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En la realización del presente estudio se ha logrado -
con tanto acierto el conjugar las teórias y técnicas de <lis-­
tintos y reconocidos autores, así como de instituciones ( Ins 
tituto Nacional de Nutrición, Instituto Nacional de Perinato= 
logía, IMSS e ISSSTE ), con un claro objetivo terminal que es 
el de lograr a dar a conocer lo que es la Medicina Oral y el­
curso Fisiopatológico de la vitamina A, tanto en su déficit -
como el exceso de injestión en el individuo y de la colecti-­
vidad acarreando como concecuencia alteraciones sistémicas y­
bucales importantes. 

También se menciona el hecho de que estas alteraciones 
sistémicas y bucales se presentan en un grupo ó entidad socio 
económico de nuestro país ( México ) afectando asi de una ma= 
nera directa las fuerzas productivas de este. 

Por otro lado aun no se conoce una terapeútica especí­
fica para estas alteraciones patológicas por hipovitaminosis­
e hipervitaminosis A, de tal manera se trata de impartir un -
tratamiento sintomático sin llegar a restablecer el estado 
de salud del individuo y de la colectividad. 

De lo anterior deducimos que la colaboración debe exis 
tir entre el Odontólogo y el Médico de práctica general para::­
poder lograr el estado de salud general del individuo ó de la 
colectividad que presenten manifestaciones patológicas por · 
d~ficit ó exceso de ingestión de vitamina " A " 

4.- Proyecto inicial aprobado por el consejo de investigación 
de la ENEP. Zaragoza ( U.N.A.M. ) , 

4.I - Fundamentación del Tema. ( Profesional ), 

La p~ctica odontológica está atravezando un periodo -
de transformación, donde nosotros como odontológos no solo 
nos interesamos por el tratamiento de la dentadura de nues--­
tros pacientes, sino por el tratamiento de pacientes dotádos­
de dentadura con estó quiero decir que hoy en d!a nosotros C2, 
mo odontológos aplicamos la Medicina Oral cjmo parte integral 
de la práctica dental general, donde se halla como principal­
expreción el campo del Diagnóstico de enfermedades generales 
que se manifiestan clínicamente en la cavidad oral y que pa-­
san desapersividos por el mismo paciente y el tener una es--­
trecha relación con el médico nos determinará el tratamiento­
y la aplicación de los cuidados dentales. 

Fundamentación del Tema ( Personal). 

Durante mi desarrollo profesional dentro de la carrera 
de Cirujano Dentista, siempre he estado interesado en el est.!:!. 
dio y en la aplicación educativa, socioeconómica del proceso­
alimentario del individuo y de la sociedad que lo rodea. 
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Por ello he incursionado en el curso Fisiopatológico -
qul! origína el deficít e ingesta elevada de nutrientes en la­
alimentación del individuo y de la colectividad, acarreando -
como consecuencia alteraciones sistémicas y bucales importan­
tes que originan que el individuo no rinda en su trabajo físi 
co e intelectual trayendo graves problemas económicos, socia= 
lea y culturales para el desarrollo de nuestro país ( México ) . 

Así el hecho de conocer todos '=stos problemas nos in-­
traduce en el fabuloso mundo del Diagnóstico, de la Medicina­
Preventiva y de la terapeútica que vemos y aplícamos día con 
día en nu.-!stra práctica general. 

Con ~llo, mejoráremos los recursos socioeconómicos, 
culturalei; en beneficio de una alimentacion éficiente y ade-­
c11ada; educando al sector socLü en los buenos manejos de la­
alimentación para que practiquen las reglas de la dietética -
con objeto de evitar perturbaciones nutricionales; en fin, tQ 
do cJrJU•dlo r¡ue conlleva a la superación de la población mexi­
cana. 

Fundamentación del Tema. ( Social ) , 

r:s vital e inquietante el problema que se presenta· en­
los di.ferentes niveles sociales de nuestro pa!s ( México ) ,­
que se inicia con la necesidad de incrementar el desarrollo -
de las fuentes de aprovisionamiento alimenticio, que camina -
ponteriormente con los pasos siempre sospechosos de como se -
introduce los alimentos a los centros de consumo y como se 
distribuyen al pueblo mexicano; ese pretexto siempre activo -
para que los ambreadores y traficantes de la miseria exploten 
el derecho sagrado que todos tienen a un alimentación que es­
el único medio efectivo de generar alegría y bienestar a nues 
tra sociedad mexicana que no se escapa en la actualidad por = 
el índice de natalidad elevado que se a convertido en fenóme­
no explósivo auxpisiado por todas las técnicas modernas, par­
ticularmente por la medicina preventiva; y en el otro aspecto, 
el referente a los recursos naturales inexplorados para pro-­
veer alimentos suficientes a la población mexicana. Esta obra 
gigantesca que susíta los pronósticos m&s sombr!os, puesto 
que su solución no solo anda por el rumbo de las posibilida-­
des que el hombre tenga para al)lplificar y descubrir nuevas 
fuentes que abastescan de lo indispensable para nutrirse sino 
esencialmente por la manifestación clara y lamentable que no­
a aprendido el modo de distribuir con equidad los nutrientas­
sobre todo nuestra sociedad me:d.-:.Ji1.1. 

En un termino púdico y vergonzante de la situación 
aflícti~a del puéblc mexicano, aho:ra que con franqueza debe-­
mos utilizar la palabra hambre para designar la cituación que 
aflige a la nación mexicana puesto r¡ue la penúrJa alimcnt:i.ci a 
no es un fenómeno natural sino el producto de injur;ti.ci.:is so-
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ciales de una desastrosa distribuci6n econ6mica. 

Nuestra alimentaci6n es pobre y carente de los elemen­
tos nutrientes fundamentales, pero tambien abundante en capri 
cho y desequilibrio cal6rica y sabrosa, refleja la necesidad­
permanente de exitaci6n que necesita el ánimo del mexicano. -
Influyen difinitivamente factores econ6micos, culturales que­
tejen la urdimbre de una sociedad complicada y pintoresca. Es 
extraordinario el nexo patogénico originado por las deficien­
cias e ingestas elevadas de nutrientes ( vitaminas, minerales, 
lípidos etc. ) en la alimentaci6n desarrollando múltiples pa­
tol6gias con cifras de mortalidad características deprorables 
en puéblos ~al alimentados como el nuestro (México), 

4.2.- Planteamiento del problema. 

¿ Cúales son las principales manifest.'.!.ciones clínico -
patol6gicas a nivel Sistémico y bucal que se presentan en la­
hipovitaminoois e hipervitaminosis "A 11 • ? 

En la poblaci6n mexicana existen diversos estados de -
desnutrición que son producidos por el deficiente aporte de -
una dieta balanceada ( Proteínas, carbohidratos, vitaminas, -
lípidos y minerales ) al organismo • 

En nuestro país (México), existe un alto porcentaje­
de mexicanos con una información disvirtuada acerca de la in­
j estión adecuada de vitamina A y paralela a ello la automedi­
cación, provocando la injestión de altas dosis de vitamina A­
lo aunado a las yatrógenias, a los malos manejos que se le da 
a la posología de vitamina A, al prescribir altas dosis. Ag~ 
gando con ello el círculo creado por la ignorancia, la cual -
produce pobreza misma que impide el acceso a la cultura y al­
trabájo eficiente, forjador de mayores ingresos económicos, -
sociales y culturales tanto a nivel individual como colectivo 
de la nación mexicana acarreando con ello múltiples procesos­
patológicos, sistémicos y bucales importantes, los cuales de­
acuerdo al grado de deficiencias y excesos de la injestión de 
la vitamina A, tenemos a las' infecciones respiratorias ( Rino 
bronquitis y Neumonía), en el Aparato Digestivo ( Diarreas Y, 
Alteraciones oculares ( Xeroftalmía, Queratomalacia y Ceguera 
~octurna ), Alteraciones cutaneas ( Hiperqueratosis Folicular) 
también existen Disqueratosis palmoplantares, ictiosis, pan-­
quionquia e incluso uretritis descamativas, atrofia del teji­
do adiposo, Hepatopatías, transtornos de la ovulación en la -
mujer, Malformaciones Congénitas, lesiones en tejido óseo -­
provocando fracturas multíples, inhibición de los huesos, -
exoftalmos e Hipoprotrombinemia etc. 

Como manifestaciones bucales principales tenemos a la­
Amelogénesis Imperfecta, gingivitis, Hipoplasia del Esmalte -
Hiperqueratosis gingival, Queilosis Angular, perdida del Lri 
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llo. de la mucosa oral, alteraciones en las glandulas saliva-­
les etc. 

4.3.- Objetivos (General ) . 

Analizar los diferentes procesos Fisiopatol6gicos que­
acarrean al Aparato Estomatognatico las deficiencias.y exce-­
sos en la injestión de vitamina A. 

Objetivos específicos. 

I.- Definir que es la Medicina Oral. 

2.- Definír el concepto de Vitamina. 

3.- Clasificar a la vit. A de acuerdo a su solubilidad. 

4.- Mencionar los diferentes procesos Fisiológicos en­
los que interviene la vit. A así como sus sitios -
de absorción y almacenamiento y los requerimientos 
minímos diarios en niños y adultos, 

S.- La vitamina A en la Gestación. 

6.- Enunciar los nutrientes ricos en vit. A 

7.- Mencionar la signo-sintomatología Gral, y a nivel-
bucal que se presenta por deficiencia de .. vitamina A. 

e.- Mencionar la signo-sintomatología Gral. y a nivel-
bucal que se presenta por Hipervitaminosis A. 

9.- Mencionar el tratamiento Gral. y bucal de ambas P! 
tologías. 

4,4.- Hipótesis. 

Las principales manifestaciones clínico patológicas a­
nivel Sistémico y bucal son: Lesiones Epiteliales, Ceguera 
Nocturna, Malformaciones Congénitas, Hepatopatías, Lesiones -
óseas, Hipoprotrombiemia, Hipoplasia Adamantina, Queilosis A!! 
gular, Paladar Hendido, Carcinoma Epidermoide y Anomalías Cra 
neofaciales ( Micrognatia ), -

4,5.- Método y Material. 

Aplicarémos el método Científico, porque establecere-­
mos un conocimiento ordenado, estudiando y resolviendo cada -
uno de los fenómenos y sus relaciones mútuas que se presentan 
atravez de los procesos Fisiopatológicos de la hipovitamino-­
sis e hipervitaminosis A y sus consecuencias en el Aparato E! 
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tomatognatico, de igual manera irá acompañado de los Métodos­
Analítico e Inductivo. 

En el Método Analítico nos remontaremos del efécto a -
la causa, de la consecuencia al principio, del fenómeno a la­
ley que lo rige, iremos de lo particular a lo general y de lo 
compuesto a lo simple. 

El Método Inductivo cuya principal operación es el ana 
lísis en los procesos de observación cuyo registro sería sim:' 
plemente la contemplación pasiva de los hechos de Hipovitami­
nosis e Hipervitaminosis " A " y sus consecuencias en el Apa­
rato Esto·~atc:-gnatico tal como ,;e presenta en la naturaleza. 

Los criterios de organización que seguiremos son los -
siguientes; primero elégiremos el tema acerca del cual hare-­
mos la investigación, nos encaminaremos a buscar en las bi- -
bliotecas las fuentes de información o sea libros, revistas -
y artículos durante los Últimos cinco años que tocan el tema­
objeto de investigación y con esto conformar el marco teórico 
de referencia. 

Antes de empezar a leer cualquier fuente, sea libro o­
revista etc. registrarémos en una ficha bibliográfica los da­
tos esenciales de la fuente para poderla idéntificar, empeza­
remos a leer en la~ fuentes mencionadas los puntos que tocan­
al tema de la investigación y se registrarán en tarjetas de -
trabájo, las citas textuales, los resúmenes o bien el analí-­
sis que se haga sobre el material que leímos, teniendo ya 
una cierta cantidad de trabájos ( Tarjetas ) , resúmenes, rese 
ñas bibliográficas etc., trataremos de ordenar los conocimien 
tos o contenidos alli acentados en una forma secuencial o lo-: 
gtca haciendo separaciones, o sea por cada punto tratado se -
obtenóra una cierta cantidad de tarjetas y se haran grupos de 
ellos según los diferentes puntos, las tarjetas de cada grupo 
deben tener en común un punto tratado. 

A cada grupo de tarjetas se le dará un nombre o título 
o apartado o capitulo, obyeniendose con este el esquema o ín­
dice provisional, se comensara a transcribir el contenido o -
sea lo acentado en las tarjetas tal como los ordenamos, de 
tal manera que sea la forma lógica o secuancial obtendremos -
la síntesis o el conocimiento nuevo, acerca del tema investi-­
gando o sea las conclusiones. 

Despues de haber elavorado todo lo anterior podemos -­
así elavorar una introducción a la que investigamos, de tal -
manera que demos una idea clara de los que se tratará nues-­
tra tesis. Se elaborará la bibliografía en orden alfabético,­
non<lrcmos cuadros de relación estadística etc. en el anexo or 
denaremos ya un esquema definitivo el que contendra el título, 
el prólogo, la introducción, el escrito, la síntesis o concl~ 
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sienes, los anexos y el índice, ya en este orden y con esta -
secuencia estará listo la presentación definitiva de la tesis. 

Hasta conseguir el objetivo Hnal que será nuestro tra 
bajo el cual de ser aceptado por la asesoría técnica y por la 
coordinación de la carrera se someterá al analísis y votos 
del jurado correspondiente. 

Las fue!ltes anteriormente mencionadas presentaban SJS­
publicaciones en español y en ingles, 

Dichas :-uentes de investigación se investigarán en las 
siguientes bibliotecas y hemerotecas de la zona metropolitana 
de la ciudad de México y son: 

Biblioteca del Instituto Nacional de Perinatologia. 

11 

11 

11 

11 

11 

11 

Instituto Nacional de Nutrición, 

Centro Hédico Nacional ( IMSS ) , 

Hospital 20 de Noviembre ( ISSSTE ) . 

Hemeroteca Electrónica ( CENIDS l . 

" " ( CICH ) 

Esta investigaci6n se llevo acabo durante los meses 
de febrero a diciembre de 1983, con un costo aproximado de 
$ 15.000 • 



C A P I T U L O ¡ 

" LA MEDICIHA ORAL EN LA PRACTICA GENERAL " 
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I.I.- Papel del Odontólogo general en la Medicina Oral. 

La actual práctica odontológica se esta .transformando­
totalmente, donde el odontológo no solo se interesa en la ca­
vidad bucal sino también en el resto del cuerpo humano. 

En época tan reciente como la del final de la segUnda­
guerra mundial, un odontológo podía enfocar su tra~ájo y sus­
técnicas exclusivamente en los dientes y gozar de una reputa 
ción inméjorable como tál. En este punto de la historia de = 
nuestra profesión, podia elegir entre prácticar la medicina -
oral o dejarla de lado cuando se atendía a sus pacientes. Hoy 
en día, el odontológo ya no disfruta de está libertad de elec 
ción. Diversos factores imponen una práctica centrada sobre = 
el paciente, en el cúal se subraya la importancia de la Medi­
cina Oral. 

Un factor clave en la modificación de la práctica es -
el hecho de que los pacientes dentales modernos son diferen-­
tes. Hubo una época en que muchos consultorios odontológicos 
estában instalados en el segundo piso de un almacén local. -
Todo paciente capaz de transportar su problema a lo alto de -
las escaleras, se juzgaba que estába en buenas condiciones 
físicas para someterse a una extracción dentaria o cualquier­
otra maniobra parecida. ¿ Ahora no ocurre lo mismo ?. 

Gracias a los pro~resos de la ciencia médica especial­
mente en el campo terapeutico, muchos individuos francamente­
enfermos pueden llevar una vida activa, útil y prolongada. 
Ha sido necesario revisar nuestro concepto de la salud y de • 
lo que es un paciente " normal 11

, Muchos pacientes " social-­
mente sanos " en el sentido de que son capaces de relacionar ... 
se con la sociedad de un modo " normal " es decir, desempefíar 
puestos diferentes e importantes, formar una familia y acudir 
a la consulta del dentista, de hécho son individuos que dis-­
frutan de los beneficios del tratamiento moderno de sus enfer 
medades agúdas y crónicas. Estos pacientes obligan al odontó= 
logo a enfrentarse con probl~mas diferentes de los que presen 
taba el paciente corriente hace veinte años. A la práctica = 
odontologíca se le ha añadido una nueva dimención, 

Otro factor importante que afecta a la orientación de­
la práctica es que los odontólogos modernos apl~can tratamien 
tos infinitamente más elaborados y, como táles, mgs suscepti~ 
bles y sujetos a la influencia de variables que dependen del­
paciente. El cuiaado del paciente comporta con frecuencia la­
manipulación de tejidos blandos y duros, cuando el odontSlogo 
emprende un tratamiento periodontal o de una afeccien de la -
pulpa dentaria o lleva.acabo pequeñas movilizaci6nes de los -
dientes y correcciones del contornJ gingival como operaciones 
de odontología restauradora. 
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Actualmente se sabe que el grado de éxito en el trata­
miento de los problemas dentales u orales está determinado, -
en gran parte, por el estado general de los pa.cientes que ac!,! 
den con estos problemas al consultorio del odontólogo. 

I.2.- Definición de la Medicina Oral. 

La Medicina Oral puede ser definida de diversas mane-­
ras por prácticos diferentes. Con frecuencia, una definición­
determinada está directamente relacionada con la manera en 
que estában organizados los departamentos y el modo en que se 
daban las enseñanzas en la escuela en que se graduo el odonto 
lÓgo. Sin embargo, en años recientes está zona de la odonto--=­
logía se ha ido individualizando" como elemento distinto en el 
tratamient~ de los pacientes y en la terapeutica dental. 

Admitimos que actualmente la Medi~ina Oral no es una -
especialidad reconocida formalmente como tal sino que presen­
ta más bien un concepto de la Odontología o una manera de en­
focar la práctica de está. El nuevo interes que está recibien 
do es.la expreción clínica de una expanción de la orientacióñ 
biológica fundamental de la Odontología. Así la ciencia de la 
salud y de la enfermedad orales va siendo objeto de una aten­
ción igual que la que se conoce a los procedimientos técnicos 
mediante los cuales se mantiene la salud y se trata las enfer 
medades. -

La Medicina Oral se define en sentido amplio como la -
faceta de la práctica dental que reconoce adecuadamente las -
interrelaciones entre la boca y el resto del cuerpo en la sa­
lud y en la enfermedad, punto de vista que dirige la atención 
sobre el paciente como un todo más que sobre la boca como en­
tidad aislada. 

I.3.- Principios de la Medicina Oral y su aplicación en la 
práctica. 

