i' UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

Escuela Nacional de Estudios Profesionales Zaragoza

Odontologia

"La Hipovitaminosis y la Hipervitaminosis A y sus

Concecuencias en el Aparato Estomatogndtico"

TESIS PROFESIONAL

l' Que para obtemer ol titulo de:
‘ CIRUJANO DENTISTA

P r o 8 o o t a :

Edvardo Moreno Ghiliazza

Mézico, D. F. 1984



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE

Pag.

TITULO

INDICE

INTRODUCCION

Proyecto inicial aprobado por el consejo de

investigaci§n e e e e i e et ettt ?

CAP..I " La medicina oral en la practica grale voviaens 8
I.I.- Papel del Odontdlogo general en la medicina-

o) - % R R R T TR R N 9
1.2.- Definicibn de la medicina oral .. eveeospene 10

CAP. 2 " La Vitamina ™ A ™ L..iietviveerraierennoersans 1
2.3.~ Definicibén de Vitamina " A " ., iverervnnan 19
2.6.- Funciones fisiolbgicas de Vit. A, ,.iivenves 23

CAP. 3 " La Vitamina "™ A " en la gestacidn ...icvvveess 31
3.I.- GeneralidadesS ..uieievrarsearrensnecrarsernn 3
3.2.~ Bisturbios por déficit y exceso de vitamina- 35

A " como causas de malformacibn ........e.

CAP., 4 " La Hipovitaminosis " A M tieeernerctaaronsrons 39
8.2, DEFINICEBN +vurrvrniiereerrnenernrennnnnnens 4o
4.5,- Manifestacioﬁes clinico patolfgicas .eivvve. 43

CAP, 5 " La Hipervitaminosis " A " (iviiirivinarsnerees 52
5,20 = DeFINICIBN «vuvrenreereriveririirrnrrerenss O
5.4.- Manifestaciones clinico patolégicas ......:. 53

CAP. 6 " Efectos que causan en el Aparato Estomatogna-- 57

tico la Hipovitaminosis e Hipervitaminois A. .

6.3.~ Manifestaciones bucales por Hipovitaminosis-
e Hipervitaminosis " A ™ .iciiuiiernevinaens 5%






INTRODUCCTION



En la realizacidn del presente estudio se ha logrado -
con tanto acierto el conjugar las tedrias y tBcnicas de dis--
tintos y reconocidos autores, asi como de instituciones ( Ins
tituto Nacional de Nutricidn, Instituto Nacional de Perinato™~
logia, 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 Fisiopatoldgico de la vitamina A, tanto en su déficit -
como el exceso de injestidn 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 & entidad socio
econdmico de nuestro pais ( México ) afectando asi de una ma-
nera directa las fuerzas productivas de este,

Por otro lado aun no se conoce una terapefitica especi-
fica para estas alteraciones patoldgicas por hipovitaminosis-
e hipervitaminosis A, de tal manera se trata de impartir un -
tratamiento sintomitico sin llegar a restablecer el estado =~
de salud del individuo y de la colectividad,

De lo anterior deducimos que la colaboracifn debe exis
tir entre el OdontSlogo y el Médico de prictica general para-
poder lograr el estado de salud general del individuo & de la
colectividad que presenten manifestaciones patolbgicas por -
d8ficit 8 exceso de ingestidn de wvitamina " A " .

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

4,1 - Fundamentacién del Tema. ( Profesional )},

La prictica odontoldgica est§ atravezando un periodo -
de transformacién, donde nosotros com¢ odontoldgos no solo -
nos interesamos por el tratamiento de la dentadura de nues---
tros pacientes, sino por el tratamiento de pacientes dotfdos-
de dentadura con estd quiero decir que hoy en dfa nosotros co
mo odontoldgos aplicamos la Medicina Oral cjmo parte integral
de la préctica dental general, donde se halla como principal-
exprecidén el campo del Diagnéstico de enfermedades generales
que se manifiestan clinicamente en la cavidad oral y que pa--
san desapersividos por el mismo paciente y el tener una es---
trecha relacidn con el médico nos determinard el tratamiento-
y la aplicacidén de los cuidados dentales.

Fundamentacibén del Tema ( Personal ).

Durante mi desarrollo profesional dentro de la carrera
de Cirujano Dentista, siempre he estado interesado en el estu
dic y en la aplicacidn educativa, socioeconfmica del proceso-
alimentario del individuo y de la sociedad que lo rodea.



Por ello he incursionado en el curse Flslopatologlco -
que orlpina el deficit e ingesta elevada de nutrientes en la-
alimentacidn del individuo y de la colect1v1dad acarreando -~
como consecuencia alteraciones sistémicas y bucales 1mportan-
tes que originan que el individuo no rinda en su trabajo fisi
co ¢ intelectual trayendo graves problemas Pconomlcos, socia-
les y culturales para el desarrollo de nuestro pais ( México ).

sf el hecho de conocer todos estos problemas nos in--
troduce en el fabuloso mundo del Diagndstico, de la Medicina-
Preventiva y de la terapefitica que vemos y aplicames dia con
dia en nuestra prdctica general.

Con ello, mejordremos los recursos socioeconfmicos, -
culturales en beneficio de una alimentacidn &ficiente y ade--
cuada; educando al sector social en los buenos manejos de la-
alimentacidn para que practiquen las reglas de la dietética -
con objeto de evitar perturbaciones nutr1c1onales~ en fin, to
do aqu:llo que conlleva a la superacibn de la poblaclén mexi-
cana.

Fundamentacidén del Tema. ( Social ) ,

Ls vital e 1nqu1etante el problema que se presenta en-
los diferentes niveles sociales de nuyestro pafs ( México ),-
que se inicia con la necesidad de incrementar el desarrollo -
de las fuentes de aprovisionamiento alimenticio, que camina -
posteriormente 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 alimentacidn que es-
el Gnico medio efectlvo de generar alegrfa y bienestar a nuesg
tra sociedad mexicana que no se escapa en la actualidad por -
el {ndice de natalidad elevado que se a convertido en fen&me-
no expldsivo 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 poblacién mexicana. Esta obra
glgantesca que susita los prondsticos mis sombrios, puesto -
que su solucidn no solo anda por el rumbo de las posibilida-~
des que el hombre tenga para amplificar y descubrir nuevas -
fuentes que abastescan de lo indispensable para nutrirse sino
esencialmente por la manifestacidn clara y lamentable que no-
a aprendido el modo de distribuir con equidad los nutrientes-
sobre todo nuestra sociedad mexicaira.

En un termino pudlco y vergonzante de la situacidn -
.aflfctiva del puéblc mexicano, ahora que con franqueza debe~-
mos utilizar la palabra hambre para designar la situacidn que
aflige a la nacién mexicana puesto que la penfiria alimenticia
no es un tendmeno natural sino el producto de injusticias szo-



clales de una desastrosa distribucidn econdémica.

Nuestra alimentacidn es pobre y carente de los elemen-
tos nutrientes fundamentaleu, pero tambien abundante en capri
cho y desequilibrio calorlca y sabrosa, refleja la necesidad-
permanente de exitacidn que necasita el &nimo del mexicano. -
Influyen difinitivamente factores econdmicos, culturales que-
tejen la urdimbre de una sociedad complicada y pintoresca. Es
extraordinario el nexo patogénico originado por las deficien-
cilas e ingestas elevadas de nutrientes ( vitaminas, minerales,
lipidos etc. ) en la alimentacidn desarrollando miltiples pa-
tologlas con cifras de mortalidad caracteristicas deprorables
en puéblos mal alimentados como el nuestro ( México ).

4,2.- Planteamiento del problema.

¢ Clales son las principaleu manifestaciones clinico -
patologlcas a nivel Sistémico y bucal que se presentan en la-
hipovitaminosis e hipervitaminosis " A ".

En la poblacibn mexicana existen diversos estados de -
desnutricidn que son producidos por el deficiente aporte de -
una dieta balanceada ( Protelnas, carbohidratos, vitaminas, -
lipidos y minerales ) al organismo .

En nuestro pais ( México ), existe un alto porcentaje-
de mexicanos con una informacidn disvirtuada acerca de la in-
]estlon adecuada de vitamina A y paralela a ello la automedi-
cacidn, provocando la injestifn de altas dosis de vitamina A-
lo aunado a las yatr6gen1as, a los malos manejos que se le da
a la posologia de vitamina A, al prescrlblr altas dosis. Agre
gando con ello el circulo creado por la ignorancia, la cual -
produce pobreza misma que impide el acceso a la cultura y al-
trabdjo eficiente, forjador de mayores Jngresos econdmicos, -
sociales y culturales tanto a nivel individual como colectivo
de la nacidn mexicana acarreando con ello mfiltiples procesos-
patoldgicos, sistémicos y bucales importantes, los cuales de-
acuerdo al grado de def1c1enclas y excesos de la 1n3estlon de
la vitamina A, tenemos a lag infeccicnes resplratorlas ( Rino
bronquitis y Neumonla ), en el Aparato Digestivo ( Diarreas 7,
Alteraciones oculares ( Xeroftalmia, Queratomalacla y Ceguera
Nocturna ), Alteraciones cutaneas ( Hiperqueratosis Folicular)
tamblén existen Dlsquerat051s palmoplantares, ictiosis, pan--
qulonqula e incluso uretritis descamativas, atrofia del teji-
do adiposo, Hepatopatias, transtornos de la ovulacidén en la -
mujer, Malformaciones Con§én1tas, lesiones en tejido éseo --
provocando fracturas multiples, inhibicidn de los huesos, -
exoftalmos e Hipoprotrombinemia etc.

Como manifestaciones bucales principales tenemos a la-
Amelogénesis Imperfecta, glng1v1tls, Hipoplasia del Esmalte -~
Hiperqueratosis gingival, Queilosis Angular, perdida del bLri



1lo de la mucosa oral, alteraciones en las glandulas saliva~-
les etc.

4.3.- Objetivos ( General ).

Analizar los diferentes procesos Fisiopatol8gicos que-
acarrean al Aparato Estomatognatico las deficiencias,y exce--
sos en la injestifn de vitamina A.

