3)Ce)(w )( 14)(27).

El nifio adquiere esta posicién posiblemente para aliviar la tensifn

sobre los mlisculos, tendones y aponeurosis (16).
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En las masas musculares de las extremidades inferiores se desarro -
llan tumefacciones, asi como tambifn en el tejido subcutdneo del pie

(sobre todo entre el tenddn de Aquiles y la tibia) (3)(7).

Puede haber crepitacidn en los tobillos y mufiecas ( 8).
Las extremidades inferiores pueden estar algo edematosas y presentar

hemorragias subperidsticas palpables . ( 8)( 17),

Las hemorragias en las articulaciones de las extremidades, son las

que hacen que el nifio tenga dolor y por lo tanto se mantenga inmdvil
( 15). Existe tumefaccidn edematosa en la didfisis de las piernas y
a veces es palpable unhematoma subperidstico en la extremidad del -

fémur ( 4)( 17).

Las articulaciones costocondrales estéin engrosadas (aumentadas de vo
lumen) (rosario escorbfitico) y depresién del esterndn, ( 1){(s)( 10 )

Cr1u)(17).

HEMORRAGIAS .

Las hemorragias, son el gigno de mayor importancia en el escorbuto.
Estas pueden ser pequefias o grandes y estar localizadas interna o ex~
ternamente del cuerpo.

Las hemorragias que aparecen debajo del periostio (subperidsticas)

de los huesos largos, en particular la parte inferior del fémur y en
el extremo proximal de la tibia, son las mds frecuentes. Se localizan
exactamente en la diffisis de los huesos largos (causan tumefaccibn

dolorosa)o en huesos planos del crdneo (causan hematomas).
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S6lo en algunas ocagiones ha habido pacientes graves con sangrado
gastrointestinal (melena, hematemesis), hematuria, hemorragias orbi~-
tarias o subdurales , sangrado meningeo (intracraneamo ), por la na-

riz.

Las hemorragias subcutdneas aparecen sin que haya habido necesaria-
mente un traumatismo, claro que si lo hubo con mis razdn se forman.
Estas aparecen en forma de: equimosis, petequias o hematomas. En ni-
- - . . .

Nos es miAs comln encontrar la forma de equimosis y no de hemorragias

puntiformes.

A veces tienen el aspecto de pirpuras generalizadas o de derrame lo-
calizado. Con mayor frecuencia aparecen en las extremidades inferio-
res (aunque pueden aparecer en cualquier parte del cuerpo) localiz.;g_
dose sobre todo en los foliculos pilosos (queratosis folicular) dan
do una apariencia de estar resaltados como un rallador (liquen escor
btico) (A las personas con mucho pelo sona; la que mis se les nota).
El signo de Rumpel- Leede es positivo. Otros autores han descrito -
que las hemorragias subcutineas pueden aparecer también en los glG-

teos, antebrazos, muslos, cara y cuello.

Las hemorragias en forma de equimosis aparecen generalmente alrede-
3

dor de articulaciones (rodillas y tobillos generalmente) y las pele-

quias en forma masiva en piel, misculos y tambi&n articulaciones --

(1 -5)(7-11)( 15 - 20), Las hemorragias son menos evidentes que

en el adulto.
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DATOS RADIOGRAFICOS.

Los datos radiograficos del escorbuto son muy importantes para po-
der evaluar bien al paciente y posteriormente dar un buen diagnisti
co. Los primeros cambios que se pueden apreciar, en las fases ini-
ciales del escrobuto , en una radiografia gon en los sitios que —-

exista mayor crecimiento activo.

Las rodillas, es un buen ejemplo. Al principio la imagen puede indi
car una simple atrofia del hueso. Hay engrosamiento e irregularidad
en lig lfneas epifisarias con una zona subepifisaria de rarefaccidn.
Las trab&culas de las didfisis no se pueden reconocer y el hueso —-
tiene un aspecto de " vidrio despulido, esmerilado o deslustrado".
Hay un adelgazamiento de las cortezas Oseas. Pueden observarse la
formacifn de espiculas laterales a partir de la lfnea de densidad
aumentada y separacifn epifisiaria. La linea blanca de Praenkel, que
repregsenta la zona de cartflago bien calcificado, se ve claramente

como una linea blanca irregular, engrosada, en la metdfisis .

Seglin Nelgon y Silver las hemorragias subperifsticas no se pueden --
obgervar en el escorbuto activo (durante la curacibén si, debi - -
do a la forma caracteristica que adopta el huego y cuando el perios-

tio elevado se calcifica). (1u)(17)

Seglin Valenzuela las hemorragias subperiSsticas se identifican como
un huso rodeando a la didfisis. E1 hematoma proporciona sombras de

calcificacisn secundaria al poco tiempo de haberse formado. (20)

Las lesiones 8seas, por regla general, aparecen finicamente en los -

nifios ( 5) (10 )(lu=~ 18)( 17)( 19~ 20 ),



45

FIEBRE

Es frecuente en el egcorbuto infantil en su periodo agudo. Puede ser
remitente o intermitente. Puede llegar a 39 -40°, por varios dias,

pero generalmente es moderada (1% )(20),

DATOS DE LABORATORIO.

En el escorbuto resulta importante hacer las siguientes pruebas de

Laboratorio, aunque no siempre son satisfactorias:

- Muestras de suero (deben ser analizadas antes de 48 horas en que
fue tomada la muestra). Si el paciente tiene una cifra de &cido
ascbrbico en el suero menor de 0.1 mg/100 ml en ayunas significa

que tiene escorbuto.

- Prueba de tolerancia administrando dcido ascérbico, 20 mg/Kg/IV
en solucidn salina al 4%, S5i la muestra de orina tomada 4 horas
despus contiene mis de 1.5 mg/100 ml., el escorbuto puede descar-

tarse (tambin llamada prueba de saturacifn).

- Prueba de resistencia o fragilidad capilar (prueba del torniquete,
de compresidn o del pellizcamiento) con resultado positivo sugie
re escorbuto. Se realiza en una zona cuadrangular del tegumento,

durante un minuto. Es positiva si se producen petequias.

= Prueba de Gothlin, que consiste en colocar el brazalete del esfig-
momanémetro durante 15 minutos a una presidn menor que la sistdli
ca ( 35, 50 o 60 mn de mercurio) y observar la produccidn de pete-

quias en un @rea circular previamente delimitada; si se forman —
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mis de 8, a una presidn de 50 mm, estd aumentada la fragilidad ca
pilar.

- El nivel de vitamina C en la fraccidn leucocito-plaqueta de la -
sangre centrifugada indica un dato importante para saber el esta-~
do nutritivo de los tejidos con respecto a la vitamina C. (7) -

(9-10)( 14 =18 )(20),

El tiempo de sangrado y de coagulacidn suele ser normal en pacien
tes escorbfiticos. ( 16), El tiempo de protrombina puede estar au-~

mentado (14 ),

ESCORBUTO DEL ADULTO.

Suele permanecer latente por varios meses, ya que las manifestacio-
nes moderadas de la deficiencia del &cido ascérbico pueden ser igno
radas o pasar inadvertidas. En esta fase es necesario hacer pruebas

de laboratorio.

Cuando el paciente comienza con debilidad, pérdida de peso y dolores
musculares vagos puede sospecharse que tiene escorbuto; y més afin si
con el tiempo hay tendencia hemorragipara, retardo en la cicatriza
cién de heridas pequefias y aparicifn de microhemorragias. Existen
alteraciones en la mucosa bucal, encias inflamadas con caida de los

dientes, lesiones cutdneas, dolor y debilidad en las piernas.