Cuando la Medicina Oral se aplica como parte integral­
de la práctica ~eneral, haya expreción principalmente en el -
campo del diagnostico y en la manera de enfocar el tratamien­
to del paciente, en el terreno del diagnóstico la historia 
clínica es el objeto de igual atención que la historia dental, 
el examen clínico incluye el de los tejidos tanto extraorales 
como intraorales; los tejidos blandos orales son examinados -
con la misma atención que los dientes y se útilizan métodos -
de laboratorio que proporcionan valiosas informaciones que 
conducen al aclaramiento total de los problemas de los pacie~ 
tes. · 

En el tratamiento del paciente se dedica la atención -
adecuada a la detección de enfermedades generales ignoradas -
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por el, requiriendo la ayuda de su médico en caso necesario.­
La existencia de una enfermedad sistémica se tiene en cuenta­
al determinar el tratamiento y el enfoque que se da a la apli 
cación de los cuidados dentales, cuando se descubren lesiones 
de los tejidos blandos, se tien presente el hecho de que se -
pueden reflejar factores etiológicos t¿nto generales como lo­
cales, al orientar el tratameinto además el odontólogo gene-­
ral que práctica la Medicina Oral tiene presente que el esta­
do emocional de sus pacientes constituye parte integr1l de su 
estado de salud general, cosa que hay que tener en cuenta cuí 
dadosamente al tratar las afecciones orales. 

I.4.- La Medicina Oral en el tratamiento del paciente. 

Podemos decir que prácticamente todo Odontólogo aplica 
en cierto grado la Medicina Oral en el tratamiento de sus pa­
cientes, incluso en el caso de que lo haga inconsientemente.­
Cada vez que se investiga sobre la salud del paciente o sobre 
sus enfermedades anteriores, se práctica la Medicina Oral, se 
pone en relieve la gran importancia que puede, y en muchos 
casos debe, desarrollar la :Medicina general en el tratameinto 
dental moderno. Con el fin de aclarar y explicar porque la m~ 
dicina oral merece un papel más importante. 

Constituyen ejemplos de problemas generales con amplia 
repercuci6n oral los que acompañan la Hipovitaminosis ( hipo­
placia del esmalte ) , e Hipervitaminosis "· A " C Paladar hen­
dido). Los mejores esfuerzos del Odontólogo para combatir la 
enfermedad Periodontal mediante tratamientos locales no ten-­
dra éxito en un paciente con una Diabetes Mellitus no contro­
lada. 

Cuanto acabamos de exponer sinve para indicar hasta 
que punto esta implicada la Medicina Oral en la Práctica odon 
tológica actual, con esto ponernos de relieve las implicacio-~ 
nes de la Medicina Oral en e 1. tratamiento de los pacientes. 

I.5.- El Odontólogo y el Médico, sus relaciones generales con 
sulta y la remisión del p~ciente a otros especialistas~ 

El Odontólo~o que incorpora los principios de la Me~i­
cina Oral en su practica di1ria asume inévitablemente una re­
lación activa con los médicos de su c~munidad, para el resul­
ta una experiencia corriente la consulta con el médico o la -
recomendación a .su paciente de 011e consulte a un médico gene­
ral porque ha descubierto alguna enfermedad sit~mica insospe­
chada o porque el tratamiento dental no puede proseguirse ha! 
t_ que se haya determinado el estado general del paciente o -
hasta que dicho esta~o haya mejorádo. 

Una vez establecido el dial6go, el dentista se convier 
te en u11a fúent<! de información pa..,a el m~dico intet>pretando:' 
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la significación oral de la salud general y colaborando en el 
tratamiento del paciente. 

A medida que el médico comprende mejor al Odontólogo -
y esta mejor informado acerca del papel del dentista, puede -
recomendar mejor a sus pacientes sobre la conveniencia de con 
sultar a dicho profesional. -

I.5.I.- Relaciones Generales, 

Como el bienestar físico, emocional y social de sus pa 
cientes constituye un punto común de interés para el Odontólo 
go y el Médico, es indispensable que ambos estén en estrecha~ 
relación en la práctica diaria. Por desgracia ni uno ni otro­
se hayan preparados para establecer tal relación, debido a su 
preparación específica, hemos de darnos cuenta de que uno de­
los vacios en la formación de nuestros colegas médicos radica 
en la Odontología. 

No obstante, el médico conziensudo tiene presente que­
no es posible lograr una salud general óptima sin una buena -
salud oral, Las implicaciones de la salud y la enfermedad sis 
témica en la práctica dental se tiene menos en cuenta, -

El Odontólogo debe .tener en sí la responsabilidad de -
ayudar a su colega médico a una mejor comprensión de lo que -
es la Odontología actual. Si a de existir una buena relación­
basada en el mutuo respeto, el dentista no debe depender di-­
rectamente del médico, debe aportar sus conocimientos y su ex 
periencia cuando haya que establecer un juicio. Por ejemplo,~ 
acudir indiscriminadamente al médico solicitando información­
sobre el alcance de cada. "si" del cuestionario sobre la salud 
no es adecuado ni profesional. Por otra parte el dentista no­
ha de tener repáro en consultar con el médico cuando esta en­
j uego el interés del paciente. 

I.5.2.- Interconsulta. 

Una interconsulta es una deliberación entre dos profe­
sionales relativa al diagnóstico o al plan de tratamiento ade 
cuado de un paciente. Cuando un Odontólogo consulta con un me 
dico, hay que recordar que la responsabilidad básica con res= 
pecto al paciente radica en el individuo que lo ha solicitado 
la consulta. 

El dentista debería relacionar la informaci5n propor-­
cionada por el médico con todos los demás dátos obtenidos du­
rante la exploración y recogidos en la historia clínica del -
paciente, La decisión final con respecto al curso subsiguien­
te por parte del dentista, debe hacerla el mismo y despues es 
responsable de tal decisión. 
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No es correcta, ni puede defenderse desde el punto de­
vista legal, la pretención de que el médico asuma la respon-­
sabilidad del tratamiento seguido por el paciente en el con-­
sul torio dental. A mayor abundamiento, hay que evitar que el­
médico se crea en situación de dictar la conducta que ha de -
seguir el dentista, 

Cada vez es más importante que médicos y odontológos -
combinen sus esfuerzos en el tratamiento del paciente hospita 
lizado si el paciente es ingresado por el dentista, quien eñ 
consecuencia es reconocido en el protocÓlo del hospital como­
"médico encargado del paciente" prevalece la relación anteri­
ormente descrita. Tal vez es más conveniente que el médico -
ingrese al paciente y quien solicite una consulta con el den­
tista. En tal caso, la única función de esté es proporcionar­
información al médico, no debe esperar a priori que sus reco­
mendaciones sean seguidas ni debe molestarle que presindan de 
ellas, debe recordar que el paciente está bajo la responsabi­
lidad del médico y que el dentista no puede realizar ningun -
tratamiento hasta que se le autorice expresamente, 

Cada vez que un odontólogo examine o trate a un pacien 
te hospitalizado, es esencial que se anote en forma adecuada­
en la historia clínica de este, Dejar de hacerlo constituye­
una infracción grave al protocólo del hospital, que causara -
el descrédito del dentista y puede crear complicaciónes lega­
les al médico encargado del caso, 

La mayor parte de las consultas estarán en relación 
con pacientes ambulatorios. El dentista debe exponer claramen 
te al médico el motivo de la consulta y para ello lo mejor -
será hacerla por escrito, El paciente dental al cual se acon­
seja que vea a su médico para aclarar un problema de salud 
no ha de convertirse en enlace verbal entre ambos profesionis 
tas. -

Puede pedirse al ,paciente que lleve un sobre cerrado -
con las pregunta~ escritas del dentista. Hay que esperar una­
respuesta por escrito, y si no se recibe debe reclamarse, 
Igualmente, el dentista ha de responder por escrito a todo m! 
dico que haya solicitado una consulta con el, El odontólogo -
prudente. conserva una.copia de cualquier comunicación que sal 
ga del consultorio. -

Algunas veces es necesario que el médico y el dentista 
se consulten por teléfono, 

Puede llamar el médico para discutir a fondo el caso -
de un paciente el cúal se le ha otorgado que examine. Pero es 
más frecuente que la llamada parta del dentista que trata a -
un paciente con un problema medico que requiere atención inm~ 
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diata por una urgencia dental; con frecuencia es necesario el 
interes del paciente, discutir el problema médico telefoníca­
mente aunque lo ideal sería que el médico enviara despúes por 
escrito las orientaciones dadas por teléfono pocas veces pue­
de llevarse a la práctica cuando se trata de un médico muy 
~tareado, en tales casos, el dentista debe archivar el infor­
me escrito y dotado de la llamada telefoníca junto con la fi-
cha del paciente. · 

Damos por supuesto que la consulta telefoníca antes 
mencionada siempre se realiza con un médico que conoce bien -
al paciente en cues ·.ión, no está bien solicitar información -
referente a un paciente al cúal el médico no ha visto desde ~ 
tiempo, no hay que esperar el consejo médico con respecto a -
cuestiones que para el son hipotéticas. 

I. 5. 3. - J,err,:sión del paciente a otros especialistas, 

La recomendación lleva en sí el traspaso del paciente­
con el fín de que pueda beneficiarse de los conocimientos y -
de la experiencia de otro colega. A diferencia de la consul-­
ta, la recomendación implíca que la responsabilidad básica -
del paciente o de una faceta determinada de su tratamiento, -
pasa a otro, de acuerdo con ello, el práctico que acepta la -
recomendación suele acompañarla de informes valiosos, no pue­
de dictar el curso fúturo de la terapeútica que hay que se-­
guir. 

Es un proceder prujente con respecto al paciente y una 
buena ética profesional, hacer todas las recomendaciónes por­
escrito. Cuando un dentista recomienda un paciente a un médi­
co, debe entregarle una nota en la cúal exponga detalladamen­
te el motivo de la recomendación, debe incluir los comenta--­
rios pertinentes acerca del estado de la boca del paciente y­
toda la intormación adicional útil, como los resultados de 
los examenes de laboratorio. El dentista debe exponer el dia_g 
nóstico probable del problema médico del paciente, junto con­
las razónes en que se basan. 

Con frecuencia hay que índicar varios diagnósticos pro 
bables, en muchos casos, si el dentista no tiene idea de cual 
puede ser el problema médico, no tiene en que basarse para 
recomendar al paciente. E~ preferible, desde el ;unto de vis­
ta de ~as relaciones interp~ofesionales, que el dentista haga 
un diagnóstico de probabilidau erróneo, que no tener ningun -
solo comenta~io inteligente que hacer acerca del problema mé­
dico en cuesti6n. Equivoca~se no ha de avergonzar a nadie; ma 
nifesta.r · uni ignorancia total de las enfermedades ge1.erales :­
es v,rgonsozo para el Jentistd como individuo y para la pro-­
fesion dental. 

Traspasar un paciente a un m~dico sin ninguna informa-
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cion puede causar perJuicios al primero, sí se le e~via soli­
citando datos vagos tales como 11 debe examinarse la sangre "­
el médico se encuentra ante un dilema, puede no descubrir ra­
zones para " examinar la sangre " pero para salvar la faz del 
dentista y actuar de acuerdo con lo que espera el paciente se 
vera obligado a ordenar una serie de analisis caros e inecesa 
:dos. -

Un problema similar puede ser fruto de una indicación­
vaga de que se examine el estado de las glandulas endocrinas­
del paciente. 

No es raro que el dentista que pide que se examine a -
un paciente para averiguar si presenta carencias nutritivas,­
olvidandose al parecer de que no existen pruebas de laborato­
rio que permite confirmar sus sospechas. A nadie bene:ician -
las peticiones irrazonables o sin fundamento que puedan hacer_ 
se al médico, tanto en la consulta como cuando se le envia al 
enfermo. 
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C A P I T U L O 2 

11 LA VITAMINA A " 
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2 . I, - Historia. 

Hace algúnos siglos que los médicos han venido ~reocu­
pandose por conocer las relaciones entre la alimentacion, la­
salud y la enfermedad. Hipócrates señalo aspectos muy impor-­
tantes sobre el empleo de los alimentos en diferentes estados 
morbosos y dio reglas para el consumo de alimentos y aplica-­
c ión de dietas especialmente del ayuno terapeútico, obviamen­
te sin explicar las razones fisiológicas ni los funda~entos -
científicos bromatológicos. 

Hay que citar a un grupo importante de materias nutri­
tivas como son las vitaminas ( biocatalizadores nutritivos 
complementarios o accesorios ) cuya importancia extraordina-­
ria para el desarrollo y supervivencia, solo se ha conocido -
con exactitúd en este Último siglo. 

La denominación de vitamina, inductora a error procede 
del concepto original equivocado de Casímiro Funk a las 9ue -
llamó" Aminas de la vida", quien supuso que todas las eran­
productos nitrogenados, lo cual solo es exacto para algunas -
vitaminas. La investigación de las vitaminas se inicio con el 
descubrimiento experimental de una enfermedad parecida al ~ 
Beriberi que aparecía en gallinas al·'mentadas con arroz des­
cascarillado, por Chirst Eikman, en el año de 1897. 

Algunos síntomas de deficiencia de vitamina A fuerón -
conocidos a mediados del siglo XIX y se atribuyerón a defi--­
ciencias alimentarias. La oftalmia brasileña, que afectába 
primariamente a los esclavos mal alimentados, fué descrita en 
1865. En 1887, se descubría la Ceguera Nocturna endémica en-­
tre los catolícos ortodoxos de Rusia que ayunaban durante la­
cuaresma. Más pertinente fué la observación de que los niños 
de pecho cuyas madres ayunaban éran propensos a contraer la -
esfacelación espontanea de la ~órnea. Pronto siguierón obser­
vaciones de Queratomalacia n-1tricional en muchos paises, en-­
tre ellos Estados Unidos de America. 

Más que las observacione& clínicas ju~ 1a observación­
experimental ~o que llevó al descubrimiento de la vitamina A. 
En 1913, Osborne y Mendel, por un lado, y Mc,Collwn y Davi~,­
por el otro, que habian inv~stigado independientemente unos -
de otros, publicarón los resultados de sus investigaciónes de 
alimentación de animales con dieta artificial en que la mante 
ca de cerdo éra.la única fuente de grasa, -

Este régime11 de alimentación pro1ujo en los animales -
uua deficiencia nut.•icional que pudo ser corregida por la adi 
ción de mantequilla, yema de huevo o aceite de hígado de ba·~ 
calao ~ la dieta, Un síntoma muy notable de la deficienc~a -
~ra la Xeroftalmía Se, conoció la relaci6n entre las deficiea 
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c~as cl~nicas de la vitamind A experimentales Y las deficien­
cias clJ.nicas durante la primera guerra mundial C 1914 - 1918 
cuando se hizo evidente que la Xeroftalmia humana era conse-­
cuencia de la disminución del contenido de grasa de leche en­
la dieta. 

2 • 2. - Orí gen, 

La observación de Steenbock C 1919 ) de que el conteni 
do de vitamina A en las hortalizas variaba según el grado de~ 
pigmentación, abrio el camíno del descubrimiento de la natu-­
raleza química de la vitamina A. Euler y sus colaboradores 
( 1929 ) y Moor ( 1929 ), demostrarán que el caroteno purifi­
cado era una fuente muy rica de vitamina A. Por ello, esté -
pigmento de las plantas fué denominado provitamina A. El be-­
ta-caroteno forma predominante del caroteno en la naturaleza, 

2.3.- Definición de la VitaminR. 

Son sustancias orgánicas esenciales, en cantidades di­
minutas que suelen participar como coenzímas en reacciones 
bioquímicas complejas para el mantenimiento de las funciones­
metabólicas normales, que no es sintetizada en el organismo y 
debe ser administrada por una fuente exógena ya que son nece­
sarias tanto para la vida como para promover el crecimiento -
del individuo y cuya carencia produce grav~s transtornos. 

2.4.- La Vitamina A de acuerdo a su solubilidad. 

La vitamina A es liposoluble, antixeroftálmica, antin­
fecciosa y ~rotecctora de los epitelios, no posee estructura­
química comun y solo es semejante a las grasas y disolventes­
no polares, esta sociedad con la fracción lipídica de los ali 
mentas y su absorción por el organismo depende de la presen-~ 
cia de bilis para producir su emulsión ocupa un lugar desta-­
cado en los transtornos de la función pancréatica y en el gru 
po númeroso de los síndromes de absorción es defectuosa. -

2.5.- Aspectos químicos de la Vitamina "A•", 

Formúla de la Vitamina A. 

( c20 H
30 

O ) ( P.F. = 64ºC. ). 

Su formúla fué establecida por Karrer, se ha aislado -
pura y cristalizada y se ha obtenido sintéticamente por Isler, 
Son unos prismas amarillos, insolu~les en agua, solubles en -
etanol, metanol, cloroformo 13 é~r, grasa y aceites, Destila -
entre 120° y 125°C a 5 x 10 'd~ presión, 

El precursor se encuentra ampliamente distribuido en--
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tre los vejetales inferiores y superiores, También están dis­
tribuidos los carotenos ( alfa, !:)eta y gama ) . Los carotenos­
deben su nombre a cu<; se han encontrado en la zanahória C De-­
nus Carota), Son isórn~ros de lic6peno y estos están más satu-

· rados y oxigenados. Se encuentran en los tejidos de animales­
vertebrados e invertebrados, es especialmente en depósitos -
de grasas, leche y tej.ido ocular. 

El más importante es el Beta - Caroteno 

,., .. 
~JJ.I ... 

) ., 
/ 

m:, 
/ 

(1) 
/ \ (..,J(7) 

/ 
e::: .. ( IC) 

1 : 
(b) ·.J¡.:_"'I 

: ) 

(FormÚla). 

:!,.Ja C- .~::= 1..:E-'J:;~:Jh- ~JH=C.'.i- ~-·:;¡!-J:::GL-GE=C-a::=ti~ ~-C;i::G-
{,,. 

" r .,_ ., ., .,,, 

.,,. 
'J:'._ 

/ .· 

El beta - caroteno se oxida en el hígado, rompiendose­
por su enlace central, dando orígen a la vitamina A, aislada­
de los aceites de hígado. Cada molécula de beta - caroteno da 
solamente una molécula de vit. A y nos da como cabría esperar 
al comparar las formúlas de ambos compuestos antes menciona-­
dos. 

Se conocen varias formas de vit. A, término que fre--­
cuentemente se emplea para significar cualquiera de ellas. 

a) Vit. Ar Retinol ) . 

b) Vit. A2 3 - Dehidroretinol ), 
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El retinol ( vit, AI ) es un alcohol primario que se -
haya en los tejidos de los peces de agua salada, principalne~ 
te en el hígado y en el intestino. Su formúla de estructura -
establecida por Karrer y sus colaboradores es la siguiente: 

cu3 GHJ 
' ......... ,/ 

e ca, -::.:-t 
1-· j 

. " l'lt-CIJ ~-,L ., .. _.,,. ,¡_:.,., ., .. () .. 
~ J - '-v-v~ .. - ...,¡.!.-•1.;.,- ..1-·l.Jt:.-:-'.1: 

2 
·~ 

it. ·J C-CH"' 

., 
J 

I -' 

El 3 - Dehidroretinol ( vit. Ai }, se obtiene de los -
tejidos de peces de agua dulce, ·generalmente mezclada con re­
ti "'101 de que se di ferenci·a por un segundo doble enlace en el­
anil lo. 