Objetivos especificos.

I.- Definir que es la Medicina Oral.

2.~ Definir el concepto de Vitamina.

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

4.~ Mencionar los diferentes procesos Fisiolbgicos en-
los que interviene la vit. A asf como sus sitios -
de absorcién y almacenamiento y los requerimientos
minimos diarios en nifios y adultos,

5.~ La vitamina A en la Gestacidn.
6.~ Enunciar los nutrientes ricos en vit. A

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

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

9.~ Mencionar el tratamiento Gral. y bucal de ambas pa
tologias.

4,4,- Hipdtesis.

Las principales manifestaciones clinico patolbgicas a-
nivel Sistémico y bucal son: Lesiones Epiteliales, Ceguera -
Nocturna, Malformaciones Congénitas, Hepatopatias, Lesiones -
bseas, Hipoprotrombiemia, Hipoplasia Adamantina, Queilosis An
gular, Paladar Hendido, Carcinoma Epidermoide y Anomalfas Cra
neofaciales ( Micrognatia ).

4,5.- Método y Material.

Aplicarémos el método Cientifico, porque establecere--
mos un conocimiento ordenado, estudiando y resolviendo cada -
uno de los fenfmenos y sus relaciones mfituas que se presentan
atravez de 1los procesos Fisiopatoldgicos de la hipovitamino--
sis e hipeprvitaminosis A y sus consecuencias en el Aparato Es



tomatognatico, de igual manera iri acompafiado de los Métodos-
Analitico e Inductivo.

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

El M&todo Inductivo cuya principal operacidn es el ana
1%sis en los procesos de observacidén cuyo registro serfa sim-
plemente la contemplacidn pasiva de los hechos de Hipovitami-
nosis e Hipervitaminosis " A " y sus consecuencias en el Apa-
rato Estomatognatico tal como se presenta en la naturaleza.

Los criterios de organizacidn que seguiremos son los -
siguientes; primero elégiremos el tema acerca del cual hare--
mos la investigacién, nos encaminaremos a buscar en las bi- -
bliotecas las fuentes de informacidn o sea libros, revistas -
y articulos durante los @iltimos cinco afios que tocan el tema-
objeto de investigacidn y con esto conformar el marco tebrico
de refevencia.

Antes de empezar a leer cualquier fuente, sea libro o-
revista etc. registrarfmos en una ficha bibliogr&fica los da-
tos esenciales de la fuente para poderla idéntificar, empeza-
remos a leer en las fuentes mencionadas los puntos que tocan-
al tema de la investigacibén y se registraran en tarjetas de -
trabdjo, las citas textuales, los resiimenes o bien el anali--
sis que se haga sobre el material que leimos, teniendo ya -
una cierta cantidad de trabdjos ( Tarjetas ), resimenes, rese
fias bibliogrificas etec., trataremos de ordenar los conocimien
tos o contenidos alli acentados en una forma secuencial o lo-
gica haciendo separaciones, o sea por cada punto tratado se -
obtendra una cierta cantidad de tarjetas y se haran grupos de
ellos seglin los diferentes puntos, las tarjetas de cada grupo
deben tener en comiin un punto tratado.

A cada grupo de tarjetas se le dard un nombre o titulo
o apartado o capitulo, obyeniendose con este el esquema o in-
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 1dgica o secuancial obtendremos -
la sfintesis 0el conocimiento nuevo, acerca del tema investi--
gando o sea las conclusiones,

Despues de haber elavorado todo lo anterior podemos --
asi elavorar una introduccién a la que investigamos, de tal -
manera que demos una idea clara de los que se tratar8 nues--
tra tesis. Se elaborard la bibliografia en orden alfab&tico,-
pondremos cuadros de relacidn estadistica etc. en el anexo or
denaremos ya un esquema definitivo el que contendra el titulo,
el prélogo, la introduccidn, el escrito, la sintesis o conclu



siones, los anexos y el indice, ya en este orden y con esta -
> . L . . , .
secuencia estari listo la presentacidn definitiva de la tesis.

Hasta conseguir el objetivo final que serd nuestro tra
bajo el cual de ser aceptado por la asesoria técnica y por la
coordinacién de la carrera se someterd al analisis y votos -
del jurado correspondiente,

Las fuentes anteriormente mencionadas presentaban sus-
publicaciones en espafiol y en ingles,

Dichas “uentes de investigacidn se investigarbn en las
siguientes bibliotecas y hemerotecas de la zona metropolitana
de la ciudad de Méxicc y son:

Biblioteca del Instituto Nacicnal de Perinatologia.

" " Instituto Nacional de Nutricibn,
" " Centro Médico Nacional ({ IM3S ) .
" . " Hospital 20 de Noviembre ( ISSSTE )

Hemeroteca Electrénica ( CENIDS } ,

" " ( cIca ) .
Esta investigacién se llevo acabo durante los meses

de febrero a diciembre de 1983, con un costo aproximado de =~
$ 15,000 .



CAPITULO I

" LA MEDICIHA ORAL EN LA PRACTICA GENERAL "



I.I.~ Papel del Odontdlogo general en la Medicina Oral.

La actual prdctica odontoldgica se esta transformando-
totalmente, donde el odontoldgo 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 odontoldgo podia enfocar su trabdjo y sus-
técnicas exclusivamente en los dientes y gozar de una reputa
cidén inméjorable como tal. En este punto de la historia de =
nuestra profesidn, podia elegir entre pricticar la medicina -
oral o dejarla de lado cuando se atendia a sus pacientes, Hoy
en dia, el odontoldgo ya ho disfruta de estd libertad de eleg
cidn. Diversos factores imponen una prictica centrada sobre -
el paciente, en el clial se subraya la importancia de la Medi-
cina Oral.

Un factor clave en la modificacidn de la practica es -
el hecho de que los pacientes dentales modernos son diferen--
tes. Hubo una &poca en que muchos consultorios odontoldgicos.
estdban 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 estdba en buenas condiciones -
fisicas para someterse a una extraccidn dentaria o cualquier-
otra maniobra parecida. ¢ Ahora no ocurre lo mismo ?.

Gracias a los progresos de la ciencia médica especial-
mente en el campo terapeltico, muchos individuos francamente-
enfermos pueden llevar una vida activa, Gtil y prolongada. -
Ha sido necesario revisar nuestro concepto de la salud y de -«
lo que es un paciente " normal ". Muchos pacientes " social-~
mente sanos " en el sentido de que son capaces de relacionars
se con la sociedad de un modo " normal " es decir, desempefiar
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 aglidas y crénicas. Estos pacientes obligan al odontd-
logo a enfrentarse con problemas diferentes de los que presen
taba el paciente corriente hace veinte afios. A la prfctica -
odontologica se le ha afadido una nueva dimencidn,

Otro factor importante que afécta a la orientacifn de-
la prictica es que los odontdlogos modernos aplican tratamien
tos infinitamente mis elaborados y, como tiles, mis suscepti~
bles y sujetos a la influencia de variables que dependen del-
paciente, El cuidado del paciente comporta con frecuencia la-
manipulacidn de tejidos blandos y duros, cuando el odontSlogo
emprende un tratamiento periodontal o de una afeccifn de la -
pulpa dentaria o lleva acabo pequefias movilizacibnes de los -
dientes y correcciones del contorn., gingival como operaciones
de odontologia restauradora.
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Actualmente se sabe que el grado de &xito en el trata-
miento de los problemas dentales u orales estd determinado, -
en gran parte, por el estado general de los pacientes que acu
den con estos problemas al consultorio del odontdlogo.

I.2.- Definicién de la Medicina Oral.

La Medicina Oral puede ser definida de diversas mane--
ras por prdcticos diferentes. Con frecuencia, una definicidn-
determinada estd directamente relacionada con la manera en -~
que estdban organizados los departamentos y el modo en que se
daban las ensefianzas en la escuela en que se graduo el odonto
16go. Sin embargo, en afios recientes estd zona de la odonto--
logia se ha ido individualizando como elemento distinto en el
tratamientq de los pacientes y en la terapeflitica dental.

Admitimos que actualmente la Medicina Oral no es una -
especialidad reconocida formalmente como tal sino que presen-
ta mds bien un concepto de la Odontologia o una manera de en-
focar la prdctica de estd. El nuevo interes gue esti recibien
do es.la exprecidn clinica de una expancidn de la orientacidn
biolégica fundamental de la Odontologia. Asi la ciencia de la
salud y de la enfermedad orales va siendo objeto de una aten-
cidn igual que la que se conoce a los procedimientos técnicos
mediante los cuales se mantiene la salud y se trata las enfey
medades. . :

La Medicina Oral se define en sentido amplio como la -
faceta de la prdctica 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 atencidn
sobre el paciente como un todo mis que sobre la boca como en-
tidad aislada.

‘I.3.- Principios de la Medicina Oral y su aplicacidn en la -
prictica.

Cuando la Medicina Oral se aplica como parte integral-
de la préctica general, haya exprecidn principalmente en el -
campo del diagndstico y en la manera de enfocar el tratamien-
to del paciente, en el terpreno del diagndstico la historia -~
clinica es el objeto de igual atencidn que la historia dental,
el examen clinico incluye el de los tejidos tanto extraorales
como intpraorales; los tejidos blandos orales son examinados -
con la misma atencibén que los dientes y se fitilizan métodos -
de laboratorio que proporcionan valiosas informaciones que -
conducen al aclaramiento total de los problemas de los pacien
tes. '

En el tratamiento del paciente se dedica la atencién -
adecuada a la deteccifn de enfermedades generales ignoradas -

.
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por el, requiriendo la ayuda de su médlco en caso necesario.-
La exlstencla de una enfermedad sistémica se tiene en cuenta-
al determlnar el tratamiento y el enfoque que se da a la apli
cacién de los cuidados dentales, cuando se descubren lesiones
de los tejidos blandos, se tien presente el hecho de que se -
pueden reflejar factores etiolégicos tznto generales como lo-
cales, al orientar el tratameinto ademds el odont8logo gene--
ral que prdctica la Medicina Oral tiene presente que el esta-
do emocional de sus pacientes constituye parte integril de su
estado de salud general, cosa que hay que tener en cuenta cui
dadosamente al tratar las afecciones orales.