En casos graves de producen epistaxis y hemorragias gastrointestina-

les, retinales y cerebrales,
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Generalmente no existe fiebre en el escorbuto del adulto. ( 1)(2)

(7 -8)(12~13)0s5) .

DIAGNOSTICO.

Una buena Historia Clinica es de vital importancia, ya que en ella
estin los antecedentes alimenticios desde que el nifio nace. Como
ya antes se mencion§, el tipo de leche, ya sea de vaca o algin subs
tituto de &sta que se dio al lactante sin suplemento de vitamina
C; la alimentacidn diaria inadecuada es de notarse y pensar en la
posibilidad de escorbuto. Las manifestaciones clinicas pueden o no
egtar presentes.

La exploracidn radioldgica en el nifio es patognoménica, sobre todo

en los huesos largos.(por ej: aspecto de " vidrio despulido" ).

Cuando existen hemorragias que hayan aparecido sin una causa demos-
trable, (sobre todo si son en las piernas), si hay la hipersensibi-
lidad a la presidn, si la demostracidn de fragilidad capilar es po-
sitiva y las pruebas de laboratorio son sospechosas, lo mds probable

es que el nifio padezca de egcorbuto (5 )(7 - 8)(14),

PRONOSTICO.

El escorbuto responde con mucha facilidad y rapidez al tratamiento,
siempre y cuando se diagnostique a tiempo. Radiogrdficamente se ob~-
serva la sombra hemorrdgica que al progresar la curacidn, va dismi-
nuyendo su anchura hasta que la zona de destruccién desaparece y es

reemplazada por tejido calcificado.
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El dolor y el sangrado desaparecen a los pocos dias de haber empe-
zado el tratamiento, pero la tumefaccién provocada por la hemorra
gia tarda hasta meses en desaparecer. El apetito se recupera.La in-
tensidad de las hemorragias y de las lesiones Sseas, varia en cada

paciente, por lo tanto también el prondstico.

El crecimiente corporal se reanuda rdpidamente. No hay deformida-
des permanentes, aunque haya habido desprendimiento metafisiario.

La reconstruccidn es favorable sin tratamiento ortopédico.

La mejoria es sorprendente, en menos de 24 horas que empez§ el tra

tamiento el paciente se empieza a recuperar.

Si la convalexencia se prolonga mis de un mes después de que el tra
tamiento fue instituido, significa que hay otras deficiencias nu-

tricionales.

Si no se da tratamiento a tiempo, los nifios pueden moririen pocos
meses por las hemorragias continuas (la hemorragia mortal es rara,
aunque se haya perdido sangre), por caquexia, distrofia, agotamien
to o alguna complicacidn o enfermedad intercurrente (5){ 7- 8)

(190( 1),

TRATAMIENTQ,

La dosis terapéutica en nifios varfa seglin el autor del libro que se

esté consultando.

Segln Silver se debe administrar &cido asc6rbico 100 a 500 mg., dia

rios por via oral.
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Tambi&n se recomienda dar jugo de frutascitricas o de tomate. Se
puede inyectar ascorbato de sodio en dosis de 0.2 a 0.5g., por
via intravenosa o intramuscular diariamente o en dosis divididas du

rante una semana ( 17). Nizel recomienda administrar 50 a 100 mg, -

de fcido ascdrbico cuatro veces diarias afiadidos a la leche. Des -

pués de una semana se reduce la dosis a 30 mg., diarios ( 1s5).

Nelson: Adninistracién de 90 a 120 g. diarios de zumo de naranja o

de tomate y de preferencia 100 a 200 mg. de dcido ascSrbico por via

oral. (14).
Cecil-Loeb: 250 mg., de Scido ascorbico diarios.lLas, soluciones de
8cido asclrbico por via venosa son bien toleradas y no tienen efec-

tos perjudiciales (7).

Richard H, Follis, Jr y George V. Mann: Administracién 90 ml., de

jugo de naranjas frescas en una o mds dosis diarias, endulzado con

azlicar. Si el lactante no lo tolera se substituye por la cantidad -
doble de jugo de tomate., Tambin se puede administrar icido ascSrbi
co por via oral de 100 a 300 mg., al dfa. La via intravenosa se uti

liza rara vez ( 8).

Dr, C. Henry Kempe: Administracién de 100 mg. de fcido ascérbico --

tres veces al dia para lactantes y nifios. A los lactantes se les da
ademfis fSrmulas que contengan jugo de citricos o verduras, 35 mg

de &cido ascdrbico al dfa ( 10 ).
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Philip L Mc Carthy y Gerald Shklar: En el estado agudo: 1 a 2 gm

de Acido ascdrbico diarios, seguido de 100 mg diarios durante la

convalescencia (;;).

Joseph L. Bernier: Se administra 300 mg, de vitamina C, por via --

oral. Se reduce la dosis después de una semana.
Los jupos de citricos y verduras son una buena fuente para dar du

rante el tratamiento.

Valenzuela: Jugos de frutas citricas y 100 a 500 mg., de Acido as-
cbrbico dependiendo de la edad del nifio, la intensidad de las mani-
fegtaciones y el tiempo que lleve de presentarlas. Una parte del -
Acido ascSrbico se suministra por inyeccifn intramuscular y el res

to por via oral en dosis fraccionadas. La Via intravenosa tiene el

inconveniente de favorecer. la eliminacidn ridpida .

Complementar la terapéutica, en dosis menores, de otros factores -

del complejo C (ej: vitamina P, citrina). ( 20).

La terapéutica en los adultos es igual sélo que en dosis mayores.
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RAQUITISMO

HISTORIA.

El raquitismo es conocido desde la antigiiedad y la prueba es que

en los escritos de Platdn se describen huesos blandos con consisten
cia de cera. Mis que a la probreza, este padecimiento se presentd
con mayor frecuencia en la gente que comenzd a vivir en ciudades y
cuya dieta tuvo carencias y también tenia poca o falta de exposi-

cifn a la luz ultravioleta.

Glisson, en Inglaterra en 1650, fue el primero en escribir um 1li -
bro describiendo esta enfermedad. Sin embargo 5 afios antes, o sea
en 1645, un estudiante de Medicina de Leiden,llamado Whistler, hi-

zo una descripeidn igualmente cuidadosa.

Edward Mellanby, en 1918, demostrd que el raquitismo en cachorros
era una enfermedad por deficiencia nutricional que podia ser cura

da por la administracién de aceite de higado de bacalao.

En 1922, Mc Collum y Asociados, demostraron la existencia de una -
substancia liposc!uble en el aceite de higado de bacalao: la vita-
mina D (fue llamada asi, por haber sido la cuarta vitamina en ger

descubierta)., Esta poseia efectos preventivos y curativos sobre el

raquitismo. Desde este momento, se supo que la vitamina D estd In-
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timamente relacionada con el metabolismo del calcio y del fésforo, -
sobre todo en lo que respecta a la calcificacifn. Dos grupos de in-

vestigadores, Steenbock y Block y Hess y Winstock estudiaron indepen
dientemente, al mismo tiempo, la relacidn entre luz ultravicleta y la

formacién de vitamina D en animales y comida.

Se demostrd el papel de la radiacifn ultravioleta en la activacién -

de una provitamina en log alimentos y en la piel (4)(7)(2)C15).

ETIOLOGIA.