George Wald, de Harvard, nos a dado nuevas aoortacio-­
nes que permiten comprender el papel de la Vit. A en el pro-­
ceso visual. Los resultados están expues"os en el siguiente -
esquema: 

I.u::: ex1..itncib visual. 

1 

Obscuridad' -

L '\' - ci s - retineno 
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La rodo~Jina es un pigmento visual formado por un com­
plejo. caroteno -: pr•oteina, que se encuentra en los bastones -
di;i. la retina. El caroteno es 11 

- cis - retineno, ( grupo 
prostético ) , tiene cinco enlaces dobles, todos trans, excep­
to al que se encuentra entre los átomos de caroono e - II y -
e - 12 que es cis. 

Como puede vers'e en el dibujo 11 - cis ' retineno, es-
el aldehído correspondü:nte a la vi·" amina 11 

- cis ' A2. 

OH, 
J / 

/~'\ 

/,,H 
v ..... .., 

1 
1 

OH, 

CHO 

3 - Dehidroretinol, 
~-------·~-~~------

Cuando la lúz choca en el pigmento visual, el doble e~ 
lace " se isómeriza a la forma tran:o - retineno, luego se 
disocia el complejo proteína - carotenoide dejar1o opsina y -
trans - retineno uno ( AI J. 

El DPNH y la des.lidrogensa alcoholfoa reduce el Último 
compuesto a la forma 11 

- trans - Vit. AI' en el tejido reti-
niano. 

La luz desempefia un segundo papel en el ciclo de la ro 
doxina; vuelve lábil el -nlace de 11 

- cis retineno, con la ':' 
opsina para regenerar rodopsina. El " - cis - retineno puede 
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regenerarse pro la isómerización de todas las trans - retine-
no uno ( Ar ) ó por la oxidación de 11 

- cis vit. A. 

Este compuesto se puede formar por la isomerización e~ 
zímatica de todas las trans - vit. A. Es de gran importancia~ 
el problema de como puede la lÚz actuar sobre la rodoxina pa­
ra el estímulo nervioso 9ue culmina en la visión. Se ha suge­
rido así como el tripsinogeno se convierte por un proceso ca­
talítico en tripsina, la transformación en rodopsina ~n opsi­
na y trans - retineno uno ( A ) , podría desencadenar una rea~ 
ción de tipo enzímatico o s1milar, que sería la causa del me­
canismo real de la visión. 

2. 6, - Funciones fisiológicos de la Vitamina 11 A 11 

El papel fisiológico que desempeña la vitamina a. in--
cluye. 

- Constituyente de los pigmentos visuales. La retina del ojo­
contiene los pigmentos visuales ( Fotorreceptores ) que coro-­
binan retinol y una proteina. La retina es la capa interna 
sencible a la lúz en la parte posterior del ojo y tiene dos -
clases de células fotorreceptoras, los bastones e sencibles a 
la lúz de baja intensidad). La rodop~ina ( púrpura visual)­
es el pigmento en los bastones que contienen retinol en tanto 
que la iodopsina es el pigmento principal de los conos. 

Ambos pigmentos contienen en la mis-a fracción de reti 
nol pero difieren en las proteínas. 

En presencia de' la lúz la rodopsina absorve cierta can 
tidad lumínica en la longitud de onda a la que es sensible. = 
Con la absorción de energía lumínica se produce un nuevo arre 
glo en los átomos de la molécula de retinol (presente en la = 
rodopsina) y se obtiene la proteina inicial ( opsina y el 
trans - retinol ). En el proneso de regeneración el trans - -
retinol es convertido a otra forma de retinol mediante la ac­
ción de una enzima que se encuentra en el ojo, rstá conver--­
sión tiene lugar en la lúz tenué, pero en ~a obscuridad se -
puede realizaJ.• con lentitud. En la obscuridad el retinol trans 
formado se combina con la opsina par~ formar rodopsina, -

En los organismos sanos, estim1•lados con lÚz constante 
se produce un equilibrio en el que la velocidad de 11 colora-­
ción 11 ae rodops,ina es igual a la nlocidad de regeneración, -
Los humanos con deficiencia de vit. A requi~ren ( en cvmpara­
ci6n con aquellos ~ue no tienen la deficiencia una intencidad 
dt lÚz mayor y un p!r!odo más prolongado para adoptar la vi-­
sión a la lGz tenue~ la obscuridad), 

Se cree que la vitan.~na A activa el sulfato en el car­
tílago ~pifisíario y en ciertos te 4 idos para la formaci~n del 
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3 - uno - fosfoadenosín 5 - uno ~ fosfosulfato, paso esencial 
en la síntesis de los esteroides corticosuprarrenales, espe-­
cialmente en la conservación de pregnenolona a progesterona,­
en la dehiprepiandrosterona a audroctenediona y en la desosi­
casterona a corticosterona. 

- Conserva el mantenimiento normal de los tejidos de los epi­
telios, específicamente del estracto gastrointestinal, geni­
tourinario, respiratorio, eJidermis, de la cavidad oral y de-
la cornéa. · 

El papel que desempeña la Vit, A en este sentido aún -
no a sido explicado con exactitud, pero se ha comprobado que­
su deficiencia causa Metaplasia Epitelial. 

- Promueve el crecimiento y desarrollo normal de los huesos,­
esto a sido comprobado en animales de laboratorio a los que -
se les a administrado una dieta deficiente de vit, A y se han 
presentado detención del creciemiento óseo; algunos investig~ 
dores piensan que esta función de la vit. A, esta relacionada 
con los cambios célulares au,: acontecen durante la diferencia 
ción. Tambi~n interviene en la reporducción, permeabilidad -
membranosa, desarrollo embrionario y la síntesis de celeste-­
rol. 

2.7.- Absorción y Almacenamiento de la.Vit, A. 

La vit. A es fácilmente absorbida en el conducto dige§_ 
tivo normal. Si la cantidad ingerida no excede mucho de la ne 
cesaría, la absorción es conpleta, pero sí se torna una canti~ 
dad muy excesiva, una parte de ella se escapa en las heces. 

Por ser la vit. A. scluble en las grasas, cabe de es­
perar que la absorción de la vit, A tenga relación con la de­
los liquidas sin embargo las disperciones causan del retinol­
de sus estéres son absorbidos más rapidamente y de modo más -
completo que las soluciones oleosas. Cuando hay transtornos -
de la absorción de las grasas, la de la Vit. A se ve conside­
rablemente reducida en táles pacientes debén emplearse prepa­
rados miscibles con el agua ( H20 ), 

~a absorción intestinal de la vit. A está disminuida -
cuando la alimentación es pobre en proteínas. 

La absorción de la vit, A está igualmente perturbada -
en las enfermedades del hígado como en la hepatitis, cirrosis 
y la obstrucción biliar, la absorción está reducida en grado­
correspondiente a la intensidad de la insuficiencia hepática. 
En el mecanismo de la absorción no parece influir la aucencia 
de bilis en el intestino pues la ~Jministraci6n de sales bi-­
liares no corrige el defécto de absorción. 

·.·.:. 
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En cambio, se cree que la insuficiencia hepática están 
transtornados los procesos enzímaticos impnrtam:es para la ab 
sorción de la vit. A. 

En casos raros, la absorción o el almacenamento de la­
vit. A solo son afectados adversamente, en i:áles circunstan-­
cias puede estar índicada el tratamiento lar~a~ence continuan 
do. La ab sorción en el intestino se efect(1a- por trans;:iorte :­
activo y es sencible a los inhibídores metab6li~os. Los esté­
res retinílicos son hidrolizados en el 1Úr!l'2n i ntest in al antes 
de ser absorvidoa y desoúes de la absorción son reeesterífica 
dos, principalmente en forma de palmitato. ·-

Para ser que halla varios ciclos de hidrolísis y rees­
tirificaci6n, los estéres de ácidos grasos de cadena larga es 
tan en la circulación por transporte en la fracciór. de Y..ilom1 
crones de la linfa. 

El retinol esterificado llega en el plasma en su canti 
dad máxima en el término de cuatro horas desoúes de la admi-~ 
nistración de la vit. A y luego disminuye cuando está es alma 
cenada en la células de kuffer del hígado principalmente en -
forma de palmitato. 

Una pequeña cantidad de retinol se haya como complejo­
proteínico en las células del parénquima hépatico. 

La mayor parte de la vit. A del cuerpo humano se alma­
cena en el hígado. Hay pequeñas cantidades en los riñones, 
pulmones, glándulas suprarrenales, ojos y en la grasa perito­
neal, células cebadas. Hasta que el hígado se sutura de vit.-

A, la que el organismo recibe con los alimentos o como medi­
camento se almacena en aquel organo y no eleva el nivel vita­
mínico de la san~re. Antes de entrar en la circulacion el és­
ter retiníljco hepatico es hidrolizado en el mismo hígado qu~ 
da libre el retinol, este se haya en la sangre principalmen-­
te en forma de complejo proteínico. 

Una prealbúmina rica en triptógeno, qui~a identíficada 
portadora de toxína, a sido postulada como portador proteíni­
co. La proteína ligada al retinol en el hombre circula en la­
sangre con una proteína mayor ( el nivel de plasma normal ) -
es de unas 130 u. de vit. A pro 100 ml. ( pero se han ci~ado­
cifras mucho más altas). 

El retinol es una parte conjugada como beta - glucoró­
nico que entra en la circulación enterohépatica y es oxidada­
ª retinol y acido retinoícó. 

Este ácido es descarboxilado y aun más degradado o gl~ 
corónico que es secretado en la bilis. 
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Aunque alguna proci6n de glucorónico vuelve al hígado por la­
circulaci6n enterohépatica, la mayor parte de este metabÓlito 
es excretado en las heces, Otros metabólitos hidrosol ubles -
son también excretados por la orina y las heces. 

Normalmente nada de vit. A puede recuperarse inaltera­
da la orina humana, pero en estados de enfermedad, como la 
neumonía y la pielítis crónica, hay excresión urinaria de la­
vit. A inalterada. El caroteno se absorbe menos bien que la­
vit. A en el hom~re, La absorción depende de bilis y de grasa 
absorvible en el intestino y es grandemente disminuida en la­
estatorrea, cualquier que sea su origen y en la diarrea cró-­
nica. 

El aceite mineral disminuye la absorción del caroteno­
en el intestino, por el contrario los dispersantes hidrosolu­
bles favorecen la absorción. La conversión de caroteno en vit. 

'A se realiza en la pared del intestino delgado. Dos molécu-­
las de retinol son producidas por incisión del doble enlace. 

Algo de este retinol es oxidado y convetido en ácido -
retinoíco, pero la mayor parte del alheido es reducido a reti 
nol el cual es enseguida esterificado y transportado a la li!:!_ 
fa como se ha descrito anteriormente. 

El caroteno es biologícamente activo solo despúes de -
convertido en retinol. 

Algo de caroteno entra en la circulación, si se han -
ingerido grandes cantidades de carotenos resultan altos nive-: 
les del pigmento en la sangre y está hipercarotemia da color­
amarillo a la piel, este fenomeno se distingue de la ictiri-­
cia en que no hay pigmentación de la esclerótica. 

2.8.- Valores, Unidades y Preparados. 

La mayoria de los preparados comerciales son ésteres -
sint~ticos del retinol, que han reemplazado en "ran medida a­
la vit. A natu~al de ~os aceiteE de hígado de pescado. 

Los preparados de origen anim, l deben valorarse por m~ 
todo biológico para determinar su actividad, Estd valoracibn­
se basa en la capacidad de la vitaminr1 para mantene1• el cree! 
miento en ratas de edad y pesos especlficos, alimentadas por­
tiempo determinado con dieta defid~nte en Vit. A. 

La activida: de preparados convenientemente purificados 
p•·eden determinarse por un análisis espectrofotométrico. 

Bl patrón de referencia usr. es una solución de acrta­
to de t1•ans p vit. A t.1 aceite vegetal, de la cual un gramo -
cQntiene 100 1 000 ·U,.I. 
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La unidad USP, de vit. A es la actividad biol6gica es­
pecífica de 0,3 mg. de retinol, 0,34 mg. de acetato de reti-­
nol o 0,6 mg. de beta - caroteno, 

Se a resumido algunas de las dificultades e inconsis-­
tencias que acompañan al análisis espectrofotometrí-co y al 
bioensayo de la vit. A, y a los errores que pueden producirsP. 
Es muy númerosa la serie de preparados que contienen la vit.­
A sintética pura en aceite hasta lo~ aceites de h~gado de pes 
cado y los concentrados que contienen la vit. A en varias pr~ 
porciones. 

La vit. A USP. es aceite qe hígado ~e pescado o solu-­
ción de vit, A natural o sintetica o de sus ésters de ácido -
graso las cápsulas de vit, A contienen de 5,000 a S0,000 USP. 
por cápsula. 

La vit. A hidromisible ( acuasal) es un concentrado -
de vit. A. dispersa en agua por medio de un dispersante ade 
cuado. 

Hay también muchos preparados multivitamínicos que con 
tienen vit. A entre ellos las cápsulas de decavitamina USP, y 
las tabletas de decavitamina USP., cada cápsula o tableta con 
tiene 4000 u. i. 

son: 
Los l'equerimientos minl.mos diarios que se necesitan 

Lactántes ------------- I,500 u.i. ( 0,3 gr. } 
Adolecentes -----~----- 2,000 a s,ooo u.i, 

Adultos --------------· 5,00Q u,i. 
Muj~res em'·ara~adas --~ 6,000 a 8,000 u,i. 

Dosis TerapeGticas ----20,QOO a 50,000 u.i, 



ALIMENTOS RICOS EN VIT. A. 
----------------~-----~~~-

( Contenido en miligramos sobre c/100 G. ) 

Alcachofas --------------------- 390 mg. 
Espárragos --------------------- 1400 mg. 
frijol verde y crudo ----------- 1200 mg. 
Acelgas verdes y crudas -------- lGOO mg. 
Repollo verde ------------------ 9000 rng. 
Zanahoria ---------------------- 6000 mg. 
Hoja de alcachofa -------------- 2800 mg. 
Lechuga verde ------------------ 1000 mg. 
Chicháro verde ----------------- 2100 mg. 
Chicháro seco ------------------ 5100 rng. 
Camote ------------------------- 4200 rng. 
Espinaca ----------------------- 8400 mg. 
Caiabaza ----------------------- 5000 mg. 
Jitornate ----------------------- 6900 mg. 
Cebolla china verde ------------ 500 mg. 
Nabo verde --------------------- 9000 mg. 
Berros ~------------------------ 4000 mg. 
Maíz amarillo fresco ---··------- 390 mg. 
Maíz enlatado ------------------ 200 mg. 
Berenjena verde ---------------- 0.70 mg. 

FRUTAS 

Melón corriente ----------------
Mango --------------------------
Tejocote -----------------------
Mango de Manila ---------------­
Platano macho -----------------­
Platano dominico --------------­
Naranja china ------------------
Sandia -------------------------
Naranja ------------------------
Papaya ------------------------­
Aguacate -----------------------
Platano moreno ----------------­
Platano tabasco ----------------

2000 mg. 
2600 mg. 
2000 mg. 
1800 mg. 
1400 mg. 
500 ·.mg. 
ll50 mg. 
500 mg. 
3 85 mg. 
350 mg. 
2.68 mg. 
0,64 mg. 
180 mg. 
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Otros alimentos ricos en vit. A. 
------------~------~----~~---~~~ 

Hígado --------------------- 7000 mg. 
Queso crema ---------------- 2200 mg. 
Mantequilla ----·------------ 3200 mg. 
Huevo ---------------------- 1000 mg. 
Leche condensada ----------- 400 mg. 
Leche fresca de vaca ------- 100 mg. 
Leche entera seca de vaca -- 400 mg. 
Heládo de crema ------------ 540 mg. 
Aceite de palmera ---------- 300 mg. 
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C A P I T U L O 3 

11 LA VITAMINA "A11 EN LA GESTACION " 
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3.I.- Generalidades, 

Actualmente es incierto de cúal es la función de la ~ 
vit. A y su comportamiento en .la vida fetal, se cree que par­
ticipa en la formaci6n y mantenimiento del tejido epitelial,­
en la cubierta célular de ciertos organos como el pancreas, -
en el crecimiento 6seo, osteogénesis endocondral y la influe~ 
cia posible en el desarrollo del tejido ocular. 

Dependiendo de algunos disturbios sobre úna deficien-­
cia de vitamina A, se considera la posibilidad de una defi--­
ciencia materna pudiendo influenciar en el desaITollo y ere-­
cimiento del feto. Despúes del parto según el nivel de algu-­
nas vitaminas, en los infantes depe~den de la cantidad ingeri 
da y absorvida en la dieta y la cantidad lograda sobre la vi~ 
da intrauterina, es usualmente contínuo como una deficiencia­
en la leche materna y también a la madre pobremente alimenta­
da quizás expuesta por una deficiencia antes y después del -
crecimiento. 

La dieta en el embarazo en un aporte adecuado de leche, 
frutas y vegetales puede suplir todas las necesidades vitamí­
nicas, pero también podemos hablar de un pequeño suplemento -
diario de retinol ( vit. Ar ) de 300 mg. en todas las mujeres 
durante el último trimestre del embarazo. 

La deficiente absorción del intestino, especialmente -
de grasas y vitaminas liposolubles pueden asumir ocasionalmen 
te importancia, surgiendo de una relativa o absoluta deficieñ 
cia en la dieta. La insuficiente ingestión de los alimentos ~ 
que contienen vitaminas puede afectar la integridad del híga­
do y su funcionamiento como depósito, por ejem. ciertas afec­
ciones como el esprúe y la enfermedad cilíaca, que interfie-­
ren en la absorción intestinal de lípidos puede afectar la ca 
pacidad del hígado como depósito de vit. A. Lo más curioso es 
el hecho de que las pequeñas partículas de vit. E elevan los­
depósitos de vit. A en las ratas a las cuales se les adminis­
tro caroteno. Este punto puede ser la mer•a consecu~ncia de 
una mejoría de la función hépatica y la absorción de los lí--
pidos. · 

Los doctores Jean Mayer Y Wilard A. Krell, de la facul 
tad de Medicina de la Universidad de Yale, comprobarán la ~ 
existencia de escorbuto en ratas sometidas a una severa caren 
cia de vit. A, a pesar de que estos animales pueden sinteti-~ 
zar su propio ácldo ascórbico, lo cúal sugiere que existen -
relaciones entre la vit. A y otras vitaminas como lo es la 
vit. E. Los autores mencionados encontrarón que dicho tipo -
de escorbuto puede ser mejorádo por la vit. c. 