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

Podemos decir que pricticamente todo Odentdlogo aplica
en cierto grado la Medicina Oral en el tratamfento 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 practica la Medicina Oral, se
pone en prelieve la gran importan¢ia 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 me
dicina oral merece un papel mis importante.

Consultuyen ejemplos de problemas generales con amplia
repercucién oral los que acompafian la Hipovitaminosis ( hlpo—
placia del esmalte ), e Hipervitaminesis ™ A " ( Paladar hen-
dido ). Los mejores esfuerzos del Odontdlogo 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 sipve para indicar hasta -
que punto esta Implicada la Medicina Oral en la Prictica odon
tolégica actual, con esto ponemos de relieve las 1mpllcaclo—-
nes de la Nedlclna Oral en e tratamiento de los pacientes.

I.5.- El Ocdontdlogo y el Médico, sus relaciones generales con
sulta y la remisibn del paciente a otros especialistas.

El Odontdlogo que incorpora los principios de la Medi-
cina Oral en su prdctica diiria asume inévitablemente una re-
lacién activa con los médicos de su comunidad, para el resul-
ta una expeplencza corriente la consulta con el médico o la -
recomendacibdn a .su pac;ente de oue consulte a un médlco gene -
ral porque ha descubierto alguna enfermedad sitémica insospe-
chada o porque el tratamiento dental no puede proseguirse has
t.. que se haya determinado el estado general del paciente o -
hasta que dicho estado haya mejorado.

Una vez establecido el dialégo, el dentista se convier
te en uaa flente de informacién pa—-a el médico interpretando-
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la significacidn oral de la salud general y colaborando en el
tratamiento del paciente.

A medida que el médico comprende mejor al Odontblogo -
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.5.1.- Relaciones Generales.

Como el bicnestar fisico, emocional y social de sus pa
cientes constituye un punto com@n de interés para el Odont&lo
go y el Médico, es indispensable que ambos estén en estrecha-
relacién en la prictica diaria. Por desgracia ni uno ni otro-
se hayan preparados para establecer tal relacibn, debido a su
preparacidén especifica, hemos de darnos cuenta de que uno de~
los vacios en la formacidn de nuestros colegas médicos radica
en la Odontologia.

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

El Odont8logo debe tener en si la responsabilidad de -
ayudar a su colega médico a una mejor comprensifn de lo que -
es la Odontologila actual. 8i a de existir una buena relacién-
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 informacidn-
sobre el alcance de cada. "si" del cuestionaric sobre la salud
no es adecuado ni profesional. Por otra parte el dentista no-
ha de tener repiro en consultar con el médico cuando esta en-
juego el interés del paciente.

I.5.2.~ Interconsulta.

Una interconsulta eg una deliberacién entre dos profe-
sionales relativa al diagndstico o al plan de tratamiento ade
cuado de un paciente. Cuando un Odont6logo consulta con un mg
dico, hay que recordar que la responsabilidad bésica con res-
pecto al paciente radica en el individuo que lo ha solicitado
la consulta.

El dentista deberfa relacionar la informacifn propor--
cionada por el médico con todos los demis dftos obtenidos du-
rante la exploracibn y recogidos en la historia clinica del -
paciente, La decisién final con respecto al curso subsiguien
te por parte del dentista, debe hacerla el mismo y despues es
responsable de tal decisidn.
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No es correcta, ni puede defenderse desde el punto de-
vista legal, la pretencidn de que el médico asuma la respon--
sabilidad del tratamiento seguido por el paciente en el con--
- sultorio dental. A mayor abundamiento, hay que evitar que el-
médico se crea en situacidn de dictar la conducta que ha de -
seguir el dentista,

Cada vez es mds importante que médicos y odontoldgos -
combinen sus esfuerzos en el tratamiento del paciente hospita
lizado si el paciente es ingresado por el dentista, quien en
consecuencia es reconocido en el protocdlo del hospital como-
"médico encargado del paciente" prevalece la relacidn anteri-
ormente descrita. Tal vez es mids conveniente que el médico -
ingrese al paciente y quien solicite una consulta con el den-
tista. En tal caso, la Qnica funcién de esté es proporcionar-
informacién al médico, no debe esperar a priori que sus reco-
mendaciones sean seguidas ni debe molestarle que presindan de
ellas, debe precordar que el paciente esti bajo la responsabi-
lidad del mé&dico y que el dentista no puede realizar ningun -
tratamiento hasta que se le autorice expresamente,

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

La mayor parte de las consultas estarln en relacién -
con pacientes ambulatorios. El dentista debe exponer claramen
te al médico el motivo de la consulta y para ello lo mejor -
seri 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 preguntas escritas del dentista. Hay que esperar una-
respuesta por escrito, y si no se recibe debe reclamarse, -
Igualmente, el dentista ha de presponder por escrito a todo mé
dico que haya solicitado una consulta con el, El odontdlogo -
prudente. conserva una copia de cualquier comunicacién 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 cfial se le ha otorgado que examine. Pero es
més frecuente que la llamada parta del dentista que trata a -
un paciente con un problema médico que requiere atencidn inme
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diata por una urgencia dental; con frecuencia es necesario el
interes del paciente, dlscutlr el problema médlco telefonica-
mente aunque lo ideal seria que el médico enviara desplies por
escrito las orientaciones dadas por teléfono pocas veces pue-
de llevarse a la prdctica cuando se trata de un médico muy -
atareado, en tales casos, el dentista debe archivar el infor-
me escrito y dotado de la llamada telefonica junte con la fi-
cha del paciente.

Damos por supuesto que la consulta telefonica antes -
mencionada siempre se realiza con un médico que conoce bien -
al paciente en cues.ién, no esti bien solicitar informacidn -
referente a un paciente al clal 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.- Lem.sidn del paciente a otros especialistas,

La recomendacidén lleva en si el traspaso del paciente-
con el fin de que pueda beneficiarse de los conocimientos y -
de la experiencia de otro colega. A diferencia de la consul--
ta, la recomendacibdn implica que la responsabilidad bdsica -
del paciente o de una faceta determinada de su tratamiento, -
pasa a otro, de acuerdo con ello, el prdctico que acepta la -
recomendacién suele acompanarla de informes valiosos, nc pue-
de dictar el curso flituro de la terapefitica que hay que se--
guir.

Es un proceder prudente con respecto al paciente y una
buena ética profesional, hacer todas las recomendacifnes por-
escrito. Cuando un dentista recomienda un paciente a un médi-
co, debe entregarle una nota en la clal exponga detalladamen-
te el motivo de la recomendacidn, debe incluir los comenta---
rios pertinentes acerca del estado de la boca del paciente y-
toda la intormacidn adicional 4til, como los resultados de -
los examenes de laboratorio. El dentlsta debe exponer el diag
néstico probable del problema médico del paciente, junto con-
las razdnes en que se basan.

Con frecuencia hay que indicar varios dlagnéstlcos pro
bables, en muchos casocs, si el dentista no tiene idea de cual
puede ser el problema m&dico, no tiene en que basarse para -
recomendar al paciente. E. preferible, desde el junto de vis-
ta de .as relaciones 1nterprofe31ona1es, que el dentista haga
un dlagnéstlco de probabllldau errbnec, que no tener nlngun -
solo comentario inteligente que hacer acerca del problema mé-
dico en cuestx&n. Equ;vocanse no ha de avergonzar a nadie; ma
nifestar un1 lgnorancia total de las enfermedades generales -
es virgonsozo para el Jentistda como individuo y para la pro--
fesion dental.

Traspasar un paciente a un médico sin ninguna informa-
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cidn puede causar perjuicios al primero, si se le envia soli-
citando datos vagos tales como " debe examinarse la sangre "-
el médico se encuentra ante un dilema, puede no descubrir ra-
zones para " examinar la sangre " pero para salvar la raz del
dentista y actuar de acuerdo con lo que espera el paciente se
vera obligado a ordenar una serie de analisis caros e inecesa
rios.

Un problema similar puede ser fruto de una indicacidn-
vaga dé 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-
ric que permite confirmar sus sospechas. A nadie benefician -
las peticiones irrazonables o sin fundamento que puedan hacer
se al médico, tanto en la consulta como cuando se le envia ai
enfermo.
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CAPITULO 2

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

Hace alglinos siglos que los médicos han venido preocu-
pandose por conocer las relaciones entre la alimentacidn, la-
salud y la enfermedad. Hipbecrates sefialo aspectos muy impor--
tantes sobre el empleo de los alimentos en diferentes estados
morbosos y dio reglas para el consumo de alimentos y aplica--
cibén de dietas especialmente del ayuno terapefitico, obviamen-
te sin explicar las razones fisioldgicas ni los fundamentos -
cientificos bromatoldbgicos. .

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 exactitid en este Gltimo siglo.

La denominacidn de vitamina, inductora a error procede
del concepto original equivocado de Casimiro Funk a las que -
1llamd " Aminas de la vida ", quien supuso que todas las éran-
productos nitrogenados, lo cflal solo es exacto para algunas -
vitaminas. La Investigacién de las vitaminas se inicio con el
descubrimiento experimental de una enfermedad parecida al -
Beriberi que aparecia en gallinas al'mentadas con arroz des-
cascarillado, por Chirst Eikman, en el afio de 1897.