La vitamina D facilita la absorcidn del calcio y del fdsforo en el
intestino, y su reabsorcifn en tGbulo remal; favorece directamente
el depdsito de calcio en los osteoblastos, elementos formadores de
los huesos; por eso durante el raquitismo, la mayor parte de estos
dos elementos ingeridos se eliminan con las heces (balance negativd .
El calcio y el f6sforo son esenciales para la mineralizacién del os~

teoide,

La perturbacifn de la quimica metabdlica normal del hueso, relacio-
nada con la calcificacidn, origina un trastorno del crecimiento y

desarrollo, sobre todo en la epifisis de los huesos largos.

La vitamina D no actlia directamente sobre el hueso o su desarrollo,
pero ejerce una influencia muy importante sobre la economia del cal

cio y- f6sforo. (absorcién de &stos en el intestino).
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Pueden estar disminuida la calcemia y la fosforemia.

Ademé@s de la falta de vitamina D en la dieta, o la falta de exposi-
cidén de la piel a los rayos ultravioleta, existen otros factores -

que pueden predisponer a la deficiencia de vitamina D y son los si

guientes:

~ El raquitismo se puede desarrollar en &pocas de crecimiento ri-
pido (prematuros y adolescentes).

- Los nifios de raza negra que viven en climas septentrionales tie
nen susceptibilidad al raquitismo. Todavia no se sabe si es por

su pigmentacién o por sus condiciones de vida.

-~ Nifios con trastonrnos de absorcidn como es en el caso de enferme
dad celiaca, esteatorrea, pancreatitis o fibrosis quistica, hepato-

patfa,pueden adquirir raquitismo (1)( ¢ - 8 )( 10 -11)}(1€),

ANATOMIA PATOLOGICA.

Los signos caracteristicos se encuentran en el esqueleto y son por
la falta de sales de calcio en los cartilagos en vias de crecimien
to y en los huesos recién formados. Como los extremos anteriores de
las costillas medias crecen més répido, la enfermedad es mAs noto-
ria y acentuada en este sitio; y lo mismo sucede en la epifisis de

rodillas, hombros, mufiecas y uniones condrocostales.

En otras palabras,en el raquitismo hay una mineralizacién defectuo-

8a y nueva matriz Gsea no calcificada u osteoide. El hueso permane
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ce blando y se deforma con facilidad.

Los huesos raquiticos presentan 3 tipos de lesiones anatémicas:

1.- Las anomalias, llamadds endocondrales, se encuentran en las zo-

nas metafisarias o de mayor crecimiento de los huesos en longi-~
tud. Normalmente existe ahi una delgada zona de cartilago cal-
cificado (1%nea precisa) que separa a la zona de proliferacidn
del cartilago. En el raquitismo esta linea falta. En su lugar

se desarrolla una zona compuesta de tejido ostecide y conjunti
vo, vasos sanguineos y células cartilaginosas (metdfisis raqui-

tica).

La linea de calcificacifn y la zona de crecimiento estd muy en
sanchada y vascularizada de manera irregular. La osificacifn es
defectuosa y el cartilago no se encuentra calcificado en el 13-
mite con el hueso (tejido osteoide). La regién que limita con -
la epifisis se encuentra abultada; la epifisis esta ensanchada

y su p&rfil en la imagen radiogrdfica se ve como dentellonado.

Estd trastornado el crecimiento del hueso, a partir del perios-
tio y del endostio. Hay tejido osteoide que hace que el hueso
aumente su grosor (socbre todo en la didfisis de huesos largos,

cerca de las epifisis y en los huesos planos del créneo).

En casos graves se producen tejido osteoide y halistéresis (de-
saparicidn del calcio del hueso normalmente formado). La halis-
téresis causa el reblandecimiento 8seo sobre todo en la diffi-

sis .
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En casos de raquitismo de larga duracifn se observan, ademds de las
lesiones Sseas tipicas, un aumento en el tamafio de c€lulas de las -
gldndulas paratiroides.

Si el raquitismo se debe a una malabsorcidn ¢ a un padecimiento renal,
pueden existir alteraciones patoldgicas en el conducto gastrointesti-

nal y obstruccién de los conductos biliares o pancredticos.

El nefrén puede tener los tfibulos renales acortados, puede haber ne-~
fropatia crSnica en forma de glomé@rulonefritis crdnica, intersticial

o pielonefritis. (3-4)(6-7 ){(11).

MANIFESTACIONES CLINICAS.

El raquitiemo puede aparecer a partir del 4°mes  hasta el sgegundo afio
de vida., Se presenta excepcionalmente en recién nacidos.

Después de los dos afios se llega a obgervar con menor frecuencia, ya
que para entonces el nifioc recibe una alimentaciSn mds amplia y estd-

expuesto a los rayos solares (1)(11)(16),

En las fases iniciales del raquitismo el nific tiene sudoraciones pro
fusas, particularmente en la cabeza, palidez, debilidad muscular, in-
quietud, duerme mal, falta de apetito, catarros bronquiales, diarreas

irritabilidad (1 )(as)}(6)C10)(16).

Dependiendo de la edad en que el raquitismo se manifiesta se van a pre

sentar las diferentes deformidades esquelé&ticas:
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Lactante: Al estar acostado, los efectos de la presién provocada por
la gravedad tienden a producir aplanamiento del crdneo, térax y cintu

rdn pélvico.

Nifio: Si ya se puede sentar se observa cifosis o deformacion de los
antebrazos y encorvamiento anterior de la porcidn inferior de las pier
nas si 8stas han estado cruzadas o si los pies han colgado sobre el bor
de de una gilla.

Si el niiio ya camina, se presenta deformidad vertebral y pélvica, asi
como encorvamiento de las extremidades inferiores ("piernas en:sable")
o hacia afuera (genu varum) o curvatura hacia adentro de las rodillas

(genu valgum)) e incluso fracturas (6 —7)(10)(13)( t6),

CABEZA

Uno de los primeros signos fisicos del raquitismo que aparecen en el
lactante es la ctaneot;bes. La craneotabes son dreas de reblandeci -
miento del crfneo (generalmente a lo largo de la lfnea de sutura) que
se deben al'adelgazamiento de la ldmina interna del crdneo . A la ex-
ploracién fisica se descubre presionando de una manera firme sobre el
occipucio o en la parte posterior de los huesos parietales, pudiéndo-
se apreciar una sensacidn de pelota de ping-pong o la que se produce
al apretar la copa de un sombrero de hongo. Recobra su forma al cesar

la compresisn.

La craneotabes no es un gigno caracteristico del raquitismo, ya que
se puede presentar en otras enfermedades o inclugive en nifios prema-

turos.
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La craneotabes puede desaparecer antes del primer afio de vida, a pe-
sar de que el raquitismo siga siendo activo.

Los parietales y el frontal se vuelven prominentes y despu@s se en-
gruesan, formindose verdaderas bolsas que constituyen la cabeza cua-
drada (caput quadratum) . A veces, estas eminencias forman cuatro re
lieves redondeados, separados por depresiones que marcan las lineas
de sutura (caput natiforme).

Se retrasa al cierre de las fontanelas y la fontanela mayor es mis
grande que lo normal. En casos graves, @sta puede ser afin membranosa

a la edad de tres a cuatro afios.

Existen asimetria y exostosis. (1)( 3 ~-%)(6~-8)(10-14)(16),

TORAX .