Adecuados estudios sobre los disturbios del metab6lis~ 
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mo, los cúales pueden ser atribuidos a una deficiencia de vit. 
A. en el período neonatal son escasos y la patología cambia -
al instante resultando un invalance vitamínico, este período­
vive caracteristicas raras. Durante el período neonatal las -
deficiencias de vit. A usualmente producen niveles nebulosos­
en los tejidos. Las concentraciónes de vitaminas y su metabó­
lismo en sangre, quizás alteren considerablenente en cual---­
quier dirección, posi~lemente una parte de la adaptación gen~ 
ral interna durante el embarazo. Ahí también se incrementa la 
excreción renal de algunas vitaminas especial~ente la vit. A. 

La vida de la vic. A en la sangre tal vez baja en los­
principios de la ·1ida y aún cuando exista aquellos factores -
no adicionales que operan discuciónes alrededor. 

Las vitaminas hidrosolybles, riboflavina, ácido ascór­
bi'"!o, tiamina y vit. B1 ?, se encuentran a mayores concentra-­
ciones en la sangre fetal que en la materna, mientras que en­
las vitaminas liposolubles A y E se encuetran a concentracio~ 
nes menores que en la sangre materna, este hecho es enigmáti­
co en vista de la capacidad de otros solutos liposolubled de­
cruzar facílmente la barrera placentaria. 

La deficiencia de nutrientes no específicos pueden tam 
bi~n afectar el desarrcllo del feto, reduciendo el nivel de = 
vit. A. Tuvo conocidas ?rolongaciónes teratogénicas en las ra 
tas, experimentos hechos, margína a las madres la voluntad de 
un retardo en el crecimiento en los fetos de 13 y 16 días de­
gestación, los efectos de la falta de estas anomalías pudie-­
rón ser atribuidos y decectados en la placenca, fué en número 
reducido de células. 

Las enfermedades deficientes revisadas pro Follis 
(1958) contribuyo a la ~le'.Jancia pequeña en el perfodo neon~ 
tal del feto. Las sugerencias de Toverud, Stearns y Macy -
(1950) tuvierón muchos dátos, cuando con mucho cuidado fuerón 
hechos estos estudios, excepto no fué limitado los distrur--­
bios en el período neonatal del feto. 

La existencia ce la •1it. A a nivel fetal son muy varia 
bles excepto las bajas reservas que han sido relatadas en la~ 
deficiencia en la dieta materna ( Toverud y Snder 1953, Smith, 
i•lorchester y Burke 19 5 3 ) los infantes prematuros también po­
seen relativamente oajas reservas, C Henly, Dann y Col den 
1944 ) . La patología significativamente de estas deficien--­
cias es incierto. La formaci6n y el crecimiento del esqueleto 
es activamente especial en_ la vida del feto. 

Pero solamente halli no hay evidencia que estos son 
disturbios posnatales por está vitamina. ( Wolbach y Bessey -
1941 - 1942, Mellanby 1944 ~ 1947 ), La QueratomaJ1cia a sido 
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observada en la superficíe epiteli·a1 en la vida nonatal del .; 
feto. 

La cúal la cita Wolbach y Bessey (19421 1 teniendo se-­
cretos en la funci'6n qul.mi'ca en la adición del papel de la 
cubierta célular y en su función, fuera del poder dividido es 
tá incluye la cubierta de los b~onquios, páncreas y vias uri~ 
narias. La regeneración de las células es continuo sobre el -
período importante y algunos aunque cualquiera de estrs supe~ 
ficies son nocivamente expuestas en la vida intrauterina, 

Les-ones en el tejido epitelial ( Blakfan y Wolbach 
19.53, Steet y K'ang 1935 ). y en humanos hipoplasia del esmal 
te en el gérmen dentario ( Boyle 1933 ), más tarde ocurre eñ 
la infancia y son aparentemente atribuidos a la deficiencia -
en la absorción postnatal. Maxwel Cl9 3 3) tuvo como quiera que 
sea un caso de Queratomalacia en el feto. · 

El estudio de Steenbock en 1919 con alimentos vegeta-­
les con coloración amarillenta deseo substituir en la dieta -
deficiente con grasa conteniendo vit, A en animales y Moor 
demostró ·que está pigmentación amarillenta fué un precursor -
de los colores. 

La sintomatología clínica de la deficiencia de vit. A­
en el embarazo es extremadamente raro en este país (México) . 
La única posibilidad de estas mujeres es la que tienen asocia 
da una enfermedad crónica en el embarazo, Un incremento en la 
incidencia de severas infecciones purpurales a estado repor-~ 
tado en individuos de baja toma de vit. A, hallí a sido inves 
.t igado el trabájo en los efectos de la deficiencia en la die:­
ta esencial en puercos, vacas y ratas y asociados a los resul 
tactos, tuvierón una alta incidencia de absorción de fetos -
anormales. 

Warkang comenzó una sPrie de experimentos controlados­
sobre ratas con dietas deficientes de vit, A y fue capáz de -
notar una alta incidencia en las anormalidades rel ojo y es-­
tructuras óseas en los fetos de ~stos animales. · 

No en instancia la deficienci~ de 1it, A en el recié~­
nacido ha sido reclamado cl<nicamente natural, excepto los 
cambios de la piel en el crecimiento del infante de 55 y 69 -
días a sido reportado antigua.mente. 

Mucho de la información ganadera con~erniente a ~ambios 
patológicos en el ... luido cerebroespi1.al oienen tam!:ri~n de los 
e~:udios de Frank Hauser ( 1953 ) . 

~~or (1946) oosrvó ~ue en tJrrenos con deficiencia de­
vit, A excibierón i•'la dism1 •• ución 'n la vit. c. concentrada -
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en los fluídos cerebroespinales. El aumento en el fluído ce-­
rebroespinal oc•trrió por un p:::.nchazo espinal. El retorno de -
lñ. vit. A en la dieta ali·ti6 . JS síntomas y el fluído cerebro 
es_pinal retornó a su nivel normal. -

Sorensen en 1954 observó el aumento de 220 nunH20 en -
la presión lumoar en u~a deficiencia de vit, A en el fluído 
cerebroespinal en los pu~rcos. 

Es mucho más difícil la deficiencia nutricional en el­
feto que en las madres ¿ Las madres alimenta.das primeramente­
agotan sus reservas y que muchas veces el mdntenimiento mater 
no esencial sufre serios disturbios en el or-ganismo?. -

a mayor val?r el tejido fetal probablemente obtiene y­
utiliza substancias nutricionales en breve tiempo más realmen 
te que en lys tejidos de la madre. 

Halli siempre estará un miedo frecuente que de igual -
nivel normal quizás puede ser opsional, ecxepto la única evi­
dencia de enfermedad en lo ocurrido en la actualidad es el da 
ño a cualquiera de las estructuras en función. Esto es impar~ 
tante en los disturbios de la vit. A que afectán organos ma~­
ternos concerniendo en rl embarazo, considerando como eviden­
cia la malnutrición fetal ello es tambiíen muy posible que la 
placenta donde el crecimiento es relativamente pequeño e inac 
tívo en el último trimestre de gestación, quizás presente coñ 
más severidad en el crecimiento de los organos fetales, estos 
requerimientos para el mantenimiento y restauración no son 
conocidos, estó quizá ponga en peligro la vida del feto. 

3.2.- Disturbios pe~ déficit y exceso de vit. A como causas -
de Mal formación. 

Los constituyentes de la dieta materna deficiente de -
la cúal pueden teóricamente ser separados, juegan un papel en 
las causas de ma1formaciónes; son las vitaminas componentes -
de particulas de minerales e magnesio' yodo" cobre' hierro ) -
y particulas de aminoácidos. 

Para la importancia de las primeras de estás, las vita 
minas son abundantes experimentalmente y algo evidentemente -
cltnico, excepto para las otras no hay evidenci~ positiva. 

Experimentalmente la d~ficiencia de Vit. A como Cdusas 
de malformaciones. 

Est1s las priw~ras de;cubiertas y las m~s estudiadas­
en la deficih~ia teratogénica, es capáz de pre iucir una gran 
variedad de malformación"s como por ejem. mal..:omaci6nes del­
corazón etc. en ratas, cerdos, ratas y conejos. 
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Hale ( 1935 y 1937 ), obtuvo anoftalmia y microftalmia 
en cerdos por alimentación en dieta deficiente de vit. A en -
marranas embarazadas. 

Está confirmado en ratas por Schraffenberger y Warkang 
1948 quienes reportarán una serie y una variedad de malforma­
ciónes oculares, 

Wilson y Warkang, dierón un completo acontecimiento En 
ratas embarazadas con deficiencia de vit. A dando como resul­
tado malformaciónes genito - urinarias. Estás son frecue,tes­
y variadas, ellos incluyerón fusión y malposíción de riñones­
estenósis de uretesres, aplasia de los conductos genitales 
de glándulas accesorias masculinas, atresia vaginal, dividien 
dose en las cloacas y tardarán diferenciandose los senos urc.:­
genitales, Toda malformación en animales recién nacidos y fe­
tos de más de 18 días de gestación, además tuvierón metapla-­
sia epitelial queratinizada derivada de la Sinus resumiblemen 
te un efecto directo tardío en la deficiencia de la vit, A. -

Wilson y Warkang ( 1949 ) , reportarán que aproximada-­
mente en un tercio de ratas jóvenes con malformación genito­
urinarias y oculares de deficiencia de vit. A, además tuvie-­
rón malformaciones en el corazón y de los arcos aórticos, ar­
cos dobles, duetos arteriosos, Septúm jnterventricular o gene 
ralidades retardadas del desarrollo del miocardio, estos re~-=­
tardos son temnranos en estructuras del hueso trabeculádo o -
esponjoso. Est~s anomalías índican interferencia con el desa­
rrollo en el doceavo día de gestación. 

Roth, Wilson y Warkang en 1953, fuerón capaces de re-­
lacionar ciertos síndromes de malformaciónes durante el tiem­
po del embarazo por deficiencia de vit. A. Un grupo de ratas­
embarazadas tuvierón deficiencias desde el principio del emba 
razo. La prole frecuentemente tuvierón malformaciónes de ojos, 
hernia diafragmática y malformaciónes de los riñones, uréte-­
res y malformaciónes menos frecuentes de los grandes vasos, -
corazón, pulmones y organos genito - urinarios. 

Otros seis grupos de ratas embarazadas con deficiencia 
de vit, A fuerón tratadas con grandes dosis de vit. A en los­
días 15~, 14ª, 132, 11~ y lOQ respectivamente, Estas de~ostra 
ciones progresivas redujerón el número de malformaciónc$ en ~ 
la prole y también salierón de los tipicos Síndromes. Así los. 
grupos tratados con vit. A en los días 12~y 13~, algunos re-­
lativamente con defectos en los ojos, más frecuentemente con­
defectos cardíacos; malformaci6nes en los organos g~nito-uri­
narios y más bajos fuerón prácticamente abolidos la terapia -
al instante antes del 16~ día; malformaci6nes en los riñones­
y ur~teres fuerón raros en todos lJs grupos tratados temprana 
mente el día l3Q. , -
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Las malformaciónes producidas así correspondiendo posi 
tivamente a la fuente del proceso del cr~cimiento que fué ac= 
tivamente progresivo en el ti'empo de la deficiencia de la vit. 
A. 

La fuente de Anderson (1949) fué el que procreo en ra­
tas la predisposición genética en la hernia diafragnática, la 
incidencia de las malformaciónes fué principalmente aumencado 
por deficiencia de vit, A durante la gestación. Así la expre­
sión de la genética tratada tal vez enmoecida por medios de -
la dieta durante el embarazo, posiblemente un importante pri~ 
cipio transcedental. 

Otro factor que incluye en el feto oor d~ficiencia de­
vit. A es en la posible diferenciación de ias células amelo-­
blásticas que hacen el esmalte del diente teniendo su orígen­
en la estructura del epitelio primitívo del cuerpo. 

La vit. A es de interés con las estructuras normales -
del epitelio. 

Anteriormente entendemos porque las madres en una die­
ta deficiente de vit. A, desarrollan en los fetos defectos 
del esmalte ( gérmen dentario ) , no obstante no hay una evi-­
dencia satisfactoria en está anomalía de la gestación por de­
ficiencia de vit. A en las madres. 

Las madres fuerón alimentadas con una dieta deficiente 
por 20 semanas antes del apareamiento, ocurriendo hidrocefa-­
lia en casi todos los conejos jóvenes. 

Los efectos posibles que causan malformaciones por ex­
ceso de vitamina A son: 

La producción de hipertensión intracraneal en los fe-­
tos por hipervitaminosis A, aparentemente por la formación 
del fluido cerebroespinal. 

A este experimento correspondiente en ratas fetales. -
Los disturbios en la osteogenesis endocraneal por exceso de -
vitamina A en animales jóvenes y en fetos de ratón en el desa 
rrollo óseo, puede también producir importantes efectos tera~ 
togénicos. 

El posible responsable de paladar hendido en ratas ma­
ternas por hipervi'taminosis A. 
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" LA HIPOVITAMINOSIS A " 
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4. r. - Historia . 

Sin duda alguna la signo - sintomatología de carencia­
de está vitamina fuerón conocidos por los antiguos Egipcios y 
Griegos. 

Hioócrates hace mención de la deficiencia de está Vita 
mina, en el primer decenio de nuestro siglo después de que -
Osborne, Mendel y otros investigadores descubrierón los"sínto 
mas de la hipovitaminosis, se hizo posible tener el conoci--­
miento exacto de la signo - sintomatología clínica de la hipo 
vitaminosis A. -

En años anteriores dos grupos de investigadores funda­
mentarón que ciertas grasas y aceites estimúlan la obesidad • 
en las ratas, otras grasas y aceites cuya composición era si­
milar a la triglicerina no producía obecidad. 

Posteriormente Me. Gollum y Simmons demostrarón que la 
Xeroftalmía era producida por falta de grasas en que es solu­
ble la vit. A. Treinta años después se comprobó que el carote 
no es la provitamina A. Como sucede con todas las sustancias~ 
esenciales de los alimentos la deficiencia de retinol retarda 
el crecimiento y desarrollo normal, por ello la valoración de 
la vit. A para restaurar el crecimiento y desarrollo normal -
en ratas alimentadas con una dieta deficiente en vitamina A -
y completa en todos los demás nutrientes. · 

4.2.- Definición. 

Por deficít en la injestión de Vit, A. 

Esta deficiencia se caracteriza por manifestaciones 
clínicas cue varían desde lesiones leves de los eoitelios has 
ta lesiones oculares graves, capaces de producir ceguera. 

Constituye un problema serio de salud pública en casi­
todas las poblaciónes de bajo nivel socioeconómicq. 

4.3.- Etiología. 

La deficiencia de vitamina A puede ser primaria o se-­
cundaria. la deficiencia primaria resulta de una ingestión 
muy baja de alimentos como la leche y las carnes o bien en ve 
getales verdes Y. amarillos, que son muy ricos en vit. A o en~ 
sus precursores, los carotenos. Está forma de deficiencia se 
puede encontrar aislada o bien en forma epidémica o endemica, 
manifestándose a cualquier edad. 

Debido a la disponibilidad de alimentos, es frecuente­
que está avitaminosis presente cambios estacionales, 
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El hígado sin embargo, puede almacenar grandes cantida 
des de vitam:i.na A y por lo tanto son necesarias varias serna--; 
nas e meses para que estas reservas desaparezcan y se mani--p 
fieste alg1ma 1efi'ciencia. 

Frecuentemente, se encuebtra asociada a otras caren--­
cias nu·tricionales. En colectividades de ti'po cerrado, como -
centros penitenciarios', orfelinatos etc. en los cuales la die 
ta monótona, con taja ingestión de alimentos con vit, A o de= 
sus precursores, de puede observar epidtmias por está defi--­
ciencia. La deficiencia de proteínas favorece y agrava la de­
ficiencia de vit. A. 

La deficiencia secundaria está íntimamente ligada a 
transtornos en los mecanismos de absorción y de almacenaje de 
está vitamina. 

Mecanismos de absorción alterados: 

La vitamina A es soluble en grasa y por lo tanto su ab 
sorción se facilita en presencia de ella. Cuando existe una = 
inadecuada absorción de 1rasas, puede producirse deficiencia­
de está vitamina. Este sindrome de mala absorción puede produ 
cirse por; falta de bilis ( hepatitis por virus, oostruccio-= 
nes de las vías biliares etc. ); insuficiencia pancreática 
con disminución o auscencia de jugo pancreático ( enfermedad­
fifroquística, cancer de la cabeza del páncreas ) y lesiones­
de la mucosa intestinal ( esprue tropical, esteatorrea ideo-­
pática, enfermedades celiacas, tumores, tuberculosis y opera­
ciones intestinales). 

Transtornos en el almacenamiento: 

El hígado es el principal órgano en que se almacena es 
tá vitamina una vez absorvida. Puede encontrarse una deficieñ 
cia de la misma, por lo tanto, cuando existe una enfermedad = 
hépatica crónica, como la cirrosis h6patica. En ciertas enfer 
medades, como la diabetes y el hipotiroidismo, la conversión= 
de caroteno a vit. A se encuentra alterado y se puede obser-­
var la deficiencia. 

En el síndrome pluricarencial de la infancia es muy 
frecuente observar signos clínicos de deficiencia de está vi­
tamina y casi regularmente se obtiene valores bajos de vit. A 
en el suero, lo que además de una dieta inadecuada, se debe a 
un transtorno en su absorción, transporte y almacenaje. 

4.4.- Diagnóstico. 

El diagnóstico de la avitaminosis A se hace basándose~ 
a los hallazgos cl!nicos y en especial en antecedentes de ce­
guera nocturna y en las lesiones oculares y cut4neas. 
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Pueden determinarse los grados ligeros de deficencia -
de vit. A midiendo el tiempo que tarda un individuo en adap-­
tarse a la obscuridad después de una exposición a la lúz bri­
llante. 

Este procedimiento fué para detectar los cambios en la 
conjuntiva por medio de un microscopio por debajo de la hend! 
dura de una lámpara lúminosa, esto es el principio para el 
diagnóstico de Xeroftalmía que se caracteriza por la p~rdida­
de la superficie transparente apareciendo manchas o placas 
C. Bitot ) muchas veces con elevación, opacas y con pigmen1:a-­
ción. 

Al igual los estudios de laboratorio son especiales y­
de mucha ayuda usados para el diagnóstico de la deficiencia -
de vit. A, en los estudios de la adaptación e la obscuridad,­
se requiere de un aparato especial llamado fotómetro o adaptó 
metro determinado así la ceguera nocturna con técnicas muy -
estrictas y no es práctico en los niños pequeños. 

la concentración de la vit. A y caroteno en la sangre­
pueden ser determinados químicamente con tecnicas que no son­
di ficul tosas. 

Los valores normales por el método de Qilímica sangui-..., 
nea comunmente usado y descrito en el apendix médico son usual 
mente aceptados como 70 u.i./100 e.e. en adultos y 45 u.i. pa­
ra infantes. La'estimación de los niveles de vit. A y de caro 
tena en el suero sanguíneo son de gran valor en el diagnosti~ 
co de hipovitaminosis A. 