Algunos sintomas de deficiencia de vitamina A fuerdn -
conocidos a mediados del siglo XIX ¢ se atribuyerdn a defi---
ciencias alimentarias. La oftalmia brasilefia, que afectfba -
primariamente a los esclavos mal alimentados, fué descrita en
1865. En 1887, se descubrio la Ceguera Nocturna endémica en--
tre los catolicos ortodoxos de Rusia que ayunaban durante la-
cuaresma. Mis pertinente fué la observacion de que los nifios
de pecho cuyas madres ayunaban éran propensos a contraer la -
esfacelacidn espontanea de la ~bérnea. Pronto siguierdén obser-
vaciones de Queratomalacia nitricional en muchos paises, en--
tre ellos Estados Unidos de America. :

Més que las observacicnes clinicas fu@ la observacién-
experimental Lo que llevé al descubrimiento de la vitamina A,
En 1913, Osborne y Mendel, por un lado, y Mc,Collum y Davir,-
por el otro, que habian inv~stigado independientemente unos -
de otros, publicardn los resultados de sus investigacidnes de
alimentacidén de animales con dieta artificial en que la mante
ca de cerdo éra.la Gnica fuente de grasa,

Este prégimen de alimentacién produjo en los animales -
uua deficiencia nut.,icional que pudo ser corregida por la adi
cién de mantequilla, yema de huevo o aceite de higade de ba-=
calac - la dieta. Un sintoma muy notable de la deficienc.a -
éra la Xeroftalmia Se conocibé la relacibn entre las deficien
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cias clinicas de la vitamina A experimentales y las deficien-
cias clinicas durante la primera guerra mundial ( 1914 - 1918
cuando se hizo evidente que la Xeroftalmia humana era conse--
cuencia de la disminucibn del contenido de grasa de leche en-
la dieta.

2.2,- Origen,

La observacidn de Steenbock ( 1819 ) de que el conteni
do de vitamina A en las hortalizas variaba segiin el grado de-
pigmentacién, abrio el camino del descubrimiento de la natu--
raleza quimica de la vitamina A. Euler y sus colaboradores -
(1929 ) y Moor { 1929 )}, demostrardn 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.- Definicién de la Vitamina,

Son sustancias orgénicas esenciales, en cantidades di-
minutas que suelen participar como coenzimas en reacciones -
bioquimicas complejas para el mantenimiento de las funciones-
metabdlicas normales, que no es sintetizada en el organismo y
debe ser administrada por una fuente exbBgena ya que son nece-
sarias tanto para la vida como para promover el crecimiento -
del individuo y cuya carencia produce graves transtornos.

2.4%,~- La Vitamina A de acuerdo a su solubilidad.

La vitamina A es liposoluble, antixeroftflmica, antin-
fecciosa y protecctora de los epitelios, no posee estructura-
quimica comln y solo es semejante a las grasas y disolventes-
no polares, esta sociedad —on la fraccidn lipfdica de los ali
mentos y su absorcidn por el organismo depende de la presen-—-—
¢ia de bilis para producir su emulsidn ocupa un lugar desta--
cado en los transtornos de la funcidn pancréatica y en el gru
po niimeroso de los sindromes de absorcién es defectuosa. -

2.5.- Aspectos quimicos de la Vitamina " A:",
Form@ila de la Vitamina A.

- o
( 020 HSO 0) C P.F. = 64°C, ),

Su formila fué establecida por Karrer, se ha afslado -
pura y cristalizada y se ha obtenido sintéticamente por Isler,
Son unos prismas amarillos, insolubles en agua, solubles en -
etanol, metanol, cloroformolaéaﬁr, grasa y aceites, Destila -
entre 120° y 125°C a 5 x 10 ‘d2 presibn.

El precursor se encuentra ampliamente distribuido en--

)
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tre los vejetales inferiores y superiores., También estln dis-
tribuidos los carotenos ( alfa, beta y gama ). Los carotenos-
_deben su nombre a que se han encontrado en la zanahbria (De--
nus Carota). Son isbmsros de iiclpenc y estos estfn mis satu-
"rados y oxigenados. Se encuentran en los tejidos de animales-
vertebrados e invertebrados, es especialmente en depbsitos -
de grasas, leche y tejido ocular.

El mds importante es el Beta - Caroteno : (Formfila).
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El beta - caroteno se oxida en el higado, rompiendose-
por su enlace central, dando origen a la vitamina A, aislada-
de los aceites de higado. Cada molécula de beta - caroteno da
solamente una mol&cula de vit. A& y nos da como cabria esperar
al comparar las formilas 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. AI ( Retinol ).

b) Vit. A2 { 3 - Dehidroretinol ),
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El petinol ( vit, AL )} es un alcohol primario que se -
haya en los tejidos de los peces de agua salada, principalmen
te en el higade y en el intestino. Su formila de esstructura =
establecida por Karrer y sus colaboradores es la siguiente:

ny:
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El 3 - Dehidroretinol ( vit, }, se obtiene de los -

tejidos de peces de agua dulce, -gensrilmente mezclada con re-
tinol de que se diferencila por un s2gundo doble enlace en el-
anillo,

George Wald, de Harvard, nos a dado nuevas aportacic--
nes que permiten comorender el pape‘ de la Vit. A en el prao--
ceso visual. Los resultados estln expuestos en el siguiente -
esquema:

wodopsina Inz  excitacidn visual.
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La rodopsina es un pigmento visual formado por un com-
plejo carotenc - proteina, que se encuentra en los bastones -
de la retina. El caroteno es " - cis - retineno, ( grupo -
_,pvostetlco ), tiene cinco enlaces dobles, todos trans, excep-
to al que se encuentra entre los ftomos de carbono C « II y -
C' - 12 que es cis.,

Como puede verse en el dlbu]o " - cis ' retineno, es-
el aldehido correspondiente a la vi*amina " - cis ! Aye

‘JH3 |
~ trang - trans i ,
N\ P ’Q‘ Q§\ e
N \ N
\\
\
CH cH

4
i

3 - Dehldroretlnol.

—— 0 - A e g B - o

Cuando la 1{iz choca en el pigmento vlsual, el doble en
lace " se isbmeriza a la forma trans - retineno, luego se -
disocia el complejo proteina - carotenoide dejardo opsina y -
trans - retineno uno ( AI ).

El DPNH y la des.lidrogensa alcoholica reduce el (ltimo
compuesto a la forma " - trans - Vit. A;, en el tejido reti-
niano.

La luz desempeﬁa un segundo papel en el cicle de la ro
doxina; vuelve 14bil el -nlace de " - cis retineno, con la -
opeina para regenerar rodopsina. El1 " . eis - petineno puede
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regenerarse pro la isbémerizacibn de todas las trans - retine-
no uno ( Ay ) 6 por la oxidacién de " -~ cis wvit. A.

Este compuesto se puede formar por la isomerizacidn en
zimatica de todas las trans - vit. A. Es de gran importancia-
el problema de como puede la lfiz actuar sobre la rodoxina pa-
ra el estimulo nepvioso que culmina en la visidn. Se ha suge-
rido asi como el tripsindgeno se convierte por un proceso ca-
talitico en tripsina, la transformacidn en rodopsina =n opsi-
na y trans - retineno uno ( A ), podria desencadenar una reac
cién de tipo enzimatico o similar, que serfa la causa del me-
canismo real de la visidn,

2.6.- Funciones fisioldgicos de la Vitamina " A ",

El papel fisioldgico que desempefia la vitamina a. in--
cluye.

- Constituyente de los pigmentos visuales, La retina del ojo-
contiene los pigmentos visuales ( Fotorreceptores ) que com--
binan retinol y una proteina. La retina es la capa interna -
sencible a la 1Gz en la parte posterior del ojo y tiene dos -
clases de cé€lulas fotorreceptoras, los bastones ( sencibles a
la 14z de baja intensidad ). La rodop-ina ( plrpura visual )-
es el pigmento en los bastones que contienen retinol en tanto
que la lodopsina es el pigmento principal de los conos.

Ambos pigmentos contienen en la mis-a fraccidn de reti
nol pero difieren en las proteinas.

En presencia de' la ldz la rodopsina absorve cierta can
tidad luminica en la longitud de onda a la que es sensible. -
Con la absorcidn de energia luminica se produce un nuevo arre
glo en los Atomos de la molécula de retinol (presente en la -
rodopsina) y se obtiene la proteina inicial ( opsina y el -
trans - retinol ). En el proreso de regeneracibn el trans - -
retinol es convertido a otra forma de retinol mediante la ac-
cibn de una enzima que se encuentra en el ojo, ~st& conver---
sibn tiene lugar en la l{iz tenue, pero en la obscuridad se -
puede realiza. con lentitud. En la obscuridad el retinel trans
formado se combina con la opsina para formar rodopsina,

En los organismos sanos, estim-lados con 1{z constante
se produce un equilibprio en el que la velocidad de " colora--
cibn " de rodopsina es igual a la vilocidad de regeneracidn.-
Los humanos con deficiencia de vit, A requicren ( en coumpara-
cibn con aquellos yue no tienen la deficiencia una intencidad
de 1Gz mayor y un prfodo mis prolongado para adoptar la vi--
sibn a la 1fiz tenue o la obscuridad ?.

Se cree que la vitanina A activa el sulfato en el car-
tilago vpifisfario y en ciertos te‘idos para la formacifn del
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3 - uno - fosfoadenosin 5 - uno « fosfosulfato, paso esencial
en la sintesis de los ester01des corticosuprarrenales, espe--
cialmente en la conservacidn de pregnenolona a progesterona,-
en la dehiprepiandrosterona a audroctenediona y =n la desosi-
casterona a corticosterona.

- Conserva el mantenimiento normal de los tejidos de los epi-
telios, especificamente del estracto gastro intestinal, geni-
tourinario, respiratorio, epidermis, de la cavidad oral y de-
la cornéa.

El papel que desempefia la Vit, A en este sentido afin -
no a sido explicado con exactitud, pero se ha comprobado gue-
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 detencidén del creciemiento 8seo; algunos investiga
dores piensan que esta funcidn de la vit. A, esta relacionada
con los cambios célulares que acontecen durante la diferencia
cién. También interviene en 1la reporducc16n, permeaollldad -
membranosa, desarrollo embrionaric y la sintesis de coleste--
rol.

2.7.- Absorcién y Almacenamiento de la Vit, A, o

La vit. A es f&cilmente absorbida en el conducto dlges
tivo normal. Si la cantldad ingerida no excede muche de la ne
cesaria, la absorcidn es completa, pero si se toma una canti-
dad muy excesiva, una parte de ella se escapa en 1las heces.