Hay un acentuado agrandamiento de las uniones condrocostales(rosario
raquitico), en donde la configuracidn lateral del tdrax se aplana y
el esterndn sobresale hacia adelante para formar el llamado "' torax
de paloma o de pollo'(pectus carinatum). Se aprecia no sélo a la --

palpacién sino también por inspeccidn.

A lo largo del borde inferior del tdrax, se produce una depresidn ho
rizontal 1llamada "surco de Harrison'" que corresponde a las insercjo-

nes costales del diafragma.

Estas deformaciones pueden reducir el térax a tal grado, que la ven-
tilacidn sufre alteraciones graves, la respiracién es rdpida y di-

filcil y una infeccin leve puede causar la muerte.( 1)(%» )(s-6) -

(10 =14) (15).
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EXTREMIDADES .

El agrandamiento epifisario en las mufiecas, rodillas y los tobillos se
hace cada vez mis evidente; es mfs lento en comparacién con el engro-
samiento de las uniones condrocostales. La didfisis de los huesos lar

gos puede estar engrosada. Pueden ocurrir fracturas en rama verde.

El dorso del pie puede tocar la cara anterior de la pierna cuando se

flexiona el tobillo (signo del "rején en banderilla" ).

El arqueamiento de la didfisis femoral, tibial y peronea da origen

a genu varum o valgum y el fémur y la tibia pueden tener una convexi-
dad anterior. El torcimiento de la matdfasis puede conducir a coxa va
ra. (incurvacidn del huego hacia afuera y adelante y la cabeza femoral

se flexiona hacia la didfisis) .

.

Las deformidades vertebrales, pelvianas y de las extremidades inferio
res ocasionan disminucién de la estatura corporal o enanismo raquiti

co‘

La produccién excesiva de hueso subperidstico puede originar ensancha
miento fusiforme de las falanges proximales y medias de las manos --

(deformidad en sarta de perlas).

En las extremidades superiores también se pueden desarrollar deformi
dades, aunque no son tan notables. El himero se arquea hacia afuera

y las epifisis inferiores del radio y clibito se pueden desviar -~

[ Y
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hacia el lado en que habitualmente se vuelven las manos.( 6 - 8 )

(10- 18)( 16),

COLUMNA VERTEBRAL.

La columna vertebral tiene las siguientes deformaciones:

- Escoliosis- curvatura lateral de grado ligero o moderado

- Xifosis -~ Se encuentra en las porciones tordcica inferior y lum
bar alta de la columna si el nifio ha comenzado a sen-
tarse., Esta junto con el abdomen abombado y térax pla-
no dan al nifio de perfil un aspecto de un cono trunca
do vertical con base mayor a nivel del ombligo.

- Lordosis lumbar-cuando el nifio estd de pie.(* )(s - 7)( 11- 1) (18).,

PELVIS.

Cuando existe la lordosis, la pelvis sufre deformaciones:es pequeiia,
su crecimiento se retrasa . Tiene un aplanamiento que se debe a la
fuerza de gravedad y se exagera cuando las fuerzas que entran en jue
go en pogiciones gentada y erecta actfian,

No ge suele manifestar en la nifiez esta deformidad ( #)(s)( 11) —

(13 - m)( 186),

LIGAMENTOS.

Se encuentran con una notable flaccidez o relajamiento.Esto contri-

buye a provocar deformidades (11)(14)(16 ),
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MUSCULOS .

Estdn hipotrofiados y también fliccidos, d&biles y carecen de tono.

Por esta razén los nifios raquiticos tardan tanto en mantenerse de --
pie y andar.

El abdomen raquitico (fldccido, ptdsico y abultado) se debe a la de

bilidad de los mfisculos abdominales. Hay constipacidn y meteorismo.

ERICDIGIDIGTIRIGIDN

ARTICULACIONES .

Se caracterizan por una amplitud de movimientos anormalmente grande,
movimientos pasivos, laxitud, dolor e impotencia funcicnal que impi

den la actividad normal del nifio (* ) (1% )(16),

DATOS RADIOGRAFICOS.

RAQUITISMO ACTIVO:

Una radiograffa de la mufieca enseiia los cambios caracterigticos de

la epifisis y es de gran valor para el diagnSstico precoz. Las pri-
meras alteraciones se producen primero en el cfibito y el radio. Las
extremidades distales de estos dos huesos se ven agrandadas, cdnca-
vas (caliciformes), deshilachadas y distantes de los huesos meta—-
carpianos. Esto se debe a que la met8fisis raquitica estd agrandada
y no calcificada,por lo que no aparece en la radiografia. La densi-
dad de la diffisis estd disminuida y las trab&culas estfn muy deli-

mitadas, (1} )( #)(s6)(e ) (11 =12)(14),
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RAQUITISMO EN FASE DE CURACION:

Aparecen nuevos depdsitos de sales cdlcicas entre el hueso y el car-
tilago. Reaparece la linea epifisaria en el limite proximal del car
tilago. La mejoria se inicia rdpidamente pero tarda meses para que
desaparezcan completamente los signos de la enfermedad (6 -7 )(11)

(16) .

DATOS DE LABORATORIO.

Las cifras de fosfatasa alcalina del suero se encuentran generalmente

elevadas, excepto en nifio con desnutricidn general.

Puede haber hiperaminoaciduria y cierta alteracidn de la excrecifn

de iones hidrégeno por tdbulos, lo mismo que glucosuria ninima.

El f6sforo sérico estd disminuido(2 a 4 mg. por 100 ml.)

El calcio sérico es normal.

Pueden observarse reducciones en los valores urinarios y plasmiti -
cos de citrato junto con el aumento en la excrecidn de calcio y fos

fato por la heces . (“-5 )( 7 -8 )(12 ~ 1u),

DIAGNOSTICO.

Exiaste la necesidad de basarse en una Historia Clinica que manifies-
te un inadecuado aporte de vitamina D, en la presencia de signos clf
nicos y radiolSgicos caracteristicos, la concentracidén de £5sforo -

y calcio en el suero y la determinacién de la actividad de la fosfa-
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tasa alcalina. La presencia de amplias cicatrices de osteoide en el
examen histoldgico de muestras de hueso obtenidas em la biopsia pro-

porcionan datos que confdirman la enfermedad.

La rdpida respuesta a la terapdutica de vitamina D administrada por
via oral o parenteral nos puede servir para confirmar mis el diagnds

tico. (7)( 1),

PRONOSTICO.

El paciente que padecid raquitismo durante poco tiempo se recupera de
manera espontdnea con la exposicidn al sol.

En casos graves, administrando cantidades suficientes de vitamina D,
la recuperacidn empieza a los pocos dias hasta que los signos del ra
quitismo desaparezcan. La curacidn de las lesiones §seas es lenta -
(meses o afios de tratamiento), aunque a veces queda cierto grado de
deformidad,

El raquitismo no es una enfermedad mortal per se , 88lo si tiene
complicaciones o enfermedades intercurrentes como tetania, neumonia,
tuberculosis y enteritis, puede provocar la muerte, ( 11)(1%),
TRATAMIENTO.

Para que el paciente raquftico tenga una recuperacifn rfpida y satis

factoria, me le deberd dar una dieta adecuada y mucho descanso,
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exponerlo a la luz solar, y en los paises en que &sta no actfie co
mo agente preventivo natural, existen lfmparas de rayos ultravio-

leta, que tienen resultados igualmente positivos.