Las modificaciónes epiteliales en la nariz permite ob­
tener muestras por raspado para el estudio del diagnóstico 
en las que pueden observarse escamas queratinizadas que subs­
tituyen a las células normales. Dato que ayuda a diagnósticar 
una avitaminosis A. 

Para la determinación más exacta de los valores de la­
vit. A en los alimentos particul~rmente en el uso del diagnós 
tico la refer--=ncia debe ser hecho en tabletas con valor vita 
mínico en los alimentos v en el análi~is de los m~rcados en -
la dieta consumida sobre.un ~azonable duración de tiempo. 

Not"; La, actividad de ... as unidades internac-onales es de 0.6-
mi~ro. gr, de puro beta - car~teno. 
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4.5.- ~anifestaciones cl~nico ~ patológicas. 

Como funciones primordiales de la vitamina A son el 
mantenimiento de los epitelios en condiciones normales y la -
formación del pigmento retiniano llamado rodopsina, las prin­
cipales manifestaciones clínico - patológicas de está enferme 
dad son de dos tipos :, 

LESIONES OE LOS EPITr:.ros. 
CEGUERA NOCTURNA, NICTALOPIA O HEMERALOPIA, 

LesioneR dL los Epitelios: 

Estas pueden presentarse en la mayoría de los órganos­
revest idos por tejido epitelial presentando queretinizaci6n,­
altera.ción nomunmente conocida como Metaplasia Epitelial de -
alguna manera desconocida, la vit. A es necesaria para el man 
tenimiento de las superficies epiteliales especializadas del~ 
cuerpo como mucosa de ojos, aparato respiratorio, digestivo y 
genitourinario; revestimiento epitelial de los conductos de -
los apéndices cutáneos, se ha identificado el carácter gene-­
ral de las alteraciónes epiteliales por carencia de vit. A ce 
mo atrofia del epitelio afectado, proliferación reparadora de 
las células basales, crecimiento y diferenciación de los nue­
vos productos en un epitelio queratinizado, De está descrip-~ 
ción se deduce que en los sitios mencio11ri.dos el epltelio nor­
mai, sea cual sea su tipo es substituido por epitelio escarr.o 
so estratificado y queratinizado como, que no resulca útil pa 
ra la función especializada. Si el epitelio normal estratifi~ 
cado y queratinizado como en la piel, la queratinización es -
excesiva. La mucosa escamosa estratificada no queratinizada -
como se observa en ~a conjuntiva, córnea y vagina experimenta 
queratinización. 

Si el epitelio es más especializado como el cilíndrico 
del aparato respiratorio, el cúbico que reviste los conductos 
o el de transici..Jn del aparato urinario, la.s modificaciones -
adoptan la forma de atrofia de la superficie mucosa normal 
con substitución de la misma por epitelio escamoso. 

En el aparato digestivo son cc'1ocidas como las altera­
ciónes del epitelio intestinal, hiposecresión dPl ácido clor­
htdric' del estómago con tendencia a las diarreas, también -
oclusión de los conductos de 'as glándulas salivales y el pán 
creas suele orí~inar tr~nstornos digestivos importantes. -

En el aparato respi~atorio, incluida la nariz nasofa­
ringe y senos paranasales, el epitelio cilíndrico ciliado nor 
mal es substit·iido por epitelio escamoso estratificado que ca 
rece de ~ilios, lo cúal ~isminuye gravemente :a función pro-= 
+ectora normal de la mucosa aumentado la frecuencia de las i~ 
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fecciones de las vias respiratorias. Se supone que la suce--­
sión de acontecimientos es est&¡ atrofia las cSlulas epitelia 
les especi'alizadas, metaplasi'a de los elementos basales, que:­
se convierten en células escamosas epiteliales, crecimiento -
de estds células que origina P.piteli'o qneratinizado as.i se 
pierde la asociación y acción ciliar y las secreciones norma­
les. 

Los restos descamados de queratina actúan como cuerpos 
extraños y causan irritación que predisponen a la infecci6n -
como puede ser la Rinobronqu it is C inflamación de la :nucos a ) 
y la Neumonía (inflamación de los pulmones ). 

En lo que se refiere al aparato genitourinario sobre -
todo la pelvis renal y vejiga, los restos de querátina pueden 
actuar como base oara la formación de cálculos urinarios ~·Je­
predisponen a alteraciones inflamatorias e infecciónes. 

En las hepatopatías puede disminuir la producción de -
vit. "A" a partir de la carotina ingerida, 

Existe disminución de la capacidad reproductora por 
transtornos de ·1a ovulación de la mujer; alteración del ecite 
lio de los conductos seminíferos en el hombre, los transtor-= 
nos del crecimiento óseo se manifiestan con un retraso en el­
crecimiento humano con Hipovitaminosis A, 

Recientemente se ha comprobado otros síntomas por avi­
taminosis A como es la percepción sobre todo para el amarillo 
y el azul, alteraciones de -os cabellos y uñas, caida del pe­
lo, distrofia ungeal y ecsema vulgar. 

En el ojo la mucosa que cubre la esclerótica, la cór-­
nea exoerimenta queratinización. Las células mucosas calcí:or 
mes en· esas superficies desaparecen y simultáneamente el re-= 
vestimiento de los conductos de las glándulas lagrimales es -
substituido por epitelio escamoso estratificado y queratiniz~ 
do . Los restos de queratina obstruyen los conductos, las ;;:.i­
perficies mucosas normalmente humedas se tornan secas, ~ran'J­
losas y ásperas con aspecto que recuerda la piel (Xeroftal~ia), 
que se inicia con enturbamiento superficial de la córnea y 
perdida del brillo del ojo, apareciendo posteriormente man--­
chas redondas o triangulares blanquecinas llamadas Manchas ce 
Bitot. En la avitaminosis avanzada hay contracci6n de los par 
pados, molestia intensa causada por la lúz, gran cantidad de= 
pus en los ojos ºy ulceraciónes profundas en la c6rnea que dis 
minuye la agudeza visual. -

Al progresar el estado patológico córneal, la vascula­
rización s~cundari:a y la infiltrac:~n de cglulas inflamato--­
rias apresuran el ablandami·ento y en ocaciones origina perfo~ 
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ración hasta llegar a la cegu~ra total, A estgs alteraciónes­
coPne.;iles se: les denomina Quer;;i.tomalacia. 

La sequedad y atrofia de la epidermis con hiperquerato 
sis se llama Xerosis, 

En la piel también existen alteraciones las aue inclu­
yen, hiperplacia o hiperqueratinización de la epidermis, con­
oclusión de los folículos pilosos y conductos de las glándu-­
las sevace¿¡s por masas de quer·atina lo cual produce abundan-­
tes pápulas pequeñas que dan a la piel la textura áspera sem~ 
jante a la de un papel de lija. Este estado patológico se lla 
ma Hiperqueratosis o Dermatosis Folicular o Papulosa. -

También se presentan disqueratosis palmoplantar~s, ic­
tiosis, panquionquia, hay incluso una uretritis descamativa -
no blenorrágica y en la mujer una colpoqueratosis. Además in­
fluye en los procesos oxidativos del metabolismo célular así­
como atrofia del tejido adiposo. 

Ceguera Nocturna: 

Podemos decir que la ceguera nocturna se vuelve epidé­
mica, de acuerdo con el término epidémia explicados en el mun 
do m~dico se presenta la enfermedad. 

La ceguera nocturna definida como dificultad para ver­
con la lúz tenue e incpacidad de ver lúz brillante a· lo que -
se le a dado en llamar hemerolopía, mientras que la incapaci­
dad de ver con l~z difusa se llama nictalopía. 

La hemerolopía adquirida se debe a la deficiencia de -
vit. A y es la manifestación más precoz, pudiendo pasar inad~ 
vertida en el niño o en el ;::dulto cuando su comienzo es gra-­
dual y su curso es continuo. En los casos ligeros el enfermo­
puede no darse cuenta de que padece ceguera nocturna, sin em­
bargo en los casos intensos puede perder toda la visión en la 
penumbra. La patogénia de esté síndrome está asociada al pig­
mento visual o rodopsina, el cúal es necesario para la visión 
con lÚz poco intensa y se for-ma por la combinación de una pro 
teina llamada opsina, son los componentes estructurales del= 
pigmento fotosencible de los bastones de la retina llamada 
púrpura visual. La acción de la luz causa isomerización del -
Digmento y de este efecto depende la iniciacion del impulso -
que va al nervio Óptico y resulta la posibilidad de ver en la 
lÚz tenue. En está reacción, el pigmento se disgrega a opsina 
y un esteroisómero o de retineno. En la obscuridad, por una -
serie de etapas que han dislindado cavalmente, se reconstitu­
ye la forma geométrica adecuada del retineno y se combina ex~ 
pontaneamente con opsina, de manera que pueda repei:irse el c:f. 
clo. 
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Sin embargo durante la percepción visual parte del re­
t ineno se convierte a isómero activo, que se pierde permanen­
temente. Por ello se necesita una fuente constante de vit, A­
adicional para mantener la concentración adecuada de púrpura­
visual. 

La situación es análoga aunque se ha dilucido menos a­
fondo en lo que se refiere a la visión de los conos en lÚz 
intensa un aldheido de vit. A se combina con una proteína es­
pecífica para formar la yodopsína, 

4.5.I.- Prevención: 

La mejor forma de prevenir la avitaminosis A es consu­
miendo una alimentación completa que contenga tanto alimentos 
de orígen animal, como vegetales amarillos y verdes, 

En enfermedades en las que existe obstáculo para la 
absorción o almacenamiento de la vit. A; es recomendable ad-­
ministrar cantidades adicionales de esta vitamina, si es nec~ 
sario por via intramuscular. 

Ciertas medidas de salud pública deben recomendarse en 
aquellos lugares donde la deficiencia es end!mica: 

Educación nutricional, divulgando la enfermedad y en-­
señando a la población a comer vegetales verdes y amarillos. 

En aquellas poblaciones donde se consume maí·z, recomen 
dar el cultivo y el consúmo de las variedades amarillas, ri-~ 
cas en carotenos. 

Fomentar la siembra de estos vegetales en las escuelas 
( Huerto escolar ) , familias e instituciones. 

Reglamentar, por ley, e. enrriquecimiento con v;tamina 
A de algunos productos alimenticios manufacturados, como la -
margarina, aceites vegetales, etc, aunque estos productos ge~ 
neralmente no son consumidos en =antidades suficientes Dor 
los.~rupos de población que más necesitarfan de la suplemen .. -
tac1on. 

4.5.2.- Tratamiento, 

El tratamiento de los casos espec!ficos de la deficien 
cia de vit, A, concierne princi~¿lmente co~ las dósis, prpara 
cienes usadas, absorción, métodos de alimentación, duración y 
i~s posibles efectos adversos en el tra~amiento. 

La pura vit. ha sido preprrada desde sus fuentes rat~ 
rales, 
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El aceite de hígado de bacalao y de pescado concentra­
dos y el carote'io C :¡irovit. A )_ son usadas actualmente. El 
areite de hígado de bacalao contiene cerca de 850 u.i. por 
gramo ( 15 gotitas )_, hoy en día encontramos preparaciones 
considerablemente más potentes q•Je se usan y que conti'enen 
más de 2000 u.i. por gr. (cerc.:i de 8000 por cucharadita ) y -
son relativamente concentradas, 12 a 24 c,c. diarios ( 3 a 6-
cucharad1'tas} de estás '"lor lo tanto prevee 24,000 a 48,000 -
u. i'. . 

Hasta ahora son más concentrados los aceites y con ma­
yores ventajas, alguno de ellos en tabletas, Los aumentos de­
los valores alimenticios de los aceites de :1ígado de bacalao­
y pescado provocan el abaratamiento en la faóricación de es-­
tos y hace que sea la preparación sea la elección en muchos -
casos, como quiera que sea algunos pacientes objetan por es-­
tos aceites, Esto puede ser adverso ya que se fabri~an gran-­
des cantidades para el aumento de amplias dósis que para el -
uso no son desables, En consentraciones preparadas, tal vez -
es usado. 

En el caso de los niños que rehusan tomar el aceite de 
hígado de bacalao o de pescado derramándolo que ocasionalmen­
te ocurre, es recomendable el uso de consentraciones prepara­
das que asegura la toma, alguna concentraciónes tienen la ven 
taja de ser satisfactoriamente mezclados con alimentos seme-~ 
jantes a las fórmulas de la le0he. 

Todas las preparaciones de vit. A ( excepto el carote­
no ) contienen algo de vit. D que no interviene en la terapéu 
tica. El caroteno o provit. A posee ciertas ventajas porque~ 
puede ser aplícado ;arenteralmente en aquellos casos en los -
cuales la administración oral es dificultuoso o imposible y -
es remediado por la absorción del tracto gastrointestinal. 

Cuando el caroteno es usado la dósis deberá ser doble­
en (u.i.) y debe ser recordado que los factores que interfie­
ren en la absorción afectan la acción del caroteno, 

Esto es importante en el tratamiento de la deficiencia 
de vit, A porque los muchos factores los cuales requieren de­
una amplia toma y de un rápido almacenaje de la vit, A que en 
muchas ocaciones interferirán con la absorción C:.!l caroteno. 

Siempre que sea posible la aplicación de la vit, A de­
berá ser acompañado por una dieta rir2 en vit, A contenida en 
los alimentos, no ob$tante.la óptima toma sP-rá por edad y se­
xo. Lo recomendado en tomas diarias mínimas son estaQ: 

p, riodo prenatal y lactancia ··---···6,UOO a a,ooo u,i, 
niflos de I a IO anos ·---···---·--•• 1,500 a 4,000 u,i, 
Adolecentes-------------------~-·-· 2,000 a 5,0UO u,i, 
Adu~t,s '< hombres y mujeres) ------ 5 1000 u,i. 
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. . Ampl:.Ías :cantidades deberán ser aplicadas como preven--
ción y profi~ax:ts para pacientes sujetos al desarrollo de la­
d~fieiencia;ide: 'vft. A y particularmente en· la deficiencia de ... 
bi9,o ·a una ,:.~;tnte.r'ferenci'a en· la absorci5n. Ordinari'amente ... 
·3,000 a s,.gop;;:u .• :i:. pueden ser obtenidas en la dieta y por mu­
-JJl."?s rélzone~x;.~ste principio .es aceptado, excepto en muchos es 
te:··x-ecuento'"de que mucJ;la vit. A en la dieta originado despúes 
de aplicadq,,el caroteno <?l cúal este requerimiento debe ser -
au~orizado 't)o:r".el médico. En ciertos ·individuos como mujeres­
embarazadas, ·niños y periodo de lactancia es nece>ario tener­
especial pr'otecci6n, para ello es mejor hacer el aumento en -
el suplemento alimentició. No obstante muchos estados modera­
dos de deficiencia de vit. A tal vez son deficientes las to-­
w~S' dieteticas solamente en la presencia de cualquier signo -
sintomatologia cl1'lica descritos probablemente en los consti­
tuyentes e' indicaciones para la aplicación adicional de vit.­
A. 

Esto deberá hacerse cuando las dificultades en la ab-~ 
sorción existan o son sospechadas, Esto en muchas ocaciones -
un factor cuando la deficiencia ocurre como complicación de -
otras enf~rmedades. · 

'· Las.d6sis terap~uticas de 20,000 a 40,000 u,i. de vit, 
A o equival.e.ntes a cantidades de caroteno deI>er!n ser aplica­
das en cualquier· complica.ción ordinaria de la deficiencia de­
vit. a. Esto es aproximadamente la cantidad contenida en 32 ... 
a 64 c .c. C. 2 a 4 cucharaditas ) de aceite de hÍ'gado de baca­
lao encontranno los mínimos requerimientos e 850 u.i. por gr. 

Tambi~n pueden aplicarse pequeñas cantidades moderadas 
en los casos de def~ciencia con desarrollo lento, pero po-~-­
drian aplicarse un exceso liberal que debe ser provisto como­
medio de seguridad. Las dósis aplicadas deberán compensarse -
de acuerdo a los daños. 

Es muy du1oso que cualquier ventaja recobra un rápido. 
nivel por el uso de amplias dosis de 40,000 a 50,000 u.i. ex­
cepto quiz&s en los casos de ceguera nocturna. Como quiera 
que sea en raros casos de deficien~ia severa semejante a la • 
Xeroftalmía tal vez es conveniente la aplicación de c:unplias • 
dosi~ con la idea de prevenir cualquier posibilidad de retar­
do en la reparaci6n durante el cúal la fuerza co:ocida perma­
nece d~ftada a menúdo. 

Anlpli~s dosis deber!n ser usa~'ª cuando por ciertas al 
teraciones patolSgicas dificulten la absorciSn o en los pa··~ 
cientes con dafto en el h!gado el cual quiz&s interfi~~a en el 
al.Jlla ·enamiento, Un gra.,de y rápido progreso en la ceguera noc 
turna y cirrosis ~n el h!gado cuando la dos~s 1e vit, A fu'~ 
incrementado a ~a,ooo - ~J ooo u.i. ha sido reportado. 
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Con adecuadas dosis y satisfactoria absorción en la ce 
guera noctürna responde al tratameinto rápidamente, este mejo 
r-ámiento'. ha sido notificado en pocas horas, excepto la duda :-

. de la preq~si:ón de el. método empleado estudiando el poder de­
l? adaptaci6n a la o!Yscuridad creando está observacion fantás 
tica. En.muchos casos en respuesta puede ser observado en un:­
dfa y en casos convalesc.i:entes moderados ocurre en 4 semanas. 

Esto es posible en la convalescencia de la ceg·•era noc 
turna puede acelerar el mejorámiento por el uso de altas do-:­
sis. También en la Xerosis responde certeramente, excepto en­
la Xeroftalmia, la dermatosis y probablemente en los cambios­
más severos en el pulmón y otros organos internos, muchas ve­
ces requieren de un per!odo más largo. En la adaptación a la­
obscuridad probablemente requiera únicamente un suplemento de 
vit. A suficiente para la formación de la púrpura visual. 

Cambios en el epitelio, requiriendo un proceso de re­
paración anatómica, responden más lentamente, La restauración 
normal de la visión y de los epitelios de todos los organos -
compuestos de epitelio no se deberá tomar como una completa -
restauraci6n de las estructuras mencionadas, la cúal debemo::;­
tener precauci6n en la observación de reicidencia como algu-.., 
nos casos de Dermatosis. 

Muchas veces se requiere de las Últimas 10 o 12 serna-­
nas para que desaparezcan completamente. Tal vez se sospecho­
que si las excesivas dosis son más efectivas o más rápidas -
en la acción de las lesiones epiteliales que en pequeñas can­
tidades razonables son la aplicac ión y absorción normal. 