Por ser la vit. A. scluble en las grasas, cabe de es-
perar que la absorcién de la vit, A tenga relacidn con la de-
los liquidos sin embargo las dlsper01ones causan del retlnol—
de sus estéres son absorbidos mids rapidamente y de modo mis -
completo que las soluciones oleosas. Cuando hay thanstornos -
de la obsorcidn de las grasas, la de la Vit. A se ve conside-
rablemente reducida en tiles pacientes deban emplearse prepa-
rados miscibles con el agua ( HQO ).

La absorcidn intestinal de la vit. A esti disminuida -
cuando la alimentacidén es pobre en proteinas.

La absorcién de la vit. A estd igualmente perturbada -
en las enfermedades del higade como en la hepatitis, cirrosis
y la obstruceién billar, la absorcidn est8 reducida en grado-
correspondiente a la intensidad de la insuficiencia hep&tlca.
En el mecanismo de la absorcidén no parece influir la aucencia
de bilis en el intestino pues la administracibn de sales bi--
liares no corprige el defécto de absorcibn,
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En cambio, se cree que la insuficiencia hepdtica estan
transtornados los procesos =nzimaticos importantes para la ab
sorcidn de la vit. A.

En casos raros, la absorecidn o el almacenamento de la-
vit. A solo son afectados adversamente, en Ttiles circunstan--
cias puede estar indicada 2l tratamientc largamente continuan
do. La ab sorcidn en el intestino se efectlla por transporte -
activo y es sencible a los inhibidores mfuabél -os., Los esté-
res retinilicos son hidrolizados en el limen intestinal antes
de ser absorvidos y desples de la absorcidn son reeesterifica
dos, principalmente en forma de palmitato.

Para ser que halla varios ciclos de hidrolisis y rees-
tirificacién, los estéres de &cidos grasos de cadena larga es
tan en la circulacidn por transporte en la fraccidrn de kiloml
crones de la linfa.

El pretinol esterificado llega en el plasma en su canti
dad mixima en el término de cuatro horas desples de la admi--
nistracién de la vit. A y luego dlsmlnuyc cuando esti es alma
cenada en la células de kuffer del higado principalmente en -
forma de palmitato.

Una pcquena cantidad de retlnol se haja como complejo-
proteinico en las c&lulas del parénquima hépatico.

La mayor parte de la vit. A del cuerpoc humano se alma-
cena en el hlgado. Hay pequefias cantidades en los rifiones, -
pulmones, gldndulas suprarrenales, ojos y en la grasa perito-
neal, células cebadas. Hasta que el higado 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 v1ta-
minico de la sangre. Antes de entrar en la circulacidn el &s-
ter retinilico hépatico es hidrolizado en el mismo higado que
da libre el retinol, este se haya en la sangre principalmen--
te en forma de complejo proteinico.

Una prealbmina rica en triptdgeno, quiza identificada
portadora de toxina, a sido postulada como portador proteini-
co. La proteina ligada al retinol en el hombre circula en la-
sangre con una proteina mayor ( el nivel de plasma normal ) -
es de unas 130 u. de vit. A pro 100 ml. ( pero se han citado-
cifras mucho mis altas ).

El retinol es una parte conjugada como beta - glucoro-
nicoe que entra en la circulacidn enterohépatica y es oxidada-
a retinol y acido retinofico.

Este 4cido es descarboxilado y aun mis degradado o glu
corbénico que es secretado en la bilis,
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Aunque alguna proc16n de glucordnico vuelve al higado por la-
circulacién enterohépatica, la mayor parte de este metabdlito
es excretado en las heces, Otros metabdlitos hidrosolubles -
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 -
neumonia y la pielitis crénica, hay excresidén urinaria de la-
vit. A inalterada. El caroteno se absorbe menos bien que la-
vit. A en el hombre, La absorcién 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 crd--
nica.

El aceite mineral disminuye la absorcidn del caroteno-
en el intestino, por el contrario los dispersantes hidrosolu-
bles favorecen 1a absorcidn. La conversidn de caroteno en vit.
A se realiza en la pared del intestino delgado. Dos molécu--
las de retinol scn producidas por ineisidn del doble enlace.

_Algo de este retinol es oxidado y convetido en dcido -
retinoico, pero la mayor parte del alheildo es reducido a retl
nol el cual es ensegulda esterificado y transportado a la 11n
fa como se ha descrito anteriormente.

El carotenc es biologicamente activo solo desplies de -
convertido en retinol,

Algo de caroteno entra en la circulacidén, si se han -
ingepido grandes cantidades de carotenos resultan altos nive-
les del pigmento en la sangre y est& hipercarotemia da color-
amarillo a la piel, este fenomeno se distingue de la Lctiri--
cia en que no hay pigmentacidn de la esclerdtica.

2.8.- Valores, Unidades y Preparados.

La mayoria de los preparados comerciales son ésteres -
sintéticos del retinol, que han reemplazado en rran medida a-
la vit. A natural de "os aceite: de higado de pescado.

Los preparados de orlgen anim: 1 dcben valorarse por me
todo biolbgico para determinar su actividad., Estd valoracion®
se basa en la capacidad de La vitamina para mantener el creci
miento en ratas de edad y pesos eopeclflcos, alimentadas por-
tiempo determinado con dieta deficiente en Vit, A.

La activida! de preparados convenientemente purlflcados
preden determinarse por un anflisis espectrofotométrico.

El patrén de referencia USP. es una solucidn de accta-~
to de tyans -~ vit, A (2 aceite vegetal, de la cual un gramo -

chtlene 100,000 ‘U, X,
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La unidad USP, de vit, A es la actividad biolbgica es-
pecifica 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 jnconsis--
tencias que acompafian al an8lisis espectrofotometrico y al -
bioensayo de lz vit. Ay a los errores que pueden producirse.
Es muy ndmerosa la serie de preparados que contienen la vit.-
A sintética pura en aceite hasta lo. aceites de higado de pes
cado y los concentrados que contienen la wvit, A en varias pro
porciones,

La vit. A USP. es ace=ite de higado <e pescado o solu--
cibn de vit, A natural o sintetica o de sus ésters de dcido ~
grago las cdpsulas de vit, A contienen de 5,000 a 50,000 USP.
por cépsula.

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

tienen vit. A entre ellos las chApsulas de decavitamina USP, ¥
las tabletas de decavitamina USP., cada cépsula o tableta con
tiene 4000 u.i.

Hay también muchos preparados multivitaminicos que con

Los requerimientos minimos diarios que se necesitan -

son;:
Lactintes -—vcecmremc——- 1,500 u.i. € 0.3 gr. )
Adolecentes -—-wmoer=w- 2,000 a 5,000 u.i,
AdULtOS ~ommevmmemmm—ee 5,000 u,i.

Mujeres em''arazadas -~< 6,000 a 8,000 u,i.

Dosis Teprapefiticas ----20,000 a 50,000 u.i,



ALIMENTOS RICOS EN VIT. A

- - Yt = o = Y v v W

( Contenido en miligramos sobre c/100
Alcachofas -rmr=cermamoe- e——— -~ 390

ESpPErragos -——-—--=mmmemomemm——— 1400
frijol verde y crudo ~e-we=c—m—x 1200
Acelgas verdes y crudas -r------r 1600
Repollo verde —=-=--v-smrmcem—~ - 99000
Zanahoria ---w-—-m=—c=emememe-== 5300
Hoja de alcachofa =—-weemememee-- 2800
Lechuga verde -—------m—oeeommwor—- 1000
Chichiro verde —-—c-mmcmcmmaa"n - 2100
Chich4ro $€c0 ——w—-mocemomm————= 5100
Camote -—mrmmccmmmc—dmc————e— - 4200
Espinaca ---=-=====-===mcmmmoman gLu00
Calabaza ~—-m-—mmme—mme e ————— 5000
Jitomate -~—cemecmmme e ———— 6300
Cebolla china verde ——-m-—ceeemv 500

Nabo verde -—--e—commeccammr 3000
BErros se-—-ecmmmmm—me e —— - ug00
Maiz amarillo fresco =-=~==e=we-~ 390

Mafz enlatado -—=-m=cecmmmm—m———- 200

Beprenjena verde -—-—-m--o——-omr- 0.70

FRUTAS

Meldn corriente -——e—eemcoe—ammman 2000
Mango —s—----mesemeecmmce———— --= 25600
Tejocote -=m-mmmmme—memmecmeeme— 2000
Mango de Manila ---—----r—cmama- 1800
Platano macho ~---=c-crommmeanax 1400
Platano dominico -—-mme-mrmr—w——- 500

Naranja china --=--e-mccemcencaw 1150
Sandia -——ee-mmmmem—mmerem e —— 500

Naranja --=-ec-m-wmcmc—emcomca-= - 385

Papaya -—---==--=-m-memmeeone- -— 350

Aguacate ——e-em—mmcemeee e ememe 2.88
Platano mOreno =~==-emmcwem—cmoe—- D.64
Platano tabasSco ~=-—mmmmeecmaeao 180

ng.
mg.
mg.
mg.
ng.
mg.
mg.
mg.
ng.
mg.
mg.
mg.
mg.
mg.
mg.
mg.
mg.
mng.
mg.
mg.

mg.
mg.
mg.
mg‘
mg.

“mg.

mg.
mg.
mg.
mg.
mng.
mg.
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Otros alimentos ricos en vit,

A,

______ s e P - T g T T Y

HIgado —--cmrmmmmm e 7000
Queso crema --—-——-e-c-coe—-- 2200
Mantequilla «--veemmmeeoa— 3200
HUEVO —o e 1000
Leche condensada -—--«------- U400
Leche fresca de vaca -------— 100
Leche entera seca de vaca -- 400
Helddo de crema —-—-——=—c-a—m-m 540

Aceite de palmera --=-e—-—-- 300

mg.
mg .
mg .
mng .
mg.
ng.
ng.
mg.
mg.
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CAPITULO 3

" LA VITAMINA "A" EN LA GESTACION "
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3.1.- Generalidades.