Un agente antirraquitico importante es la leche fresca enriquecida
con vitamina D,

Esta adem8s ya contiene calcio y fésforo. El nifio no la debe tomar
durante mucho tiempo por peligrc a una hipervitaminosis de vitami-

na D.

Adem#ig de todo @sto, el nific debe recibir vitamina D, a diferen-
tes dosis (profilactica o curativa), seglin sea la gravedad en que

se encuentre,

Las dosis curativas o incrementadas aceleran la recuperacidn.

La administracifn es de 5000 - 10000 UI. de vitamina D por via —
oral, diariamente durante 4 a 5 semanas. Hay una mejoria rdpida -

que aparece en la sangre y en los signos radiogrificos.

La dosis puede variar si el nifio presenta otras enfermedades o de
ficiencias (por ej: si tiene deficiencia de magnesio el tratamien-

to con vitamina D es inefectivo).

Algunos autores opinan que el extracto de higado de bacalao es de
gran utilidad para el tratamiento, sin embargo otros autores in-
dican lo contrario: el aceite de hfigado de bacalao con frecuencia
provoca manifestaciones alérgicas, adem&s de que su sabor no es -

agradable.
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A veces el tratamiento es complementado con sales de calcio y ffs

foro, para la mineral izacién del osteoide.

Los nifios prematurog, que no tienen reservas de vitamina D. al na-
cer se les administra 2000 a 3000 unidades diarias durante los 2

6 3 primeros meses de vida.

Los nifios deben permanecer echados al principio del tratamiento y

tratar de levantarlos lo menos posible. No deben intentar caminar.

Es importante mencionar que la terapéutica debe ser bien planeada
pues una hiperdosificacién de vitamina D, puede originar depfsi-
tos calcfreos en las arterias (ateroma) o en el corazdn. El calcio
sangufneo debe ser menor de 12 mg., por 100 ml. para poder adminis
trar dosis elevadas de vitamina D. Si el nifio 1llega a este estado,
esti pdlido, tiene nduseas, vSmito y un decaimiento muy acentuado

(1)(3=4)( 6= 8)( 10 -125)(N)(15).,
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DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA.

HISTORIA.

La investigacién acerca de la estructura quimica de la riboflavina fue
empezada en 1879, por un quimico inglés llamado Winter Blyth.

El observd material de color amarillo p&lido en el sueroc de la leche,
al que 1llamé lactoflavina. Sin embargo, la importancia de esta vita-

mina en la nutricifn no fue descubierta sino hasta el afio de 1926.

Las investigaciones las realizaron independientemente Sebrell y Butler

(1938) y vilter y Spies (1943).

Los signos clinicos de la deficiencia de riboflavina fueron observa-
g

dos 20 afios antes de que la vitamina fuera descubierta.

En 1933, Kuhn y asociados aislaron cristales de ovoflavina, la cual -
tenia un color amarillo y cuando se la daban a ratas para alimentarlas,

gstag crecfan rapidamente.

Un afio antes, Warburg y Christian describieron una " enzima amarilla"
que tenia reacciones Sxidoreductivas y era. idéntica a la flavina -

descubjerta por Kuhn,

En 1935, la riboflavina fue sintetizada por dos grupos independientes,

Kuhn en Alemania, y Karrer en Suiza, Karrer la llamd riboflavina () )

((9)(12 ).
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ETIOLOGIA.

Una de las principales causas de la arriboflavinosis es el consumo -~

. insuficiente de leche y a una dieta inadecuada. La leche de vaca con-

tiene aproximadamente una cantidad cinco veces mayor de riboflavina ~

que la de la mujer.

Se presenta frecuentemente en la infaneia y casi siempre estf asocia-
da a otras manifestaciones carenciales de otros factores del comple--

jo B.

Las lesiones hépéiticas y las diarreas crdnicas predisponen a este es
tado carencial. En el adulto el alcoholismo crbnico también es un fac

tor predisponente {1 )(11)(1¢).

Hay 2 factores sist&micos que pueden llegar a producir la deficiencia:

1) Enfermedad gastrointestinal severa que causa vdmitos e hipermovi-
lidad del tracto digestivo.

2) Poliuria debida a la Diabetes, no controlada. {12).

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Ya que laarriboflavinosis nunca se presenta sola sino con otras defi-
ciencias y se puede confundir, se deberd basar el diagnSstico de pre-

ferencia sobre anflisis bioquimicos (%) (?).

En animales j6venes de experimentacin, la deficiencia de riboflavi
na interrumpe el crecimiento y causa extensas alteraciones cutfneas.

En animales adultos pueden ocurrir alteraciones grasas del higado -~
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y muerte sfibita ( &).

La deficiencia dietética en el hombre causa en fases iniciales una
hipersensibilidad a la luz y obscurecimiento de la visidn, prurito,

sensacién ardorosa, lagrimeo y fatiga de los ojos.

M8s tarde se presenta dermatitis seborreica, fisuras y engrosamiento
de 1a piel, sobre todo en los pliegues nasolabiales,que puede exten-
derse a manera de mariposa sobre carrillos y cara, y puede haber hi~
pervascularizaciSn, opacidad, infiltracién de la cfrnea, queratitis

intersticial y mfs tarde ulceracifn corneana.

También puede haber dermatitis seborreica en el escroto, pérpados y

oreja.

Hay alteraciones en la mucosa vaginal y atrofias en la piel.

En casos raros puede aparecer anemia normocitica y normocrSmica con -

hipoplasia de la médula Ssea (2 -16 ).

DATOS DF LABORATORIO.

La excrecidn urinaria menor de 27 mg de riboflavina por gramo de -~

creatinina es sugestiva de la deficiencia.

La concentracifn de riboflavina en los eritrocitos menor de 14 mg. por
100 ml, est& congiderada tambi&n como una indicacifn potencial a la -

deficiencia.



V.4

74

El nivel de dinucledtidos adeninaflavina en el plasma en esta de-
ficiencia, es un buen indice para corroborar la sospecha de un es-

tado carencial de riboflavina. ( s - 7)(11 =12 ).

DIAGNOSTICO.

Como en toda patologia, es importante temer una buena Historia Cli-
nica y en el caso de avitaminosis, es necesario saber exactamente

los antecedentes alimenticios. {(6).

Ya que algunos de los signos clinicos podrian confundirse con - -
otras deficiencias, necesitamos saber también los resultados de ~

las pruebas de laboratorio.

Najjar y Holt propusieron para el diagndstico la prueba de la ex-

crecidn urinaria:

al paciente se le administra 0.016 mg. de riboflavina por Kg. de
peso, diluida en agua destilada por via intravenosa. Durante la
hora siguiente a la inyeccifn, la riboflavina excretada se mide -

por el método fluorométrico.

El paciente enfermo con carencia de riboflavina tiene una excre=
c¢ién urinaria mucho menor a la de una persona sana {que retiene
30 al 70% de la dosis) y retiene mis del 80X de la dosis inyecta-

da. ( 1s).
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TRATAMIENTO.

Proveer al nifio con una dieta adecuada (higado, carne, hueves y le
che). Administrar diariamente por via digestiva de 3 a 10 mg. de
riboflavina. Si no hay mejoria en los préximos dias, se pueden prac
ticar inyecciones intramusculares de 2 mg de ribeflavina en solu -
cifn salina tres veces al dia ( 11)(12).

Otro tipo de tratamiento es administrar en el estado agudo, 5 mg.,
de riboflavina tres veces al dia por varias semanas. Durante el es
tado crénico, 3 a 5 mg., de riboflavina tres veces al dia por pe -

riodos prolongados (s ).
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MANIFESTACIONES ORALES.