Simpsón y Mas6n tuvierón reportado Vaginitis de I a 4-
meses, 34 de los sujetos estubierón libres de s!ntomas en 2 -
meses, 

En queratomalacia con compresas húmedas y curaciones -
protectoras deben ser usados localmente en la adición del tra 
tamiebto espec1fico. Las manifestaciones severas tal vez van= 
acompañadas por cicat.·ices extensas y de p~rmanente incapaci­
dad. Las infe~ciones secudnarias en la piel las cuales no son 
comúnes, son usualmente tratados ade~uadamente pnr simple Jim 
pieza o aseo, el cuidado se aplica en infecciones semejantes:­
y en la terapia espec1fica. Existen m1·-::ihos factores complejos 
en las recomendaciones de dietas espec1ficas porque en los -
estratos social~s bajos es imposible consumir todos los d1as­
la nutrici6n adecuada. En general la dieta ~roporcionaaa debe 
rá ser en cantidad~s libres en veget~le~ amar~llos y verdes,~ 
l~~he y huevos siendo un suplemento adecuado protector en su­
jetos ·normales. Amplt,s cantidades deber&n ser aplicadas a -
los nifios. 

4.5.3.- Pron61tico. 
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Es favorable porque siguiendo las indicaciones al pie­
de la letra prescritas por el médico en el tratamiento el pa­
ciente volver•a a su aparente salud general. 
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e A p r T u L o 5 

" LA HIPERVITAMINOSIS A " 
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5.I.~ Definición. 

La Hipervitaminosis es un . transtorno yatrógenico cau­
sado por la administración de cantidades excesivas de prepara 
dos vitamínicos 1.i'posolul5les ya que la excreción es lenta, :­
por consi'gui'ente las cantidades elevadas tienden a acumularse 
en el organismo si se administran continuamente productos de­
elevada concentración. 

5. 2. - Etiología. 

Debido a la información desvirtuada acerca de la inges 
tión de altas dosis de vit. A ( 75,000 u.i. o más al día du--=­
rante un período de semanas o meses)) y paralelo~ ello la -
aui:omedicación, provocando la ingestion de altas dosis de vi::. 
A, lo aunado a las yatrógenias, a los malos manejos que se le 
da a la posología de vitamina A, al prescribir altas ~csis. 

5.3.- Diagnóstico. 

Se hace generalmente cuando la región occipital y en -
las extremidades aparecen tumefacciones duras, profundas y 
dolorosas a la 'palpación. 

Las radiográfias son valiosas como un medio auxiliar -
en el diagnóstico ya que pueden poner de manifiesto la no-f::-r 
mación osea periostica. 

Finalmente se puede confirmar el diagnóstico por los -
análisis de laboratorio en la determinación de una elevació~­
de la concentración de vitamina A en el suero. 

5.4.- Manifestaciones clínico - Patológicas. 

El ingreso de vitamina A en gran exceso sobrs :.:,:- :h:.::e 
sidades resulta en un Síndrome denominado Hipervitarninosis J..­
que puede ser agudo y crónico. 

La intoxicación agúda, en los niños se produce por 
grandes dosis y se manifiesta en forma de aumento de la ~r~-­
sión intracraneal con prominencia en las fontanelas, diarrea­
y somnolencia. La recuperación es espontanea, sin lesión resi 

· dual alguna y no hay casos conocidos de muerte. -

La intoxicación crónica, en niños menores y adultos se 
desarrolla generalmente tras dosis mayores de 75,000 u.i. dia 
rias durante semanas y meses, ya por exceso de celo en la te= 
rapedtica profil!ctica por parte de los padres, ya por confu~ 
si6n entre el aceite de hígado depercoformo y el menos poten­
te aceite de h!gado de bacalao. 

Los primeros signos y síntomas que se presentan son: 
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Gabello áspero y ralo, alopecia en las cejas, piel seca y ru­
gosa y fisuras en los labios.· Posteriormente destacan un do-­
lor de cabeza intenso y una debilidad generalizada, 

La hiperostosis cortical y las artralgias son comúnes, 
especialmente en niños, puede haber hepatornegália y esplenom~ 
gália irritabilidad pérdida del apetito y del cabello, fatíga, 
mialgia, nistagrno, se han registrado síntomas neurológicos que 
semejan los tumores cerebrales y cambios degenerativos de los 
órganos parenquimatosos y músculos. 

La ingestión excesiva de caroteno ( Hipercarotemia ) -
no origfoa Hipervitaminosis A, pero aparte de hiperconcentra­
ciónes hématicas ( Carotinemía ) . que generalmente son asinto 
máticos puede origínarse carotenósis con piel C no las escli­
roticas) de color amarillo intenso especialmente de la palma­
de la mano y las plantas de los pies. 

Existen lesiones más características, ocurren en los -
huesos y resultán de la acelerada resorción de tejido Óseo -
y formación de hueso nuevo, los huesos continúan creciendo en 
longítud, pero.no en grosor y se produce la susceptibilidad a 
las fracturas. 

En los niños el cierre premáturo de las epífisis por -
hipervitaminosis A inhibe el crecimiento de los huesos. 

Otras de las alteraciones o manifestaciones de la hi-­
pervitaminosis A son: 

Anorexia, depósito de lípidos en las células de Kuffer, 
exoftalmos e hiooorotrombinémia. Grandes cantidades de vit. A 
activan los lisosomas a la liberación de una proteasa c;,u.:- de­
grada el componente proteico estructural de la matriz del car 
tílago, con pérdida de mucopolisacáridos, las membranas lipo~ 
proteínicas exhiben aumentada permeabilidad y disminuida esta 
bilidad en presencia de excesivas concentraciones de vit. A~ 
a cambios que conducen al hinchamiento de los lisosomas. 

5,4.I.- Prevención. 

Es la de impartir pláticas educacionales a la pobla--­
ción sobre cuales son las cantidades adecuadas en la inges--­
t ión dietética y terapéutica, especialmente a niños y adultos 
y mujeres embarazadas. 

Hacerles ver a los médicos la importancia de prescri-­
bir adecuadamente las dosis necesarias de vit, A de acuerdo -
al sexo y edad del paciente, 

5.4,2,- Tratamiento. 
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Requiere sencillamente el cese de la administración de 
suplementos de vitamina A. 

5,4,3,- Pronóstico. 

Es favorable porque siguiendo las instrucciones que el 
m'dico sefiale en el tratamiento se le devolvera aparentemente 
la salud general al paciente. 
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C A P I T U L O 6 

11 EFECTOS QUE CAUSAN EN EL APARATO ESTOMATOGNA~ 
TICO LA HIPOVITAMINOSIS E HIPERVITAMINOSIS A " 
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6.I.- La patología oral y el diagnóstico oral en la práctica­
general. 

Todos como odontólogos modernos deberi·amos ser estoma­
tc logos para que nuestra práctica general sea integral, si te 
nemos que comprender no solo el cuidadc de los dientes, sino".: 
de todos los tejidos y formaciones de la cavidad oral. 

El mayor interés por los aspectos biológicos dq la 
odontologia en afios recientes ha hecho necesaria est& nueva -
perspectiva. La pre::>cupación por las enfermedades dentales 
que causan deterioro y el concepto de la pérdida de los dien­
tes ya no son compatibles con la práctica general actual. 

Ahora la atención se concentra en la comprensión de la 
salud y de la enfermedad de toda la boca y en.los procesos 
morbosos y sus consecuencias, dándole gran importancia a com­
prender el significado del diagnóstico y fundamentar la tera~ 
péutica en este conocimiento. 

¿ Qué esperamos nosotros como odontólogos en la detec­
c1on de las enfermedades orales ?, pues ni·más ni menos est3r 
capacitados para descubrir las enfermedades y anomalías de la 
cavidad oral y de los tejidos que lo ·"Odean. 

Quiero con esto decir que debemos estár alertas para -
descubrir las modificacioónes con respecto· a lo normal. Para­
diagnósticar una enfermedad, primero hay que descubrirla, no­
ser capáz de dar un nombre a la lesión después de detectarla­
no constituye una deficiencia grave, sin embargo, podria ser­
un error no observar una anomalía o anormalidad existente, 

El enfoque del diagnóstico como odontólogos nos da la­
capacidad de conocer medios de diagnóstico que pueden emplear 
se en cada situación una vez que se ha descubierto una anorna= 
lía. 

La remisión del diagnóstico de un paciente a un espe-­
cialista dental o médico de prá~tica gener~l adecuados consti 
tuye un buen ~ervicio dental. En la práctica dental es tan -
importante conocer las propias limit .... ciónes como saber reali­
zar algún método de manera ~cxelente. 

Un buen odontólogo comprenderá el significado de un 
diagnóstico una .vez hecho y considerara cuidadosamerte sus im 
plicaciones antes de instituir el tratamiento, el odon~Ólogo".: 
ya sea por conocimientos previos o medi,nte 'a lectura, la de 
s~r capáz de interpretar la significación del diagn6stico en~ 
los sigui'entes t~rmiros: 

a} S1 está ind~cado v no algÚn tratamiento, 
bl Qué 10rma de terapeatica se ha de seguir cuando el-
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tratamiento está indicado y que efectos produci~a a 
nivel local. 

Cl Qué tratamiento puede usarse para la alteración 
oral si es una manifestaci$n de un transtorno Sisti 
mico. 

d) Sí está índicada la remisión a un médico de prácti-
ca general para su tratamiento. · 

el Cómo terminará la enfermedad ( pronósti'co 

Es obligación de todos los que tratamos pacientes man­
tener contacto con ellos después del tratamiento, posiblemen­
te completando el diagnóstico o el tratamiento hasta que la -
enfermedad o la anormalidad se curan o quedan compensadas. 

El sistema de visitas periódicas es tan esencial para­
la vigilancia como para la prevención. 

Hay casos en lad cúales el odontólogo se haya con pro­
blemas dentales que se relacionan con enfermedades como en es 
te caso de hipovitaminosis e hipervitaminosis A en la cual = 
tendremos que discutir el tratamiento dental de estos pacien­
tes. En lo que.quiero insistir es que nosotros como odontólo-

. gos hemos de comprender los posibles eféctos de la enfermedad 
general sobre el tratamiento dental y visceversa antes de in~ 
tituir la asistencia qu0 hay que prestar a los pacientes con­
problemas Sistémicos. 

6.2.- Procedimientos clínicos para la detección y el diagnós­
tico de las enfermedades orales. 

Estás son las técnicas clínicas utilizadas para apli--
car los principios de la patología en el diagnóstico oral. 

a) Exámen del tejido blando. 
b) Técnica de la inspección visual. 
c) Exámen perioral. 
d) Exámen oral. 
e) T~cnica de la palpación 
f) Exámen radiográfico. 
g) Historia clínica y dental. 
h) Auxiliares para el diagnóstico; Biopsias, Citología 

y análisis de laboratorio. 

6,3,- Manifestaciones bucales por Hipovitaminosis e 
Hipervitaminosis "A "· 

LOS ef~ctos de los transtornos de la nutrición pro de­
ficiencia y exceso de la vitamina A en los tejidos bucales en 
desarrollo y del adulto se han estudiado amplia~ente por expe 
rimentación en animales y por inv~stigación clínica. -

Sin embargo, las pruebas poseen limitaciónes importan-
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tes que deben advertirse, la mayor parte de los e~perimentos~ 
en animales se relaci'onan con privaci$n intensa y orusca de .,. 
las sustancias nutritivas,. lo que plantea la posibilidad de -
que ocurra strees con alteraciones hormonales que podrian mo~ 
dificar los cambios tisulares. 

Los estudios cl1nicos realizados en el ser humano se -
ven obstaculizados por problemas como estos; dificultad para­
estimar el efecto lesivo de factores locales y precisar el ca 
rácter, duración y gravedad de los transtornos de la nutri--= 
ción o la medida en que las manifestaciones bucales puedan re 
sultar de transtornos generales concomotantes. 

A pesar de estás limitaciones es casi indudable que 
los transtornos de la nutrición afectan el desarrollo y el 
mantenimiento de la salud de los tejidos bucales y su reac--­
ción a los factores locales. El efecto de las deficiencias y. 
excesos de la vitamina A en los dientes en desarrollo produ-, 
cen cambios notables. 

Se ha prestado atención a un aspe.0to relativamente po­
co explorado de los efectos de la nutrición deficiente o en -
exceso de vitamin'a A, a saber, su acción sobre la flora buca 1, 
pero por virtud de su efécto sobre las·bacterias de la boca,­
la composición de la dieta puede influir-en la distribución -
de tipos de gerrnenes, su actividad metabÓlica y su potenciali 
dad patógena que a su vez afecta la presencia y la gravedad :­
de las alteraciones bucales, 

Se han relacionado anomalías específicas de los teji-­
dos orales y dientes con deficiencia o exceso de vitamina A. 
Boyle encontró que en la deficiencia de vitamina A pueden 
causar alteraciones en el gérmen dentario esto sería anterior 
al sexto año de vida pues en esta etapa las coronas clinicas­
de todas las piezas dentarias están formadas excepto la del -
tercer molar, el único caso de alteraciones del gérmen dental 
fue descrito por él. 

En el estudio de Boyle se encuentra que la carencia de 
esta vitamina produce una distorción de los incisivos y de -
los molares, Dada la alteración de'las células formadoras del 
esmalte se interumpe la formación de la matriz adamantina· o -
está tan mal definida que la calcificación se ve alterada y -
produce una hipoplasia del esmalte resultando un esmalte que­
carece de brillo.y es blando en lugar de tener su color ana-­
ranjado normal. 

Cuando el epitelio odontógeno no es capáz de organizar 
y causar la diferenciación de los ~dontoblastos ~stos princi­
palmente en la porción lingual del incisivo cubierta por ce-­
mento presentan una atrofia precóz. Talftbi~ la dentina es atí 
pica con falta en la disposición tubular y con inclusiones -
c6lulares y vasculares, En la oara labial del diente cubierto 
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por esmalte, los odontoblasto:;;. normalmente se diferencian ba­
jo la ;influencia de los arnelol5lastos antes que la del epite-,,. 
lio odontdgeno menos diferenciado y depos·itan ·una dentina nor 
mal mucho después de hab·er desaparecido los odontoblastos del 
tercio lingual de la pieza dentaria de este modo resulta gue­
la dentina labial es muy amplia en contraste con la porcion -
lingual la cual es anormalmente delgada, La dentina presenl:a­
una marcada textura interglobular y hay una perturbación en -
su calcificación. 

A continuación se mencionan las alteraciones bucales -
más importantes que se presentan por hipovitaminosis e hiper­
vitami:nosis A: 

a) Amelogenesi:s Imperfecta. 
b) Hipoplasia Adamantina. 
e) Hiperqueratosis Gingival. 
d) Alteración de las glandulas salivales (Parótida). 
e) Queilosis Angular. 
f) Gingivitis. 
g) Retardo en la erupción dental. 

a) Síndrome de disostosis Mandibular. 
b) Carcinoma Epidermoide. 
e) Gingivitis con sangrado. 
d) Paladar Hendido o fisurado 
e) Anormalidades craneofaciales las cuales 

los más importantrs son: 
Defectos en el hueso cigomático y 
Mandibula (Micrognatia). 

6.3I.O Tratamiento. 

Al paciente se le sr~eterá a una serie de procedimien­
tos para poder valorar su aparente s2lud general y estos pro­
cedimientos son: 

a) Historia clínica y dental. 
b) Modelos de estudio. 
c) Biopsias y Citología exfoliativa. 
d) Fstudios r>diográficos 
e) Exámenes de laboratorio. 
f) T~cnicas de palpación, inspección y exploración. 
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Posteriormente al sospechar la existencia de una defi­
ciencia o excef:' de vitamina A, debemos establecer un diagnós 
tico ~resuncional para poder establecer la interconsulta con= 
el médico de práctica general y así remitir inmediatamente al 
1)aciente, es necesario mantener una relación con nuestro colé 
ga pa1~a que entre los dos determinemos cuál será el tratarnieñ 
to a seguir. -

Nosotros como odontólogos nunca debemos de hacer a un­
lado al paciente, ya que si tenemos una estrecha ~elación no­
perderemos su confianza y lo más importante el tratamiento den 
tal que requiera cada caso específico. -

Es necesario que desaparescan la signo~sintomatología­
del paciente para poder establecer en difinitiva el tratamie~ 
to dental. 

De lo contrario se carrera el riesgo de que el trata-­
miento fracase. 

6. 3. I. - Pronóstico. 

Favorable, si se llega a detectar a tiempo estás alte~ 
raciones sistémicas y bucales y si el paciente lleva acabo 
el tratamiento general y dental indicado se le devolverá la -
estética, fonética y funcionalidad a la cavidad oral. 
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~ E S U L T A D O S 

l.- Todos nosotros como adontólogos debemos prácticar la Medi 
cina Oral porque es parte integral de la práctica general 
dental ya que reconoce adecuadamente las interrelaciones­
entre la boca y el. resto del cuerpo cuyo punto de vista -
se dirige la atención sobre el paciente como un todo más­
que sobre la boca como entidad aislada. 

2.- Generalmente en la práctica dental privada no existe la -
interconsulta entre el Odontólogo y el Médico de práctica 
general c"ando se detecta una alteración bucal de origen­
sistémico, porque el Odontólogo desconoce la importancia­
y la aplicación de la Medicina Oral como parte integral -
del tratamiento del in~ividuo y de la sociedad que lo ro­
dea. 

3,- Actualmente no se sabe corno actua la vitamina A en los e~ 
pitelios. 

4.- Es incierto de cúal es la función de la vitamina A y su -
comportamiento en la vida fetal. 

5.- No hay investigación sobre la ingesta de la vitamina A 
por la madre en el primer tercio del embarazo ni de insti 
tuciones ni médicos particulares. -

6.- A nivel de investigación en mamíferos está plenamente de­
mostrado que la Hipovitaminosis y la Hipervitaminosis "A" 
causa malformaciones congénitas por ejem. en la avitamin~ 
sis tene~os a la hipoplasia adamantina y en la hipervita­
minosis el labio paladar hendido. 

7. - La deficiencia de vitamina " A " en contados casos se pre 
senta por sí sola corno manifestación patológica, general= 
mente se presenta por otro tipo de alteraciones nutricio­
nales. 

8,- Existen prescripciones por médicos o por autoprescripcion 
de dosis imnoderadas de Vitamina 11A1', 

9.- Las gentes que la usan, la usan empíricamente, 
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10.- Sí hay manifestaciones clínico patol6gicas por Hipovita­
minosis e Hipervitaminosis A. 

11.- Encontramos que no se buscan intencionalmente ninguna de 
las anteriores porque al presentarse di'chas manifestacio 
nes no establecen el verdadero origen de las lesiones p¡ 
tológi'cas siendo ,que estas son originadas por el deficif 
o .. exc~so de vitamina A. 