Actualmente es incierto de cfial es la funcidn de la -
vit. A y su comportamiento en la vida fetal, se cree que par-
ticipa en la formacidn y mantenimiento del tejido epitelial,-
en la cubierta célular de ciertos organos como el pancreas, -
en el crecimiento 4seo, osteogénesis endocondral y la influen
cia posible en el desarrollo del tejido ocular.

Dependiendo de algunos disturbios sobre una deficien--
cia de vitamina A, se considera la posibilidad de una defi---
ciencia materna pudiendo influenciar en el desarrollo y cre--
cimiento del feto,., Desplles del parto segiin el nivel de algu--
nas vitaminas, en los infantes dependen de la cantidad ingeri
da y absorvida en la dieta y la cantidad lograda sobre la vi-
da intrauterina, es usualmente continuo como una deficiencia-
en la leche materna y también a la madre pobremente alimenta-
da quizds 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 vitami-
nicas, pero también podemos hablar de un pequefio suplemento -
diario de retinol ( vit. A. ) de 300 mg. en todas las mujeves
durante el Gltimo trimestré del embarazo.

La deficiente absorcibén del intestino, especialmente -
de grasas y vitaminas liposolubles pueden asumir ocasionalmen
te importancia, surgiendo de una relativa o absoluta deficien
cla en la dieta. La insuficiente ingestidn de los alimentos -
que contienen vitaminas puede afectar la integridad del higa-
do y su funcionamiento como depésito, por ejem. ciertas afec-
ciones como el espriie y la enfermedad cilliaca, que interfie--
ren en la absorcidn intestinal de lipidos puede afectar la ea
pacidad del higado como depésito de vit. A. Lo mas curioso es
el hecho de que las pequefias particulas de vit. E elevan los-
depdsitos de vit. A en las ratas a las cuales se les adminis-
tro caroteno. Este punto puede ser la mera consecuencia de -
una mejoria de la funcibn hépatica y la absorcidn de los 1iI--
pidos.

Los doctores Jean Mayer Y Wilard A. Krell, de la facul
tad de Medicina de la Universidad de Yale, comprobardn 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 dcido ascdrbico, lo cfial sugiere que existen -~
relaciones entre la vit. A y otras vitaminas como lo es la -
vit. E. Los autores mencionados encontrarbn que dicho tipo -
de escorbuto puede ser mejorddo por la vit. C,

Adecuados estudios sobre los disturbios del metabBlis-
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mo, los clales pueden ser atribuidos a una deficiencia de vit.
A. en el periodo neonatal son escasos y la patologia cambia -
al instante resultando un invalance vitaminico, este periodo-~
vive caracteristicas raras. Durante el periodo neonatal las -
deficiencias de vit. A usualmente producen niveles nebulosos-
en los tejidos. Las concentracidnes de vitaminas y su metabd-
lismo en sangre, quizds alteren considerablemente en cualwr--
quier direccidn, posiblemente una parte de la adaptacidn geng
ral interna durante el embarazo. Ahf también se incrementa 1a
excrecidn renal de algunas vitaminas especialmente la vit. A.

La vida de la vit. A en la sangre tal vez baja en los-
principios de la vida y ain cuando exista aquellos factores -
P . -2 :
no adicionales que operan discucidnes alrededor.

Las vitaminas hidrosolybles, riboflavina, &cido ascdr-
bi_o, tiamina y vit. B,,, se encuentran a mayores concentra--
ciones en la sangre fet3il que en la materna, mientras que en-
las vitaminas liposolubles A y E se encuetran a concentracio-
nes menores gue en la sangre materna, este hecho es enigmiti-
co en vista de la capacidad de otros solutos liposolubled de-
cruzar facilmente la barrera placentaria.

La deficiencia de nutrientes no especificos pueden tam
bién afectar el desarrcllo del feto, reduciendo el nivel de -
vit. A. Tuvo conocidas Drolongaclones teratog2nicas en las ra
tas, experimentos hechos, margina a las madres la voluntad de
un retardo en el crecimiento en los fetos de 13 y 16 dfas de-
gesta01on, los efmctos de la falta de estas anomalias pudle——
rén ser atribuidos y detectados en la placenta, fug en ndmero

reducido de cdlulas.

Las enfermedades deficientes revisadas pro Follis -
(1958) contribuyo a la relevancia pequefia en el periodo neona
tal del feto. Las sugerenc1as de Toverud, Stearns y Macy -
(1950) tuvierdén muchos ditos, cuando con mucho cuidado fuerdn
hechos estos estudios, excepto no fué limitado los distyrur---
biocs en el periodo necnatal del feto.

La existencia de la vit, A a nivel fetal son muy varla
bles excepto las bajas reservas que han sido relatadas en la-
deficiencila en la dietz materna ( Toverud y Inder 1953, Smith,
Worchester y Burke 1953 ) los infantes prematuros también po-
seen relativamente bajas reservas, ( Henly, Dann y Colden -
1944 ) . La patologia szgnlflcatlvamente de estas deficien---
cias es incierto. La formacidn 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 estd vitamina. ( Wolbach y Bessey -
1941 - 1942, Mellanby 1944 - 1947 ). La Queratomal icia a sido
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obsepvada en la superficie epitelial en la vida nonatal del -
feto,

La cflal la cita Wolbach y Bessey (19421, teniendo se--
cretos en la funcibén quimica en la adicidn del papel de la -~
cubierta célular y en su funcién, fuera del poder dividido es
ta lncluye la cublerta de los b“OﬂqulOS, péncreas y vias uri~
narlas. La regeneracién de las células es continuo sobre el -
periodo importante y algunos aungue cualqulera de estrs super
ficies son nocivamente expuestas en la vida intrauteprina,

Les-ones en el tejido epitelial ( Blakfan y HWolbach -~
1953, Steet y K'ang 1935 )} y er humanos hipoplasia del esmal
te en el gérmen dentario ( Boyle 1933 ), mis tarde ocurre en
la infancia y son aparentemente atrlbuldos a la deficiencia -
en la absorcién postnatal., Maxwel (1933) tuvo como quiera gue
sea un caso de Quepratomalacia en el feto.

El estudlo de Steenbock en 1919 con alimentos vegeta~-
les con coloracidn amarillenta deseo substituir en la dieta -
deficiente con grasa contenwenao vit, A en animales y Moor -
demostrd ‘que esti pigmentacidn amarlllenta fué un precursor -
de los colores.

La sintomatologia clinica de la deficiencié de vit. A-
en el embarazo es extremadamente raro en este palS (México) .
La {inica posibilidad de estas mujeres es la que tienen asocia
da una enfermedad crdnica en el embarazo., Un incremento en la
incidencia de severas infecciones purpurales a estado repor-«
tado en individuos de baja toma de vit. A, halli a sido inves
tigado el trabdjo en los efectos de la deflc;encla en la die-
ta esencial en puercos, vacas y ratas y asociados a los resul
tados, tuvierdn una alta incidencia de absorcidn de fetos -
anormales,

Warkang comenzd una serie de experimentos controlados-
sobre ratas con dietas deficientes de vit, A y fué capéz de -
notar una alta incidencia en las anormalidades cel ojo y es~-
tructuras &seas en los fetos de <stos animales.

No en instancia la deficiencia de vit, A en el recibén-
nacido ha sido reclamado cl¥nicamente natural, excepto 1los -
cambios de la piel en el crecimiento del infante de 55 y 69 -
dias a sido reportado antiguamente.

Mucho de la informacién ganadera concerniente a cambios
patolégicos en el .luido cerebroespinal hienen también de los
ez-udios de Frank Hauser ( 1953 ).

Mooy (1946) ohsrvd que en turrenos con deficiencia de-
vit. A excibierfn vma dismi.ucién -n la vit. C. concentrada -
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en los fluidos cerebroespinales, E1 aumento en el flufido ce--
rebroespinal ocurrié por un pinchazo espinal. E1l retorno de -
la vit. A en la dieta a11v16 -ss sintomas y el fluido cerebro
esplnal retornd a su nivel normal.

Sorensen en 1954 observd el aumento de 220 mmH,0 en -
la presidén lumbar en una deficiencia de vit, A en el fiuido -
cerebroespinal en los puercos.

Es mucho mis dificil la deficiencia nutricional en el-
feto que en las madres ¢ Las madres alimentadas primeram@nte—
agotan sus reservas y que muchas veces el mantenimiento mater
no esencial sufre serios disturbios en el organismo?

a mayor valilr el tejido fetal probablemente obtiene y-
utiliza substancias nutricionales en breve tiempo més realmen
te que en lus tejidos de la madre.

Halli siempre estarid un miedo frecuente que de igual -
nivel normal quizis puede ser opsional, ecxepto la fnica evi-
dencia de enfermedad en lo ocurrido en la actualidad es el da
fio a cualquiera de las estructuras en funcibén. Esto es impor-
tante en los disturbios de la vit. A que afectln organos ma<-.
ternos concerniendo en ¢l embarazo, considerando como eviden-
cia la malnutricidn fetal ello es tambiien muy posible que la
placenta donde el crecimiento es relativamente pequefioc e inac
tivo en el {iltimo trimestre de gestacidn, quizls presente con

mis severidad en el crecimiento de los organos fetales, estos
requerimientos para el mantenimiento y restauracién no son -
conceidos, estd quizd ponga en peligro la vida del feto.

3.2.- Disturbios por déficit y exceso de vit. A como causas -
de Malformacibn.

Los constituyontec de la dieta materna deficiente de -
la cfial pueden tedricamente ser separados, juegan un papel en
las causas de malformacidnes; son las vitaminas componentes -
de particulas de minerales ( magnesio, yodo, cobre, hierro )-
y particulas de aminodcidos.

Para la importancia de las primeras de estés, las vita
minas son abundantes experimentalmente y algo evidentemente -
clinico, excepto para las otras no hay evidencic positiva,

Experimentalmente la deficiencia de Vit. A como causas
de malformacidnes.

Estds, las rireras descubiertas y las mas estudiadas-
en la deficiéniia eratogenlca eg capiz de prciucir yna gran
vavledad de malformacidnes como por ejem. mal.ormacibnes del-
corazdn etc. en ratas, cerdos, ratas y conejos,
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Hale ( 1935 y 1837 ), obtuvo anoftalmia y microftalmia
en cerdos por alimentacidn en dieta deficiente de vit, 4 en =~
marranas embarazadas.