Los tejidos blandos de la cavidad oral (labios, lengua, mucosas y encias )
y sus tejidos calcificados (maxilar, mandibula, dientes y el hueso alveo-
lar (hueso de soporte) ), son extremadamente gensibles a las tensiones del -
medio ambiente, especialmente a la desnutricidn. Ademds, las manifestacio-
nes orales de las deficiencias nutricionales son relativamente ficiles de
detectar y diagnosticar por su accesibilidad. Sin embargo, esta facilidad -
de reconocer la enfermedad bucal, no quiere decir que los mecanismos tan va
riados que contribuyen a gu iniciacidn y desarrollo gean tan simples de ex-
plicar. La caries dental, la enfermedad parodontal y la enfermedad de la mu
cosa oral, que son los tres principales puntos afectados, tienen etiologias

multifactoriales muy complejas.

Los signos y sintomas orales constituyen frecuentemente la molestia princi-
pal por la que se presentan los pacientes con aparentes trastornos nutricio

nales clinicos, (7)) (a)(23).
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VI.1 PELAGRA.

Existen notorios cambios bucales en la pelagra. Frecuentemente congti~

tuyen la primera manifestacidn clinica de la enfermedad.

La glositis y la estomatitis son agudas y dolorosas; son los primeros
signos clinicos en aparecer. El paciente se queja de una sensacin de
ardor (glosopirosis) o quemadura en toda la boca. La lengua se encuen-
tra hinchada por lo cual presiona a los dientes y deja indentacioneg;es
roja por la hiperemia y proliferacidn vascular, y brillante; por lo ge-
neral sin papilas y muchas veces tiene filceras superficiales en su ca-
ra superior y sus bordes. Como consecuencia de la falta de papilas y -~
de la desepitelizacién, la lengua adquiere un aspecto " liso o pelado”
(lengua de Sandwith o lengua calva). Este Srgano sufre una tumefaceidn,
las papilas fungiformes se hipertrofian, las papilas filiformes se atro
fian y desaparecen en las caras laterales y la punta y por eso adquie-
re un color rojo fuego. E1 edema relacionado con la severa inflamacidn
produce el aumento de volumen de la lengua. En casos raros, la muscu-
latura de la lengua puede atrofiarse dando como resultado una lengua -

pequeiia.

En casog graves se le conoce a la lengua como "carnosa" por sus rojas
ulceraciones irregulares. Es com@in que se produzca una infeccifn secun
daria y las erosiones se agranden y profundizen con masas de tejido -

necrdtico.
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Las alteraciones papilares pueden ser reversibles o no, seglin la gra-

vedad y duracibn del trastorno.

En fases agudas, la mucosa bucal, encias, piso de la boca y paladar son
de color rojo intenso y muy ddlorosas, estin inflamadas y sangran con
mucha facilidad. La enfermedad parcdontal no se debe a la deficiencia
nutricional, aunque &sta predispone al hu@sped. La salivacifn est& au
mentada. La gingivitis filceronecrotizante o infeccidn de Vincent (&s-
ta forma una saburra blanca y espesa en la lengua), se pueden presen ~

tar como secuela en encias, lengua y mucosa bucal.

La inflamacidn se extiende a los labios, &stos estdin secos, encostra~-

dos, agrietados y sangran ficilmente.

El paciente pelagroso presenta tal dificultad para deglutir, que mu -
chas veces rechazan la comida, y 8sto puede ser en parte la razdn de

su debilidad.

La xerostomia y sialorrea muchas veces ocurren en asociacién con pela
gra. Muchas veces hay deterioro del sentido del gusto . Toda la boca
parece una llaga. Es comfin que aparezcan dreas grisdiceas maceradas o

ulceradas en las comisuras de la boca.

En poblaciones con defic¢iéncia crdnica de niacina existe una inciden
cia muy baja de caries dental ( 3-6)}(e)(11)(13~14)(27~218)(21-23)(26)

(28 =29)(31).
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VI.2 ESCORBUTO.

Los efectos bucales causados por la deficiencia de vitamina C apare-

cen principalmente en los tejidos gingivales y perindontales.

Es necesario aclarar que la deficiencia de vitamina C por si misma, -
no causa la gingivitis.Otros autores opinan lo contrario. No todos
los pacientes que padecen esta deficiencia tienen obligatoriamente
gingivitis; tiene que haber irritantes locales ( c&lculos, mala hi
giene bucal y maloclusion) . La deficiencia de vitamina C puede agra
var la respuesta gingival ante la irritacifn local y empeorar el ede-

ma, y la hemorragia.

A prop8sito de lo que se acaba de sefialar, Touyz (30) menciona que -
tanto el escorbuto como la periodontitis se manifiestan con sangrado
gingival, pero constituyen entidades separadas. La variada patologia
periodontal es causada por los microorganismos de la placa dentobac-
teriana. Aunque ciertas infecciones y enfermedades sistfmicas causan
sangrado gingival, la deficiencia de vitamina C, no causa comunmente
enfermedad parodontal , pero va a agravar una periodontitis previa-

mente establecida.

Subraya que la vitamina C, no debe ser usada en la profilaxis o cura
cifn de periodontitis en individuos sanos y bien nutridos.

Todo paciente con hemorragia gingival justifica gser referido con es-
pecialistas en parodoncia y medicina oral para ser examinados y tra-

trados.
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En el escorbuto infantil hay un engrosamiento de las papilas interden-
tales con edema y zonas de ulceracién. La encia tiene un color purpfireo
0 rojo azuloso, y sangra a la mds ligera irritaci6n. Frecuentemente la
filtracién de sangre forma acfinulos en forma de bolsas ("Bolsas de san
gre" ) que se abren egpontineamente. Las alteraciones gingivales son
especialmente notorias cuando los dientes ya han erupcionado, sobre to
do a nivel de los incisivos superiores. Es raro observar lesiones de -
la mucosa bucal antes de la salida de los dientes. La tumefaccidn de -
las encfas a veces cubre por completo a los dientes. Los pacient;s pre
sentan un caracteristico mal aliento (plitrido , causado por infeccidn

secundaria por fusoespiroquetas) .

Va a haber pérdida Osea después de las hemorragias y tumefaccidn del
ligamento periodontal, que va a ocasionar el aflojamiento de los dien-
tes; éstos tambi€én se aflojan como resultado de la pérdida de coldge-
no en las fibras de la membrana periodontal. Los dientes de caen, si no

se da un tratamiento adecuado y a tiempo.

La dentina va a sufrir alteraciones importantes. Su formacidn es defi
ciente y desorganizada en su estructura. Las necesidades de vitamina
C para la formaci8n de dentina son mds elevadas en comparacidn a otros
tejidos, incluyendo el hueso, y es en ella donde pueden presentarse -
anormalidades antes de que se manifieste alglin otro signo clinico del
escorbuto, Los odontoblastos quedan acortados, pierden su organizacidn
normal y acaban atrofifndose. Las pulpas se vuelven hemorrfgicas y -

pueden llenarse de una substancia calcificada amorfa .
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Hay degeneracifn de los ameloblastos y cementablastos, cuando el esta
do carencial es grave. En animales escorbliticos, la superficie del es
malte al examen con microscopio electrénico, revela una notable aspe—
pereza y descalcificacifn. El grado y extensiSn de los trastornos su-
perficiales varian proporcionalmente a la duracifn y gravedad de la

deficiencia de vitamina C.