12.- A~n no~~ conoce una terapeutica espec!fica para las al­
teraciones patológica:~ .por Hipovitaminosis e Hipervitami 
tj.c:i~is '1 A· 11 • ··• · . ; 

13. - SÍ hay alteraci:oneis bucales. que manifiesten Hipovitamin2 
sis " A " las cuales son: Amelogénesis Imperfecta, Hipo­
plasia Adamantina, Hiperqueratosis Gingival, alteracio-­
nes de las glándulas Salibales (Parótida), Queilosis -
Angular, Gingivitis y Retardo en la Erupción Dental. ' 

14.- SÍ hay alteraciones bucales que manifiesten Hipervitami­
nosis 11 A 11 y so11: Síndrome de disostosis mandibular, -
Ca~cinoma Epiderriloide, Gingivitis con sangrado, Paladar­
hebdido·ó fisurado· Y.anorm!illidades craneofaciales las -
cuales las más importantes son; defectos en el hueso ci­
gomatico y mandíbula ( Micrognatia ). 
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CO!ICLUS IONES 

As1' el ya conocer• y el comppender el estudio de todo -
proceso Fisiopatológico.a nivel sistªmico y bucal de la vita­
mina A, nos llevará a apl.lcar en toda su rnagni'tud l.:i Medicina 
Preventi'va y en todo s•u exten.:!ion.;¡li·smo, de hecho nos d-3.rá -
como resultado el dar u •. di·agnóstico oportuno y la t·::rapéuti­
ca adecuada a cada f.ln en la caal vemos y aplicamos dfa con -
día en nuestra práctica general en cada uno de n.~estros pa-,..,.­
cientes y el estar capacitados para remitirlos al médico de -
práctica general, 

Con ello, mejoráremos los recupsos Socioeconómicos Cul 
tura les, Higienices Sanitarios en beneficio de una alimenta-=­
ción e fi :irnte y adecuada. 
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REC0MENDACIONES L PROPUESTAS, 

Durante el desarrollo del presente estudio realizado .. 
sobre 111 l:lipovitaminosi's e Hipervitaminosi's ªA" y sus conse .. -
cuencias en el Aparato Estomatognatico, tuve la oportunidad 
de conocer y aprender ampliamente dicho estudio. 

Así mismo 
puestas para que 
en su :i'!lcidencia 
euros económicos 

me permito dar algunas.recomendaciones y pro 
e st& s 1?1anífestaciones. patológicas disminuyan 
especialmente en las poI5laci8nes de bajos re 
y soci'ales. -

I.- Qué existá mayor colaboraci6n entre el Odontólogo y el 
médico de prácti'ca general para poder :.lograr un tratamien 
to integral adecuado al paciente. -

2,- Instituir pláticas educacionales a nivel nacional a po~~~ 
blaciónes de ·escasos recursos· socioecon6micos soore cua-­
les són las variedades alimenti'ci'as que·contienen vit. A, 
y la adecuada ingestión diet~tica diaria especialmente en 
niños y mujeres embarazadas.· 

3 ... Qu~ existán cursos profesionales dentro de las asociacio­
nes ~di'cas y dentales acerca de la terap~ut:i'ca cor1•ecta­
de dosis de vit. A, para poder prescri~ir correctamente -
las cantidades necesarias de vit. A de acuerdo al sexo y~ 
edad del paciente, así evitaremos las yatrf>genias que se­
presentán en nuestra práctica general profesional que apli 
camos día con día, ~ 

q,- Recomendar a las poblaciónes donde se consume el ma~, el 
cultivo y consumo de variedades amarillas ricos en carot~ 
nos. 

5.- Fo~en~ar la siembra de vegetales amarillos en las escue--
135 ( huerto escolar 1, familias e instituciones, 

6.- Reglamentar por ley, el enrrequecimiento con vitamina A -
de algunos alimentos manufacturados como los aceites ve-­
getales y a un costo adecuado para el alcance de las po-­
blacióne s de escasos recursos económicos. 
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TOXICOLOGIA, CARCINOGENESIS Y TERATOGENESIS DE ALGUNAS ADMI-­
~IISTRACIONES ORALES DE ACIDO RETINOICO, 

EE.UU. Abril de 1982. 

El estudio de los estados agúdos, suocrónicos y cróni­
ca toxicidad, mutagénesis, carcinogénesis y teratogénesis de­
la vit. A, treti'nol ( Acido Retinóico todo transitivo} isotre­
tinol (13~cis Acido Retinóico) y etretinol. 

Cuyos resultados de mutagénesis in vitre fuerón ~xami­
nados y confirmados. En la adici'Ón a los estudios de teratog! 
nesis, los experimentos hechos han evaluado que los efec~os -
del ácido retinói'co en la fertilidad y en el funcionamiento ~ 
reproductivo afectqn el desarrollo prenatal y posnatal del f~ 
to. 

Kamm JJ. 

J Am Acad Dermatol, pag 652-659 

UN ENSAYO SOBRE INVESTIGACION EN 1.A CASUALIDAD Y PREVENCION -
DE ESPINA BIFIDA. 

EE.UU. Diciembre de 1981. 

El ratón de cola rizada es un animal modelo por los de 
fectos del tubo neural humano (NTD). Al rededor del 60 % de :­
ratones de cola rizada tenian abierto ya lesiones del tubo 
neural. 

Ellos fuerón usados para examinar la interacción gene­
medio ambiente la cuál es implicada en la etiológia del tubo­
neural humano CNTD). Ambos un feto y un genótipo maternal, 
contribuyerón a la causa, juntos con un fecto teratogénico de 
los componentes del medio ambiente, pudieron ser demostrados­
en los ratones. El elemento del medio ambiente es la causa 
aparente al ser relativament~ específico, oajo cienrtas candi 
cienes, la administración de un agente del medio ambiente a :­
la ratona marcada en cinta de cola rizada, reducen la inciden 
cia del tubo neural humano (NTD) en su descenden=ia. -

la principal prevención del tubo neural humano fué asi 
mostrada. La aparente prevención principal del tubo neural hu 
mano a sido tambi~n descrita. Un multicentro colaborativo pro 
yectó en un supl'emento para mujeres en riesgo de defecto del:­
tubo neural humano con una ta15leta multivitaminica standar 
con ácido fólico antes que ellas consivan en los estados pre­
maturos de gravidez asociado con solamente un ),5 % comparada 
con 4,3 i en controles suplementados, es un comparable riesgo. 

Seller MJ. 
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Z KINDERCHIR, Pag, 306-314, 

RIESGOS Y BENEFICIOS DE LOS SUPLEMENTOS NUTRICIONALES. DURANTE 
EL EMBARAZO. 

EE.UU. Noviembre de 1S81 

Este estudio acenttla el papel de las vitaminas y mine­
rales en el embarazo. De la huella de los elementos, ñierro,­
cobre, zing y yodo, tienen un papel fundamental en la nutri-­
ción del humano, La suplementacien de hierro, zing y yodo en­
la dieta de todas las mujeres emoarazadas, cuando existen de­
ficiencias di~t~ticas parecen justificadas. La diete promedio 
en los pa!ses desarrollados contienen suficiente cantidad de­
varias vitaminas con la exepción de ácido ra1ico, el cuál pue 
de requerir suplementación. . -

Sin embargo en naciones en desarrollo y entre poola--­
ciones pobres en los cuales la dieta es inadecuada, es conve­
niente un surtido adicional de micronutrientes, 
Moghissi KS. 

oostet Gynecol, pag 685-785, 

LOS EFECTOS DE ALTAS DOSIS DE ACIDO RETINOICO EN EL EMBARAZO 

EE.UU. Julio de 1980, 

Ocho monas embarazadas fuerón administradas ·desde 7,5-
a 10 mg/kg de peso de ácido retinóico por la boca desde 20 a 
44 días de gestación, todos los fetos presentarón anormalida­
des craneofaciales, Las complejas anormalidades craneofacia-­
les fuerón estudiadas en detalle utilizando grandes fotogra-­
fías, impregnación de nitrato de plata, radiografías, aliza-­
rín manchado y procesamiento histológico, Casi todos los hue­
sos del proceso craneofacial fuerón afectados, el hueso cigmá 
tico y la mandibula fuerón afe~tados severamente, ocurriendo~ 
en todas las especies, fusión prematura de la suturacoronal,­
En general los huesos de los fetos afectados fueron en el de­
sarrollo, pequeños e inferiores que en el control de los es-­
pecímenes. 

Los especímes afectados asemejan al Síndrome de Tren-­
cher y Collins en humanos y quizá los resultados de los defec 
tos de las c~lulas de la cresta neural m.igrarón en el primero 
y segundo arco branquial. 

Yip J,E,; Kokich V.G. 

Teratology. pag. 193-197, 
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EFECTOS DEL ACIDO RETINOICO EN EL DESARROLLO DEL ESQUELETO -
FACIAL EN HAMSTERS INVOLUCRANDO CAMBIOS TEMPRANOS EN LAS CELU 
LAS DE LA CRESTA NEURAL DEL CRANEO. -

EE. UU. Febrero de 1983. 

El tratamiento de gravidez de hamsters con 60 mg. de -
ácido retin6ico en el ;ctavo día de gravidez resulta en un es 
queleto facial con defectos de 100 % de los sobrevivientes 
examinados por alizar.in. En investigaciónes de los estados 
prematuros en el desarrollo de estás malformaciones indica 
que la teratogenecidad induce retardo y desorganización en 
las muestras de la mi~ración de las células de la cresta neu­
ral del cráneo, tambien como muerte general y daños de las cé 
lulas de la cresta. Los resultados demuestran que el ácido re 
tinóico provee una útil he1 ramienta para estudios en la pato:=­
géuicidad de las anormalidades del esqueleto facial vivo. 

Además, los defectos generales vi'stos en el tratamien­
to teratogénico en el periodo de los animales por parir, jun­
to con los resultados de los ánalisis macroscópicos sostienen 
la hipótesis que las células de la ~resta neural del cráneo -
hacen un importante contribución en el desarrollo del esque ... ~ 
leto facial del mamífero. 

Wiley MJ; Cauwenbergs P; Taylor IM. 

Acta Anat, pag. 180.,.192. 
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LOS EFECTOS DE LOS AGENTES ANTICONSEPTIVOS ORALES EN PLASMA -
DE VITAMINA ''A" EN LOS HUMANOS. 

• 
EE.UU. Septiembre de 1979. 

Las mujeres que toman anticoncepti'vos orales tienen 
más o menos un 50 % más alto de lo no~l en su concentración 
de retinól en su plasma. Este.regresa ·a ni'veles normales en­
menos de cuatro ·meses después que ellas .dejar6n de tomar la -
píldora anticonceptiva. Un efecto de la secreción de hormonas 
durante el ciclo menstrual en niveles de plasma de vit. A. 
en la mujer, ha sido descrito desde 1953, un bajo nivel duran 
te la menstruación surge en la cúspide del quinceavo día con':' 
otra cúspide cerca del día 26 seguido por un declive en el ni_ 
vel encontrado durante la menstruación, la primera indicación 
para que el plasm~ de la vit. A fuera afectado, también por -
hormonas tomadas atraves de la boca, est5 fué reportado por -
lo general, que casi el doble de lo normal de concentración -
del plasma en mujeres que toman esteroides sintéticos para su 
primir la ovulación. El nivel más alto de plasma de vit, A eñ 
mujeres en la píldora, fuerón subsiguientemente observados re 
petidamente, notablemente por Briggs, quién mostro el efecto:­
de ser debfdo a estrógenos más bien que componentes prógeste­
ronicos de la pi'ldora, Young estudió dos grupos de mujeres 
C 20 a 23 años de edad), un grupo controlado de 11 mujeres. 
con ciclos menstruales regulares y un grupo en prueba de 7 mu 
jeres quienes han tomado la pildora de dos. meses a dos años.= 
De las 7 cuatro recibierón oralmente (.50mg. de norgestrel y. 
0.5 mg. de ethingl estradiol diario), durante los 28 días de· 
ayuno fuerón tomadas· cada mañana en dos dtas consecutivos y -
en intervalos de cinco días durante un ciclo menstrual compl~ 
to. 

Los niveles de plasma de vit. A. en el grupo con!rola­
do vario de 27.3 a 0,9 m~ por 100 ml de plasma en los dias 6-
al 10. Este nivel significativamente más alto significa la ... · 
temperatwra fundamental del cuerpo que el grupo control fué -
significativamente más alto en el día lo. y 10 a 23 de ciclo, 
pero ahí no habia correlación al ser encontrado entre la tem­
pera tura fundamental del cuerpo y la concentración de vit. A. 

Estos resultados causarón un inmenso e importantei; pre 
guntas ¿ Las mujeres que toman amticonceptivos orales elevan~ 
su plasma de vit. A. al grado de correr peligro e inducir mal 
formaciones en ~u descendecia una vez que ellas detengan la = 
medicación y conciban por supuesto es bien saoido que la hi·­
pervitaminosis A causa malformaciones cong~tas en animales 
experimentales ?. 

Tambi~n podr~a entonces vincular el peligro de inducir 
una deficiencia de vit. A. como resultado de la administra··~ 
ci6n de la pildora. 
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NutJ:>i.ti6n Rey;f:ews yol. 3S{n,5 pag, 245..~2so, 

PATOLOG¡f, orTICA y ESTRUCTURAL DE -VITAMINA "A" PRESENTE EN 
HA1'1STERNS EXPUES'l.'AS EN LAS MEJILLAS CON LIMON Y ·TABACO SOBRE~ 
SU YIDA-T~TAL. . 

EE.UU. Marzo de 1981. 

Una correlación conclusa es postuláda entre masticación 
del tabaco y la alta incidencia de precancer y cancer oral, -
en muchas naciones asiáticas del sudeste, De cualquier modo -
se intenta la inducción de malignidades en anilriales de labo-­
ratorio por exposi'ción·de ingredientes de 1?lascada de tahasco­
y de betel son actualmente desafortunados, Esto es un intento 
distinto, en la inducción de malignidade~ en los hamsterns 
con bolsas epiteliales en carrillo expuestos a los ingredien­
tes de mascada de tabaco y de hetel de limón y taoaco para el 
total de vida de los ojos de los animales, de 100 a 110 serna~ 
nas. Condicionando paralelamente por exposición de vit. A es.,. 
también comprendido, Las !Salsas epiteliales de animales ex.., ... .,. 
puestos a· las sustacias· experimentales en el total de vida de 
los ojos, demostró algµnas di'splacias epiteli'ales de un grado 
marcado,: ·excepto . en- l,_á/ demostración de 1?1ali'gni'dades, . 

..• . ¡• • 

Est~ conclui'do::q~e no es posilne simular la relaciiSn -
de dosis tiempo en laadicción en tiumanos de rnasti'cación de .., 
tabaco o de betel en animale~ de experimento deoitlo comparati 
vamente a la vida pequeña de sus ojos. -

Kandarkar SV; Hasgekar NM¡ Sirsat SM. 

Neoplasma, pag, 729~737. 
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EFECTOS TERATOG.i..NICOS DEL ACIDO RETINOICO EN MONOS "COLA DE -
COCHINO" (.MACACA MENE~TRIHAl. RASGOS CRANEOFACIALES. 

EE.UU. Agosto de 1980. 

Los efecto~ teratogénicos del ácido retinóico, alcohol 
soluble forma ácida de. la vit. A., en el complejo cráeofaci~l 
de 11 changos. cuyas madres habían recibido el compuesto de 20 
a 44 dl:as son· descritos. Los fetos 1-rdinados en edad de gesta 
ción de 81 a 185 ·atas excil5ierón rasgos del asiV ;imada Sindro 
me del ácido retinói:co (RAS). El Síndrome incluye ambos de-: 
feotes cráneofacial-.Js y anomalías poscránealeS" de los mGscu-­
los. kela tales.Y s ístemas urogenitales. 

Las·anomal:'~s cráneofaciales fuerón escritas con refe­
rencia a la apariencia gruesa externa y ooservaciones radio- .... 
gráficas, Los más frecuentes hallazgos fuerón hendidura del -
paladar, oídos malforrnados, hipertiroidismo, exoftalmia, hipo 
plasia del hueso de la cara media y mandíoula y una curvatura 
el borde ·inferior de la misma, retrognacia y distorción del -
cráneo , : ·· : . 

. · .. :. Céfal~g~alnas late·r~les en nueve animales. de el simple­
·~ .. :· s1ndr6mé de;I,;~'cicit'do re'ti:rtóico fueron medidos, usando 6 dimen-­
... ciones lin'eaies~ tas cuáii:i's definen la base craneal, altura .... 

de· la cara,· longitud del 'paladar y de la mandioula. 

Las medidas fuerón trasadas relativamente en curvas 
normales las cuáles describen un crecimiento de las dimencio­
nes óseas atraves del período fetal del chango. Para su edad, 
los animales normales fuerón pequeños en la región cráneofa-­
cial. 

Las mismas medidas fuerón entonces trasadas relativa-­
mente a la ":alla del feto para investigar la posib"ilidad de -
una respuesta diferencial de las diversas áreas cráneofacia~­
les en los teratógenos, 

La longitud mandibular y la base cráneal anterior fue .... 
rón dimenciones más reducidas segu~das por la altura de la ca 
ra posterior y anterior, con la longitud del paladar la mi-: 
nima afectada, La comparación del Síndrome en los fetos de -
los changos en la facción de la cara han sido r(?ortados en -
varios humanos con el S~ndrome disostosis mandibular facial • 
con produrciones sl'milares, excepto estos son Iiastantes dife. 
rentes a lo •'ndicado en los Síndromes anteriores ya que no 
son ídenticos en las do~ espectes. 

La ut±lizac~n de la aproxi1naci'6n usada. en donde las. 
dimencto··.es cr&neofaci'ales severas según lo ar-omal contx-il:lu~ 
yen relatiVamente al crec:ni'ento normal de las e~cO'l'Vas y re~ 
.1.ativo al en·f&stS' de la talla del cuerpo. 
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Newell-Morris L; Sirianni· JE; Shepard TH; Fantel AG; Morffett 
BC. 

~eratology, pag. 87-101. 

TEMTOLOGIA Y ANALISIS RADIOENCEFALOMETRICO DE MALFORMACIONES 
CRANEOFACIALES INDUCI!lAS CON ACIDO RETINQICO EN MONOS REHUSúS 
( MACACA MULATA ) . 

EE. UU. Agosto de 1980 

quince monas embarazadas fuerón tratadas con dosis de-
20 a 40 mg. de ácido retinóico entre 19 y 45 o 17 y 45 d1as -
de gestación respnctivamente por 4 a 8 días consecutivos. 

B~s¿dos en un experimento minusioso 10 infantes presen 
taron malformacióens, incluyendo un nacimiento normal y un ::­
aborto, cuatro infantes normales y una resorción fué produci­
da. Los períodos más sensitivos y críticos fuerón entre los -
24 y 35 dras de gestación y las malformaciones primeramente -
implicarán en el esqueleto cráneofacial, 10 infantes tratados 
y 8 parejas controladas fuerón analisadas usando encefalome-­
tricamente puntas cranet'Jmetricas, también correlacionado como 
posibles terminaciones con aquellos humanos en orden definido 
de malformaciones cráneofaciales inducidos en el embarazo ccn 
ácido ret inóico. 

Aunque enteramente 10 animales tuvierón lineas detec-·­
tables y desviaciones angulares desde los controles, 4 tuvie­
rón cefalometricamente apariencias ejemplares siendo simila-­
res al desarrollo origínal. 