Est&d confirmado en ratas por schraffenberger y Warkang
1948 quienes reportardn una serie y una variedad de malforma-
cibnes oculares,

Wilson y Warkang, dierdn un completo acontecimiento en
ratas embarazadas con deficiencia de vit. A dando como resul-
tado mal formacidnes genlto - urinarias. Estas son frecuentes-
y varladas, ellos incluyerdn fusién y malposicidn de rifiones-
estendsis de uretesres, aplasia de los conductos genitales -
de glandulas accesorias mascullnas, atresia vaginal, dividien
dose en las cloacas y tardardén diferenciandose los sencs urc-
genitales. Toda malformacidn en animales recién nacidos y fe-
tos de mas de 18 dias de gestacidn, ademis tuvierdn metapla--
sia epitelial queratlnlzada derivada de la Sinus resumiblemen
te un efecto directo tardio en la deficiencia de la vit. A,

Wilson y Warkang ( 1943 ), reportardn que aproxxmada-—
mente en un tercio de ratas Jovenes con malformacidn genito-
urinarias y oculares de deficiencia de vit. A, ademfs tuvie--
rdn malformaciones en el corazdn y de los arcos aérticos, ap-
cos dobles, ductos arteriosos, Septim interventricular o gene
ralidades retardadas del desarrollo del miocardio, estos re«-
tardos son tempranos en estructuras del hueso trabeculddo o -
esponjoso. Est@s anomalias indican interferencia con el desa-
rrollo en el doceavo dfa de gestacidn,

Roth, Wilson y Warkang en 1953, fuerdn capaces de re--
lacionar ciertos sindromes de malformacifnes durante el tiem-
po del embarazo por deficiencia de vit. A. Un grupo de ratas-
embarazadas tuvierdn deficiencias desde el principio del emba
razo. La prole frecuentemente tuvierdn malformac16nes de ojos,
hernia dlafragmatlca y malformacidnes de los rifiones, uréte--
res y, malformacidnes menos frecuentes de los grandes vasos, -
corazdn, pulmones y organos genito - urinarios.

Otros seis grupos de ratas embarazadas con deficiencia
de vit, A fuerdn tratadas con grandes dosis de vit. A en los-
dias 15%, 142, 139, 11¢ y 10¢ respectlvamente. Estas demostra
ciones progr651vas redujerdn el nimero de malformacibnec en -
la prole y también salierdn de los tipicos Sindromes. As o3 los .
grupos tratados con vit. A en los dias 12 2y 132, algunos re--
lativamente con defectos en los ojos, mis frecuentemente con-
defectos cardiacos; mal*ormac16nes en los organos génlto—url-
narios y mis bajos fuerdn pricticamente abolidos la terapla -
al instante antes del 162 dia; malformacifnes en los rifiones-
y uréteres fuerbn raros en todos lus grupos tratados temprana
mente el dia 132 ,
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Las malformacidnes producidas asi correspondiendo posi
tivamente a la fuente del proceso del crecimiento que fué ac-
tivamente progresivo en el tiempo de la defilciencia de la vit,
A.

La fuente de Anderson (1949) fug el que procreo en ra-
tas la predisposicidn genetlca en la hernia diafragnftica, la
incidencia de las malformacidnes fu? Drinoipalmenta aumentado
por def101€n”1a de vit, A durante la gestaclon. Asi la expre-
sidn de la genética tratada tal vez enmoecida por medios de -
la dieta durante el embarazo, posiblemente un importante prin
cipio transcedental.

Otro factor que Incluye en el feto por deficiencia de-
vit. A es en la posible diferenciacidon de las cBlulas amelo--
blidsticas que hacen el esmalte del diente teniendo su origen-
en la estructura del epitelio primitivo 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 esti anomalia de la gestacidn por de-
ficiencia de vit. A en las madres.

Las madres fuerdn alimentadas con una dieta deficiente
por 20 semanas antes del apareamlento, ocurriendo hidrocefa--
lia en casi todcs los conejos jdvenes.

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

La produccidn de hipertensién intracraneal en los fe--
tos por hipervitaminosis A, aparentemente por la formacidn -
del fluido cerebroespinal.

A este experimento correspondiente en ratas fetales. -
Los disturbios en la osteogenes1s endocraneal por exceso de -
v1tam1na A en animales jovenes v en fetos de ratdn en el desa
rrollo bseo, puede tambiBn producir importantes efectos tera-
togénicos.

1

"El posible responsable de paladar hendido en ratas ma-
ternas por hipervitaminosis A,
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CAPITULO Y

" LA HIPOVITAMINOSIS A "
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4,I.- Historia .

8in duda alguna la signo - sintomatologia de carencia-
de estd vitamina fuerbn conocidos por los antiguos Egipcios y
Griegos.

Hipécrates hace mencidn de la deficiencia de est& Vita
mina, en el primer decenic de nuestro siglo después de que -
Osborne, Mendel y otros investigadores descubrierdn los 51nto
mas de la hlpov1tam1n051s, se hizo p081b1e tener el conoci---
miento exacto de la signo - sintomatologia clinica de 1la hipo

vitaminosis A.

En afios anteriores dos grupos de investigadores funda-
mentardn que ciertas grasas y aceites estimfilan la obesidad -
en las ratas, otras grasas y aceites cuya composicidn era si-
milar a la triglicerina no producia obecidad.

Posteriormente Mc. Gollum y Simmons demostrardn que la
Xeroftalmia era producida por falta de grasas en que es solu-
ble la vit. A. Treinta afios después se comprobd 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 valoracidén de
la vit. A para restaurar el crecimiento y desarrollo normal -
en ratas alimentadas con una dieta deficiente en wvitamina A -
y completa en todos los dem@s nutrientes,

4.2.- Definicidn.
Por deficit en la injestidén de Vit. A.

Esta deficiencia se caracteriza por manifestaciones -
clinicas que varian desde lesiones leves de los epitelios has
ta lesiones oculares graves, capaces de producir ceguera.

Constituye un problema serio de salud plblica en casi-
1 ) 3 . rd .
todas las poblacibnes de bajo nivel socioecondmice.

4.3.- Etiologia.

La deficiencia de vitamina A puede ser primaria o se--
cundaria. la deficiencia primaria resulta de una ingestibén -
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 enT
sus precursores, los carotenos. Estd forma de deficiencia se
puede encontrar aislada o bien en forma epidémica o endemica,
manifestindose a cualquier edad.

Debido a la disponibilidad de alimentos, es frecuente-
que estd avitaminosis presente cambios estacionales,
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El higado sin embargo, puede almacenar grandes cantida
des de vitamina A y por lo tanto son necesarias varias sema--
nas ¢ meses para que estas reservas desaparezcal y se mani---
fieste alguna 4eficiencia.

Frecuentemente, se encuebtra asociada a otras caren---
cias nutricional=zz., En colectividades de tipo cerrado, como -
centros penitenciarios, orfelinatos etc. en los cuales la die
ta mondtona, con btaja ingestidn de alimentos con vit, A o de-
sus precursores, se puede observar epidémias por esti defi---
cliencia. La deficiencia de proteinas favorece y agrava la de-
ficiencia de vit. A.

La deficiencia secundaria estd intimamente ligada a -
. ) L4 .
transtornos en los mecanismos de absorcion y de almacenaje de
estd vitamina.

Mecanismos de absorcidn alterados:

La vitamina A es soluble en grasa y por lo tanto su ab
soreidn se facilita en presencia de ella. Cuando existe una -
inadecuada absorcidn de grasas, puede producirse deficiencia-
de estd vitamina. Este sindrome de mala absorecidn puede produ
cirge por; falta de bilis ( hepatitis por virus, obstruccio--
nes de las vias biliares etc. ); insuficiencia pancredtica -
con disminucidn o auscencia de jugo pancreitico ( enfermedad-
fifroquistica, cancer de la cabeza del pdncreas ) y lesiones-
de la mucosa intestinal ( esprue tropical, esteatorrea ideo--
pitica, enfermedades celiacas, tumores, tuberculosis y opera-
ciones intestinales ).

Transtornos en el almacenamiento:

El higado es el principal érgano en que se almacena es
td vitamina una vez absorvida. Puede encontrarse una deficien
cia de la misma, por lo tanto, cuando existe una enfermedad -
hépatica crénica, como la cirrosis hépatica. En clertas enfer
medades, como la diabetes y el hipotiroidismo, la conversidn-
de caroteno a vit. A se encuentra alterado y se puede obser--
var la deficiencia.

En el sindrome pluricarencial de la infancia es muy -
frecuente observar sighos clinicos de deficiencia de estd vi-
tamina y casi regularmente se obtiene valores bajos de vit. A
en el suero, lo que ademds de una dieta inadecuada, se debe a
un transtorno en su absorcién, transporte y almacenaje.

4,4,~ Diagndstico.
El diagndstico de la avitaminosis A se hace basfndose-

a los hallazgos clinicos y en especial en antecedentes de ce-
guera nocturna y en las lesiones oculares y cut&neas.
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Pueden determinarse los grados ligeros de deficencia -
de vit. A midiendo el tlempo que tarda un individuo en adap--
tarse a la obscuridad después de una exposicién a la 10z bri-
llante.

Este procedimiento fué para detectar los cambios en la
conjuntiva por medio de un microscopio por deba]o de la hendji
dura de una limpara liminosa, esto es el prlnclplo para el -
diagnbéstico de Xeroftalmia que se caracteriza por la pirdida-
de la superficie transparente apareciendo manchas o placas -
C Bitot ) muchas veces con elevacidn, opacas y con pigmenta--
cidn,

Al igual los estudios de laboratorio son especiales y-
de mucha ayuda usados para el diagndstico de la deficiencia -
de vit. A, en los estudios de la adaptacidn & la obscuridad,
se requiere de un aparato especial llamado fotdmetro o adapto
metro determinado asi la ceguera nocturna con té&cnicas muy -
estrictas y no es prdctico en los nifios pequefios.

la concentracidn de la vit. A y caroteno en la sangre-
pueden ser determinados quimicamente con tecnicas que no son-
dificultosas.