Como ya antes se habia dicho, la deficiencia de vitamina C no es la ~
causa etioldgica de las alteraciones bucales. La deficiencia de vita
mina C, segln estudios epidemiclfgicos y quimicos, no estd directanqg
te relacionada con la prevalencia o gravedad de la enfermedad periodon
tal o movilidad dental (pérdida 6sea alveolar). Se han hecho pruebas
experimentales en animales de laboratorio con respecto a la resorcifn

de los tejidos periodontales de soporte y encia.

La deficiencia de vitamina C produce edema y hemorragia en el liga -
mento periodontal, osteoporosis en el hueso alveolar y movilidad den-
tal; en la encia hay hemorragia, edema y degeneracidn de las fibras -
coldgenas, pero -NO causa la frecuencia de la gingivitis ni la aumenta

(los irritantes locales deben estar presentes).

La deficiencia de vitamina C ,también retarda la cicatrizaciém gingi-

val.

En la mucosa hay petequias y equimosis y fracaso en la curacidn de las
heridas. La lengua est@ en condiciones aparentemente normales.

Los labios de vuelven cianSticos.
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El condilo mandibular de ATM es sensible a la deficiencia de vitamina
C. E1 hueso condilar cesa su crecimiento, con la concomitante calci~
ficacibn de la matriz cartilaginosa de la zona de erosidn. Si la de-
ficiencia se prolonga, se van a originar miltiples fracturas de la -
matriz calcificada y reemplazamiento de la m&dula gsea por c&lulas -
de tejido conectivo. A menudo se observa osteoporosis en individuos

con escorbuto avanzado.

La masticacidn se hace imposible, el contacto con el biberén o la cu

chara es doloroso y el pequefio rechaza los alimentos.

El tiempo de aparicién y la gravedad de las alteraciones gingivales
guardan relacifn con el estado de higiene de la boca, (1)}{(3 - &) - -

(0=-11)03 =1u)(27-18)(21~22)(26) (28=239) (31).

Ellis publicd un artfculo en Septiembre de 1984,(%),en el que repor
ta el caso de una nifia de 9 afios, que desarrolld en forma insidiosa

letargo, erosiones gingivales e hiperqueratosis folicular con hemo -
rragia perifolicular. Una historia dieté@tica reveld que gblo consumia

un tipo de sandwich y bebida y mno tomaba ninglin otro alimento.

Una biopsia de piel fue compatible con el diagnéstico de escorbuto.

Hubo una mejoria marcada con la terapéutica a base de &cido asc8rbi-
co. Aunque es una enfermedad poco comfin en los Estados Unidos, el es
corbuto puede ocurrir en personas con prolongados y peculiares habi-

tos dietéticos.
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RAQUITISMO

La deficiencia de vitamina D durante el periodo de formacidn de los
dientes fue estudiada por Day en un grupe de nifios de Punjab (subcon
tinente indio), cuyas madres sufrian osteomalacia. El resultado que
obtuvo fue el siguiente: lo {inico que se modificd fue el esmalte ; -
éste presentaba una pronunciada hipoplasia. La calidad de los teji

dos era buena y la augencia de caries era notoria.

Los primeros cambios dentales vistos, cuando al deficiencia de vi~
tamina D ocurre durante el desarrollo y calcificacién de los dien-
tes, son que el esmalte y la dentina sufren una hipoplasia. Los -
ameloblastos son incapaces de funcionar como resultado de la falta
de vitamina D, y el esmalte no calcifica bien y en algunas &reas

puede no formarse.

En la dentina se forman espacios interglobulares que representan

a la matriz de dentina no calcificadas (dentina interglobular).

Nelson y Lynch escriben en sus libros que las piezas dentarias mds
afectadas en el raquitismo son los incisivos, los caninos y los -

primeros molares permanentes. (,7)(;))

A pesar de que presentan hipoplasia en el esmalte, sobre todo en
la porciSn distal, o sea una calcificacifn imperfecta, ( es necesa~
rio aclarar, que el raquitismo no siempre produce esmalte hipo- -

pl&sico), la incidencia de caries no aumenta. -
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Por el contrario, para Dechaume, las alteraciones dentarias del ra-
quitismo no afectan en lo absoluto a la denticidn permanente y que

a pesar de que todavia no hay pruebas de que la vitamina D tenga
efectos sobre la denticién, si se administra antes de la erupcién de
los dientes definitivos, si disminuye la incidencia de caries.(j¢)
Nélson menciona que en los dientes con esmalte hipopldsico hay una

tendencia a que se produzca caries.(;;)

Nizel explica que ya que no existen pruebas que establezcan la rela-
cifn de ingestibn adecuada de vitamina D, y la reduccibn de inciden
cia de caries, la aspereza de la superficie del esmalte de las ca-
racteristicas picaduras de los diente; raquiticos,pueden aclsrar la
iniciacibn de un proceso carioso, ya que ahf se atrapa y adhiere -
placa dentobacteriana y azficar., El proceso de la caries una vez ini
ciado en el diente raquitico, parecé proseguir mis rHpidamente que

en el diente normal.(22)

La erupcifn y cafda de los dientes temporales se retrasan y el or-
den de aparicifn es anormal. Pueden existir anomalfas de posici8n,
volumen y forma. En algunos casos, sucede lo mismo con la denticifn

permanente (excluyendo por supuesto la caida).

El crecimiento del condilo mandibular est8 retardado, la mandfbula
se acorta y como consecuencia produce una maloclusién (clase 1I),

Los centros cartilaginosos presentan defectos hipoplésicos.

El maxilar puede estar subdesarrollado.
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La mandfbula y el maxilar frecuentemente tienen deformacién dsea, cau
sada por la debilidad el hueso. Este resulta distorsionado por la -
traccién muscular y las fuerzas masticatorias. (3 - 4)(e)(17)(21-22)

(26-~29),

Se han hecho experimentos en animales de laboratorio al respecto. Si
el lector desea leer algo sobre &sto, puede consultar el libro de Pe i

riodontologia Clinica de Glickman y Patologia Oral de Thoma( s5)(za).

Knychalska (16), realizé en ratas con raquitismo inducido experimen-

talmente, las siguientes invegtigaciones :

examen radioldgico de la mandibula, un andlisis de los dientes en el
microanalizador para determinar la distribucién de los elementos fun
damentales y observaciones de la ultraestructura bajo el microscopio

electrénico.

La mandfbula de las ratas de experimentacidn eran mis pequefias en la
radiografia; el orden alterado de los prismas del esmalte fue encon-

trado en la subestructura del esmalte.
Los valores de f£0sforo en el esmalte y dentina eran mids bajos en los

animales experimentales.

La proporcifn de calcio-fGsforo fue mds alta en las ratas raquiti -

cas., Se observaron alteraciones en el balance de calcio - fdsforo,
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VI.4 DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA.

Las lesiones caracteristicas de la arriboflavinosis suelen estar 1imi-
das a boca y zonas paribucales.
Se pregenta glositis, que comienza con una sensibilidad e irritacidn

de la punta, bordes laterales de la lengua, o ambas.

Las papilas filiformes se atrofian, mientras que las fungiformes son
normales o estdn tumefactas con aspecto de hongos. Esto le da a la -

lengua un aspecto rojizo, grueso y granular.