Hendrickx AG; Silverman S; Pellegrini M¡ Stefferk AJ, 

Teratology, ~ag. 13-22 



¡' 

76 

INDUCCION DEL ACIDO ~ETINOICO CON }lALFORMACIONES EN EL CORA-­
ZON DE LOS HAMSTE~NS. 

EE.UU. Aoril de 1980. 

En orden para determinar los efe~tos del ácido retinói 
co en el desarrollo del corazón de estós mamíferos, en el em= 
barazo exelente de hamsterns syriams fuerón dadas d6sis sim~­
ples de 80 mg/kg de peso en varios tiempos de la gestación. 

Examinando los corazónes de los fetos desde las caras­
superficiales cerca de las terminaciones por microdisección -
fué como resultado en la revelaci6n de las estructuras cardía 
cas dando como resultados reales malformaciones congfulitas -
del corazón. Los resultados de los estudios demustran que el­
ácido retinó:i.:co es un potente agente teratogénico cardiaco ca 
páz de inducir altas frecuencias en anormalidades del corazóñ 
y en forma reproducida. Los altos resultados de malformacio-­
nes en ratas desde el tratamiento maternal en J días fuerón -
69 % en 8 días 74 % y en g días 30 % incluyendo doliles malfor 
maciones ventriculobulvares especialmente en la salida del = 
ventrículo derecho completa transposición y una compleja fati 
ga de la aorta, fué la anormalidad más frecuentemente obser-= 
vada. 

Los resultados supuestos en la hipótesis que están 
anormalidades no son enteramente dis·cretas·, exepto son par1:es 
dé. una simple ima~en de malformación, 

Taylor IM; Wiley MJ; Aur A. 

Teratology, pag. 193-197, 
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PAQUIONQUIA TRATA_2A CON RETINOL OR.l\L. 

Espafia. Marzo de 1982. 

Un paciente femenino de 18 afies de edad quien s·c1:=!'e ce.u 
sas de paquionquia con~énita desde su infancia con severas a;f 
teraciones de ufias, fue cratada con retinol oral (Ro 10- 9359 
cigasoll durante 20 meses con mejorámiento clínico de sus le~ 
siones. Los controles clínicos y de laboratorio fuerón trans­
portados fuéra periodicamente y ellos no hicierón demostra--­
ciones de algunas alteraciones. Los únicos efectos laterales­
:uerón prurito, discreta perdida del cabello y dolores de ca­
beza los cuáles fuerón todos moderados y pasajeros en grado. 

?-ond: on Lu go AJ • 

:·'.ed Cutan Iber Lat Am, pag. 395-398, 

T~.TAHIENTO DE LA ICTIOSIS DE LOS S!NDROMES DE SI:OGREN/LAR~­
SSON CON ESTRETINOL (TIGASOL). 

EE.UU. Enero de 1983. 

Las ictiosis severas de pacientes con el Sindrome de -
Si:ogren/Larsson fuerón tratadas con un retinol aromático 
(Tigasol) durante 6 meses. Muy buenos resultados fueron regis 
trados en seis de los pacientes, ambas1Iledidas con mejoramieñ 
to clínico y con cantidad en reducción nesesaria de emolien-~ 
tes. Ningún efecto lateral inesperado fue notado. 

Ja~ell S; Lid: en S. 

Acta Derm Venereol, pag. 89-91, 
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INFLUENCIA DEL RETINOL EN CARCINOGENESIS DMBA, 

EE.UU. Noviembre de 1983, 

Estos papeles reportan un estudio en la influencia de., 
exeso de palmitato de vit. A en la :inducción y mantenimiento­
de tumores orales, Sesenta y cuatro changos recien destetados 
fuerón divididos en cuatro grupos y descrito en tres semanas, 
uno con O ,5% de DMBA o 15% de palmitato de vi't, A. simple o -
en combinación. Una posil'fle respuesta inmúne apasiole evocada 
por palmitato de vit. A, es considera¿a responsaBle para la -
inducción tardada de los tumores, En todos los animales ex--­
puestos a agentes carcinógenos m&s la inducción de vit, A. en 
tumores fúerón pequeños en tamaf:o e histológicamente verifica 
dos como diferentes brotes de carcinomas epidermoides, -

El grupo control con aplicaciónes únicas de palmitato­
de vit. A. las mejillas mostrarán considera~lemente aumento -
de bolsas queratinizadas, 

Kandarkar SV¡ Sirsat SM. 

Neoplasma, pag. 43-50; 
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LOS EFECTOS DE 13 .. CIS ACIDO RE'J.'INOICO EN LA MEJILLA SUCAL CAR 
CINOGENICA DE LOS HAMSTERNS, 

EE.UU. Mayo de 1981. 

En orden determinado sea ácido retinóico 13-cis, y ana 
logía de vit. A., tiene actividad antitumoral en un tipo de~ 
cancer oral. Los resultados estudiados fuerón emprendidos con 
53 adultos hamsterns que fueron divididos en cuatro grupos. -
El grupo 1 fue probado con un porcentaje de O. 5 de solución -
de 9,10 dimetil y 1,2 benzatresin (DMBA) en mineral aceitoso­
pesado que fue pintado en la mejilla bucal izquierda tres ve­
ces por semana durante doce semanas. 

El grupo 2 recibió DMBA más 13-cis ácido re~inóico in­
corporado entre substancia gelatinosa y mezclada con una die~ 
ta comercial en polvo Cdósis 300 mg, por Kg de dieta) , el gr~ 
po 3 únicamente recibió 13~cis ácido retin6ico, el grupo 4 -
recibió un placébolo. Los animales fuerón asesinados en 6,12-
y 18 semanas. Los tejidos fuerón estudiados clínica e histolÓ 
gicamente de una manera rutinaria. ~ 

Los resultados demuestran que todos los grupos que re­
cibierón DMBA desarrollarón carcinomas epiderr.ioides, Como 
quiera que sea ellos presentarón otros cambios severos en el­
tratamiento con 13-cis ácido retinóico en animales, particu ... ..,. 
larmente éstos tratados con DMBA, allí fuéi un crecimiento de­
la superficie epitelial con desarrollo estructural en la meji 
lla bucal, éstos fuerón cambios en la superficie epitelial . ~ 
con agregados densos de tejido linfoide con desarrollo de no­
dulos exofíticos derivados del linfoma. Los animales alimenta 
dos con 13-cis ácido retinóico demostrardn una relativa perdI 
da de peso. Los resultados sugirierón una hipervitaminosis A~ 

Gilmore W., Oral Surg. pag, 256-265, 
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. LA RELACION DE 'LA INGESTA ORAL DE VITAMINA "A" Y VITAMINA "E" 
INH.IBE LA~ DISPLASIAS Y NEOPLASIAS. 

EE.UU. Abril de 19U. 

El presente estudio investigado, inhibio la concentra­
ción del 25% de vitamina E y los niveles de ingesta de vitami 
na A en pacientes con 'displasias o lesiones neoplasicas de la 
cavidad oral como sujetos a un control comparado como la fal­
ta de otras variadas enfermedades orales. Todos los sujetos -
fue~ón observados en examenes repetidos empe~ando todo el 
tiempo de entrada en el estudio aproximado despues de cada 6-
meses. 

Inhibición de concentraciones de vitamina E generalmen 
te aumentarón todas las lesiones más propicias en displasias7 
Et. el grupo control todo quedo concentrado en un bajo nivel -
durante todo el estudio. Los niveles de ingesta de la vitami­
na A fuerón por lo común en su mayor parte bajos o doblemente 
dicho la ración recomendada diariamente en pacientes con dis­
plasias y unos controles contados con ningúna enfermedad dis­
plasica oral. Algúnos pacientes con displasias fuerón clasi-­
ficados dentro de lo normal. Los resultados de mediciones de­
vit. A fuerón compatibles con una variedad de estudios suje-­
tando una parte para la genesis de vit. A y displasias epite­
liales. El modelo de observación de la inhibición concentrada 
de. vit. E fueron mantenidos con una corr€lación entre las al~ 
tas concentraciones y el grado de displasias. 

Weathers Dr; Kreitzman SN; Waldron Ce; Teti G. 

Cancer Detect Prev, pag. 192-194. 



EFECTOS DE UN RETINOL AROMATICO EN CELULAS CARCINOGENICAS 
DESCAMADAS EN HU11ANOS IN VITRO. 

ALEMANIA OCCIDENTAL. Agosto de 1982. 
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Después de la incubación de las células carcinogénicas 
descamadas en humanos in vitre de la región de cabeza y cue -­
llo con retinol aromático, un número incrementado de lisoso-­
mas pudo ser observado en .células twnorales. Esto ha sido que 
la acululación de lisosomas es debido a una estimulación di-­
recta de la síntesis enzímatica de lisosomas o sea que es un­
resultado de perjuicio célular por el retinol, 

Bichler E; Moser E; Dal-Pont A. 

Onkologie, pag. 121-128. 

ESTUDIO DE LA TOXICIDAD DE LA FASE I 13.,.cis ácido retinoico -
fue ejecutado en 16 pacientes con malformaciones de cabeza y~ 
cuello usando un modificador y buscando u~ programa. Con dó-­
sis indfviduales ordenadas desde 120.mg/m. Dósis grandes de-
60 mglm que inducierón intensos dolores de cabeza, uretritis, 
ermatitis descamativa, vertigo y ataxia. 

Las severas partes afectadas impiden el uso de 13-cis.,. 
ácido retinóico con un a~ente potencial quimico preventivo a­
grandes dósis de 60 mg/m . 

Band PR; Besner JG; Leclaire R; Girard C¡ Diorio G; 
Deschams M; G; Elinas M; Larochelle D. 

Cancer Treat Rep. pag. 1759-1761, 

SISTEMAS RETINOIDES EN DERMATOLOGIA. 

EE.UU. Enero de 1982, 

Son derivados sistémicas de vitamina A, retinoles administra 
dos oralmente. Es:tos nuevos grupos de drogas C.Todavia no son:­
útiles para el. uso general en EE.UU.}, tienen que ser efecti~ 
vos en pruebas experimentales para tratamientos de una clasi~ 
fícación extensa de enfermedades de la piel, 

Los estados en curso de dos de estas drogas, isotretinol ( 13 
cis ácido retin6ico } y en tretinol C Ro~1o~g359 1 son resefi~ 
dos aqui. 

Dicken CH; Connolly SM, 

Mayo Clin Proc, pag, 51-57, 
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ESTUDIO CLINICO DE UN RETINOL AROMATICO C. Ro-10 -9 359 ) PARA -
LOS TRATAMIENTOS DE HIPERQUERATOSIS ORAL, 

ALEMANIA OCCIDENTAL. Mayo de 1980, 

Los efectos de vitamina A derivados de un retinol aro­
mático ( Ro-10-9359 ) en 25 pacientes con ñiperqueratosis oral 
fuerón buenos. 

Comparado con la vitamina A es reducida la toxicidad y 
la cuota recurrente despues de la descontinuación de la prep~ 
ración que es más baja. 

Ehrl PA. 

Dtsch Zahnaerztl Z, pag. s:~-558. 

INHIBICION EXPERIMENTAL DE RETINOL EN CARCINOGENESIS 
LINGUAL. ( OBSERVACIONES ESTRUCTU~~LES ), 

EE.UU. Diciembre de 1980. 

Sesenta y cuatro hembras y machos Syria:m Golden Hamster 
ns ( mesocricetus auratus ) fuerón divididos en cuatro grupos 
iguales. Los animales del grupo I ~uvierón los bordes latera­
les posteriores de sus lenguas pin~ados durante tres semanas­
con una solución de 0.5% de dimetilbenzocaina en acetona, los 
animales del grupo 2 fuerón marcados con DMBA y además reser­
vas de 10 mg de 13-cis ácido retinóico con aceite, cacahuato­
so administrado oralmente con pipetas dos veces semanariarnen­
te. Los animales del grupo 3 administrados unicamente con re­
tinol, y un grupo control de cuatrc animales no fuerón trata­
dos, 

Cuatro animales en cada grupo fuerón asesinados en 12, 
14, 16 y 18 semanas, Los animales ~arcados con DMBA adminis-­
trados con 13-cis ácido retinóico, las leuc·oplasias y carci-­
nomas epidermoides se desarrollarán más tardiamente y juerón~ 
mucho mejor diferenciadas microscopicamente, El mejor grado ~ 
de diferenciaci6n fué demostrado DOr estudios ultraestructura 
les, pequeña separación célular y'la vida de m1crovellocida-~ 
des fuerón menos evidentes estructuralmente, Mitocondrias tu­
bulares no fuerón observadas, menor disperción de Heterocroma 
tina ocurrio a lo largo del nucleo y la lamina ~asal tendio a 
ser más regular y continua. 

Shklar G; Flynn E; Szabo G; Marefat P. 

JNCL, pag 247-252, 
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INIUBICION DE LA BOLSA CARCINOGENICA EN LAS MEJILLAS BUCALES­
DE LOS HAMSTERNS POR 13~cis ACIDO RETLNOL, 

EE.UU. Julio de 19Sa. 

Sesetnta y cuatro animales machos y hemCi-ras hamsterns Syriams, 
de tres meses de edad y pesando 90-120 grs. fuerón divididos­
en cuatro grupos iguales experimentales. De los animales del­
grupo I y 2 se les pinto la mejilla izquierda trucal durante -
tres semanas con 0,5 % de DMBA en aceite mineral pesado. Los 
animales del grupo 2 también recioierón 10 mg. de 13-cis áci­
do retinóico en aceite cacahuatoso administrado oralmente en­
vias alternadas. El grupo 3 sirvio como control, -illlicamente -
recibierón 13-cis ácido retinóico. El grupo 4 no fue tratado. 

Cada uno de los cuatro grupos de ani1nales C 2 machos y 
2 hembras ) fuerón asesinados de un golpe en las semanas 10,~ 
12, 14 y 16. 

El grupo 2 de animales que recibieTÓn 13-cis gcido re­
tinól, exibierón un retardo en el desarrollo de cancer en la­
mucosa bucal así histológicamente estudiado entre aml'>os. 

Entre ambos grupos eventualmente 1IlOStrarón fuentes di­
ferentes de carcinomas epidermoides, exepto los tumores fue-­
ron pequeños en los animales con DMBA ácido retinol, 

Shklar G; Schwartz J; Grau D; TrickJ.er DP; Wallacer KD. 

Oral Surg, pag, 45-52, 

PRESENCIA DEL RETINOL CELULAR Y ACIDO RETINOICO LIGADO A PRO­
TEINAS EN CARCINOMAS EPIDERMOI.DES DE LA CAVIDAD ORAL Y OROFA­
RINGE. 

EE.UU. Abril de 1982. 

carcinomas epidermoides ¿~ la cavidad oral y orofarin­
ge de seis pa~ientes fuerón examinados por' la presencia e im­
portancia de retinol célular C CRBP : y ácido retinóico celu­
lar ligado a proteínas. 

En todos los casos adyacentes el tejido normal gueso -
fue examinado similarmente, para cada ejemplo de niveles de -
retinol célular 'fuerón altos significativamente, en tejidos­
tumulares comparadvs con tejidos ady<~entes, 

En cuatro casos de retinol célular !uerón significati­
vamente altos, éste retinol es de interes porque el ácido t'e­
tin6ico y sus &nalo~o& son manifestados en la inhibición del­
desarrollo de varios tumore~ epiteliales, y esa inh~~ición ~ 



es posiblemente mediada por las proteinas ligadas, 

Ong DE; Goodwin WJ; Jesse Rh; Griffin Ac. 

Cancer, pag, 1409-1412. 

INHIBICION DEL RETINOu EN CANCER LINGUAL. 

EE.UU. Junio de 1980. 
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Sesenta y cu"\tro machos y hembras hamsterns syriams de 
tres meses de edad pesando de 90 a 120 g. fuerón divididos en 
cuatro grupos iguales experiment·ales. En los animales del gru 
po I y 2 el borde del lado posterior .derecho de la lengua fue 
pintado durante tres semanas con 0,5 % de DMBA en acetona. 

El grupo 2 tambi~n recibió 10 mg de 13-cis ácido reti­
nól con cacahuate aceitoso administrado oralmente dos veces -
por semana con pipetas. El agente carcinógeno y el retinol -
fuerón administrados· en días alternados, el grupo 3 recibió 
~nicamente 13-cis ácido retninol. El grupo 4 s:i:rvio como con­
trol. ~uatro animales de cada grupo fuerón asesinados en las­
semanas 12, 14, 16 y 18. El grupo 2 recibió 13.:cis ácido reti 
nóico exibiendo un significante retardo de los tumores lingua 
les, entre ambos ml:croscópicamente fuerón carcinomas en 14 :­
semanas con la fuente de DMBA en los animales, exepto Única­
mente displasias y areas de carcin6mas en sitios donde fuerón 
aplicados el DMBA retinol en animales, 

Después de 48 semanas el DMBA exioierón tumores gran-­
des linguales con superficies necroticas en un aumento del 
DMBA retinol que p:r:·.:sentó un pequeño tumor con invacion en 
los tejidos. 

Sklanr G; Marefat P; Kornhauser A; Trick.ler DP; Wallace KD. 

Oral Surg, pag, 325-332, 
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DISTRIBUCION SEXUAL DIFERENTE EN ALTERACIONES EPITELIALES CON 
DEFICIENCIA DE VITAMI!lA A EN RATAS. 

EE.UU. Febrero de 1980. 

Ratas machos y hemoras se les mantuvo con dieta defi-­
ciente de Vit, A, mostrando en los diferentes sexos severas -
patologías en la facción de la cara. El desarrollo severo de­
las manifestaciones de hipovitaminosis A en ratas machos fue­
más prematuro que en ratas hembras. Ellos tam0ién presentarón 
metaplasia. escamosa rr.ás extensa en la traquiarteria y sialoa­
denitis severa, especialmente presentarón en las manos meta-­
plasia escamosa y más excensa en la pelvis renal. 

Las causas suboficiales de deformaciones en el sexo 
en estás patologías en la fáz de la cara no son conocidas, 
excepto son propuestas las influencias hormonales. 

Kleir-Szanto AJ; Clark JN; Marcín DH. 

Int J VitaJll Nutr Res, pag. 61-69. 

EVALUACION DEL 13-CIS ACIDO-RETlNOL EN ICTIOSIS LAMINAR Y PI­
TIRIASIS RUBRA PILARIS Y ENFERMEDAD DE DARrARS. 

EE.UU. Abril de 1980. 

Un nuevo retinól sintético oral, 13~cis ácido retinól­
es una fuente temet'Qsamente tolerada en pacientes y aparecen­
efeccos en aquellos con enfermedad de Dariars e Ictiosis lami 
nar. Este efecto en aquellos es inferior en pitiriasis rubra-: 
pilaris. El mecanismo de acción 13-cis ácido retinól en desor 
denes de queratinización, no se sabe actualmente, como guiera 
que sea no presenta una causa de proliferación de liscsomas -
en la dÓsis terapéutica. 

Gilgor RS; Chiaramont i A; Goldsmith LA; Lazai•us GS, 

C:utis, pag. 380-381-385. 
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