El agrandamiento de las papilas puede ir seguido de la denudacién y
congestifn capilar, que origina una coloracifn magenta (unos autores

r dicen que la "glogitis magenta" es debido a la cianosis de la lengua,
otros opinan que es debido a la atrofia completa de las papilas (4)-
(26)) o rojo pfirpura de la lengua. Se presenta despulida, lisa y —-

brillante.

Puede mostrar ulceracifn. Las lesiones se extienden al dorso de la len

gua,

Las alteraciones labiales constituyen los sintomas mls importantes en

la deficiencia riboflavinica.

Los labios suelen estar anormalmente rojos, agrietados, fisurados, -
tumefactos, secos, y brillantes debido a la descamacifn del epitelio.
Estas alteraciones estfin particularmente acentuadas en las comisuras

de la boca ( queilosis angular).
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La queilosis angular ( lesiones unilatearles o bilaterales), es patog-
nomOnica y se inicia en forma de palidez en esta zona. Se caracteriza
por adelgazamiento, maceracidn y fisuras superficiales de los &ngulos
de la boca. No abarca zonas himedas de la mucosa vestibular. Mds tar-
de, las lesiones maceradas forman una costra amarilla que puede quitar

se sin que salga sangre,

Las lesiones pueden ser infectadas secundariamente por hongos, estrep-~

tococos, estafilococos o por el virus del herpes simple.

El paciente tendrd dolor al hablar y comer, ya que hay un trauma fisi

co que agrava estas lesiones.

El eritema y la fisuracifn se pueden extender a la mejilla. Las lesio
nes profundas dejan cicatrices al curar y son notorias.

Los tejidos gingivales no estéin afectados.

La queilosis angular es diferente a la seudoqueilosis o queilosis an-
gular inespecifica , que puede ser el resultado de alteracidn en la -
Dimensidn Verical, en persoﬁas mayores que la tienen disminuida, por
una protesis mal adaptada, en el caso de pardlisis facial, el hdbito
por humedecerse con la lengua los dngulos de la boca, por atricién de
los dientes naturales. La saliva se escurre contfnuamente, lo cual cau
sa maceracidn de la piel en las comisuras labialeg. Estas lesiones son
anguladas y no horizontales o transversas, como en la queilosis verda
dera, y lo mis importante: no mejoran con la administracifm de ribo-

flavina.

Thiers, en el libro de Dechaume( 6). considera que es un error asocisr

la queilosis angular con arriboflavinosis; &l dice que es un sindrome
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que obedece a miltiples eticlogias (deficiencia vitaminica, infeccién
microbiana o micética, ete).(3=¢) (13)(17-18)(21)(25~29)(31).

Bamji( 2 ) estudiS a egcolares residentes de pueblos vecinos a Hydera-
bad, India y demostrd que casi todos los nifios tenian deficiencia de
riboflavina principalmente (se les hizo pruebas enzimiticas). El pre-
dominio de queilosis angular era de 41.3% y el de glositis de 18.2%.
La deficiencia bioquimica de ribloflavina fue mis alta en nifios con -
queiloais angular con o sin glositis, que en nifios sin lesiones ora -
les. El tratamiento con vitaminas del complejo B, con 4 mg de ribafla
vina y 10 mg. de piridoxina diarias, durante un mes produjo una reduc
cién significativa en la frecuencia de glositis, pero no tuvo efecto

en la queilosis angular.
Esta Gltima respondié a la aplicacidn de violeta de genciana.

Los resultados sugieren que la glositis es una manifestacidn relati-
vamente temprana de la deficiencia de riboflavina, pero que la queilo
sis angular tiene una etiologia mis compleja, tal vez asociada con -

infeccidn.
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CONCLUSIONES.

Aunque la finalidad de este trabajo no fue la de investigar la literatura
acerca de las necesidades vitamfnicas del individuo, es importante sefialar
que existe poca informacién sobre los requerimientos bisicos del organismo

en nuestro medio.

El organismo tiene una gran capacidad de adaptacidén a muchas situaciones ad-
versas, y puede vivir, pero hay una gran diferencia entre vivir asi y vivir
verdaderamente sano; y esa diferencia puede depender de una dieta suficiente

y bien balanceada.

Es fScil olvidar que cualquier nifio puede llegar a desarrollar una deficien-
cia, y no sdélo aquéllos pertenecientes a los estratos mfs pobres de la po-

blacifn, si su ingestifn vitaminica es menor a los requerimientos minimos.

El Cirujano Dentista debe prestar atencidn a las molestias, a menudo subje-
tivas, que el nifio manifieste, tales como: debilidad, pérdida del apetito
y de peso, irritabilidad, apatia, insomnio, indigestién, anorexia, diarrea,
prurito y otras, como expresiones de un posible trastorno carencial; pues
s8lo cuando se ha pensado en esa posibilidad se realizard um examen inten-
cionado de la cavidad oral buscando signos objetivos que apoyen la sospecha

y sirvan para iniciar un tratamiento oportuno.

Es cierto que las lesiones o cambios en la cavidad oral tienen etiologfas
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muy diversas y es por ello que el diagndstico debe apoyarse en una buena -
historia clinica y tambi&n, en ocasiones, en pruebas de laboratorio y de

gabinete.

Existe mucha controversia entre los autores acerca del valor diagndstico
de ciertas lesiones encontradas con frecuencia en las cuatro enfermedades
carenciales tratadas en este trabajo. Unos opinan que ciertas lesiones son
patognombnicas y otros afirman que siendo dichas lesiones de origen multi-

factorial, no siempre aparecen.

No obstante, la mayoria estd de acuerdo en que en la pelagra y en la defi-

ciencia de riboflavina, aparece glositis.

En la primera, ademds, la lengua adquiere un aspecto " liso o pelado" por
la falta de papilas, mientras que en la deficiencia de riboflavina la len-
gua tiene un agpecto grueso y granular. En ambas, la lengua estd edematiza

da.

Los labios en la pelapgra estdn secos, agrietados y sangran ficilmente y en
la deficiencia de riboflavina estdn rojos, fisurados, tumefactos y brillan

tes; en ambas deficiencias aparecen lesiones en las comisuras de la boca.

En el escorbuto los tejidos gingivales y periodontales son los mis afec-
tados, aunque la dentina, el esmalte y el cemento pueden sufrir algunas al

teraciones,

Todo esto guarda relacién con la higiene de la boca.
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Los labios se encuentran cianSticos y no hay cambios en la lengua.

En el raquitismo los primeros cambios son dentales y ocurren durante el
desarrollo y calcificacifn, de ahi a que el esmalte y la dentina sean hi-

poplasicos.

Es importante mencionar que en el escorbuto el hueso condilar de la arti-
culacidn témporomandibular cesa su crecimiento, mientras que en el raqui~
tismo el crecimiento del mismo s8lo estd retardado, la mandibula se acorx-

ta y como consecuencia se produce maloclusidn.

8i hay deficiencia de una vitamina, generalmente la hay de otras muchas,
de ahf que, a menudo, una dieta rica en una determinada vitamina no baste

para corregir el trastorno y se requiera de suplementos polivitaminicos .

La integracién de los hallazgos orales con los sistémicos mis caracteris-
ticos de las enfermedades carenciales, junto con la prueba terapéutica ha-
cia una rdpida recuperacidn, tienen valor definitivo come medio de confir

macidn del diagndstico.

La identificacién oportuna por parte del Cirujano Dentista, de las manifes
tacionea orales de los trastornos carenciales, constituye una importante
contribucién de la Odontologia al esfuerzo por alcanzar una asistencia mf

dica integral para todos nuestros pacientes.
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