Los valores normales por el método de Quimica sangui-=
nea comunmente usado y descrlto en el apendix médico son usual
mente aceptados como 70 u.i./100 c.c. en adultos y 45 u.i. pa
ra infantes. La-estimacidn de los niveles de vit. A y de caro
teno en el suero sanguineo son de gran valor en el diagnosti-
co de hipovitaminosis A.

Las modificacidbnes epiteliales en la nariz permite ob-
tener muestras por raspado para el estudio del diagnfstico -
en las que pueden observarse escamas queratinizadas que subs
tituyen a las c&lulas normales. Dato que ayuda a dlagnostlcar
una avitaminosis A.

Para la determinacidn mfs exacta de los valores de la-
vit. A en los alimentos particularmente en el uso del diagnds
tico la referencia debe ser hecho en tabletas con valor v1ta
minico en los alimentos y en el andli.is de los marcados en -
la dieta consumida sobre un wazonable duracidn de tiempo.

Not~; lLa actividad de .as unidades internac-onales eg de 0,6~
micro. gr, de puro beta - carnteno.
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4,5,- Manifestaciones clinico « patoldgicas.

Como funciones primordiales de la vitamina A son el -
mantenimiento de los epltellos en condiciones normales y la -
formacibn del plgmento retiniano llamado rodopsina, las prin-
cipales manifestaciones clinico - patoldgicas de esta enferme
dad son de dos tipos :,

LESIONES DE L0S EPITELIOS,
CEGUERA NOCTURWA, NICTALOPIA U HEMERALOPIA.

Lesiones de los Epitelios:

Estas pueden presentarse en la mayoria de los 6rganos-
revestidos por tejfdo epitelial presentando queretinizacién,-
alteracidn ~omunmente conocida como Metaplasia Epitelial de -
alguna manera desconocida, la vit. A es necesaria para =21 man
tenimiento de las superficies epiteliales especializadas del~
cuerpo como mucosa de ojos, aparato respiratorio, digestivo y
genltourlnarlo, revestlmlento ep1te11al de los conductos de -
los apéndices cutaneos, se ha identificado el cardcter gene--
ral de las alteracibfnes epiteliales por carencia de vit. A co
mo atrofia del epitelio afectado, proliferacidn reparadora de
las células basales, crecimiento y diferenciacidn de los nue-
vos productos en un epitelio queratini ado, De esti descrip--
cidn se deduce que en los sitios mencionados el epitelio nor-
mal, sea cual sea su tipo es substituido por epitelio escamg
so estratificado y queratinizado como, que no resulta Gtil pa
ra la funcidn especializada. Si el epltello normal estratifi-
cado y queratinizado como en la piel, la queratinizacibén es -
excesiva. La mucosa escamosa estratificada no queratinizada -
como se observa en .a conjuntiva, cbrnea y vagina experimenta
queratinizacidn,

Si el Ppltello es mis espec1a11 ado como el cilindrico
del aparato resplratorlo, el cfibico que reviste los conductos
o el de transiciJon del aparato urinario, las modificaciones -
adoptan la forma de atrofia de la superficie mucosa normal -
con substitucidn de la misma por epitelio escamoso.

En el aparato dlgESthO son ccnoc1das como las altera-
cidnes del eplt?llo intestinal, hlposecre51on del fcido clor-
hidric> del estdmago con tendencla a las diarreas, también -
oclusidn de los conductos de “as glandulas salivales y el pan
creas suele originar tr-nstornos digestivos importantes.

En el aparato resprratorlo, incluida la nariz nasofa-
ringe y senos paranasales, el epitelio cilindrico ciliado nor
mal es substituido por ep;tello escamoso estratificado que ca
rece de .ilios, lo cfial ~isminuye gravemente >a funcibn pro——
*ectora normal de la mucosa aumentado la frecuencla de las in
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fecciones de las vias respiratorias., Se supone que la suce==-

=S 2 Y Y : )
sibn de acontecimientos es estd; atrofia las células epitelia
les especializadas, metaplasia de los elementos basales, gue-
se convierten en células escamosas epiteliales, crecimiento -
- - . ., - .
de estas células que origina epitello queratinizado asf se -
pierde la asociacidén y accidn ciliar y las secreciones norma-
les. ’

Los restos descamados de queratina actfian como cuerpos
extrafios y causan irritacidn que predisponen a la infeccién -
como puede ser la Rinobronquitis ( inflamacién de la mucosa )
y la Neumonia ( inflamacidn de los pulmones ).

En lo que se refiere al aparato genitourinario sobre -
todo la pelvis renal y vejiga, los restos de querftina pusden
actuar como base para la formacidn de cllculos urinarios cue-
predisponen a alteraciones inflamatorias e infeccibnes.

En las hepatopatias puede disminuir la produccién de -
vit, "A" a partir de la carotina ingerida,

Existe disminucién de la capacidad reproductora per -~
transtornos de la ovulacidn de la mujer; alteracibn del etvite
lio de los conductos seminiferos en el hombre, los transtor--
nos del crecimiento G6seo se manifiestan con un retraso en el-
crecimiento humano con Hipovitaminosis A,

Recientemente se ha comprobado otros sintomas por awvi-
taminosis A como es la percepcidn sobre todo para el amarille
y el azul, alteraciones de -os cabellos y ufias, caida del pe-
lo, distrofia ungeal y ecsema vulgar.

En el ojo la mucosa que cubre la escler8tica, la cdr--
nea experimenta queratinizacidn. Las c@lulas mucosas calelfor
mes en esas superficles desaparecen y simult&neamente el re-«
vestimiento de los conductos de las glidndulas lagrimales es
substituido por epitelio escamoso estratificado y queratiniz
do . Los restos de queratina obstruyen los conductos, las zu
perficies mucosas normalmente himedas se tornan secas, granu-
losas y &speras con aspecto que recuerda la piel (Xeroftalnmial,
que se Inicia con enturbamiento superficial de la cdrnea y -
perdida del brillo del ojo, apareciendo posteriormente man---
chas redondas o triangulares blanquecinas llamadas Manchas de
Bitot. En la avitaminosis avanzada hay contraccién de los par
pados, molestia intensa causada por la 1l{iz, gran cantidad de-
pus en los ojos y ulceracidnes profundas en la c8rnea que dis
minuye la agudeza visual.

i

Al progresar el estado patoldgico cbrneal, la vascula-
rizacibn s2cundaria y la infiltrac.6n de c&lulas inflamato~--
rias apresuran el ablandamiento y en ocaciones origina perfo-
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racidn_ hasta llegar a la cegusara total, A estds alteracibnes-
corneales se les denomina Queratomalacia.

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

En la piel también existen alteraciones las que inclu-
yen, hiperplacia o hiperqueratinizacién de la epidermis, con-
oclusidn de los fcliculos pilosos y conductos de las glandu--
las sevaceas por masas de queratina lo cual produce abundan--
tes pipulas pequefias que dan a la piel la textura aspera seme
jante a la de un papel de lija. Este estado patolégico se 1lla
ma Hiperqueratosis o Dermatosis Folicular o Papulosa.

Tambi&n se presentan disqueratosis palmoplantares, ic-
tiosis, panquionquia, hay incluso una uretritis descamativa -
no blenorrdgica y en la mujer una colpoqueratosis. Ademds in-
fluye en los procesos oxidativos del metabolismo c€lular asi-
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 médico se presenta la enfermedad.

La ceguera nocturna definida como dificultad para ver-
con la 1Gz tenue e incpacidad de ver l{iz brillante a lo que -
se le a dado en llamar hemerclopfia, mientras que la incapaci-
dad de ver con 1%z difusa se llama nictolopia.

La hemerolopia adquirida se debe a la deficiencia de -
vit. A y es la manifestacidn mds precoz, pudiendo pasar inad-
vertida en el nifio o en el zdulto cuando su comienze 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 visién en 1la
penumbra. La patogénia de esté sindrome est§ ascciada al pig-
mento visual o rodopsina, el cfial es necesario para la visidn
con 1dz poco intensa y se forma por la combinacidn de una pro
teina llamada opsina, son los componentes estructurales del -
pigmento Ffotosencible de los bastones de la retina llamada -
plrpura visual. La accidn de la luz causa isomerizacidn del -
nigmento y de este efecto depende la iniciacidn del impulso -
que va al nervio &ptico y resulta la posibilidad de ver en la
1Gz tenue. En estd reaccibn, el pigmento se disgrega a opsina
y un esteroisdmero o de retineno. En la obscuridad, por una -
serie de etapas que han dislindado cavalmente, se reconstitu-
ye la forma geomgtrica adecuada del retineno y se combina ex~-
pontaneamente con opsina, de manera que pueda repetirse el ci
clo.



L6

Sin embargo durante la percepc16n visual parte del re-
tineno se convierte a isbmero activo, que se pierde permanen-
temente. Por ello se necesita una fuente constante de vit, A-
adicional para mantener la concentracidn adecuada de pflrpura-
visual.

La situacidn es aniloga aunque se ha dilucido menos a-
fondo en lo que se refiere a la visidn de los conos en liz -
intensa un aldheido de vit. A se combina con una proteina es-
pecifica para formar la yodopsina.

4.5.1I.~ Prevencidn:

La mejor forma de prevenir la avitaminosis A es consu-
mlendo una alimentacidn completa que contenga tanto alimentos
de origen animal, como vegetales amarillos y verdes,

En enfermedades en las que existe obsticulo para la -
absorcidn o almacenamiento de la vit, A, es recomendable ad--
ministrar cantidades adicionales de esta vitamina, si es nece
sario por via intramuscular.

Ciertas medidas de salud piiblica deben recomendarse en
aquellos lugares donde la deficiencia es endémica:

Educacidn nutricional, divulgando la enfermedad y en--
sefiando a la poblacidn a comer vegetales verdes y amarililos.

En aquellas pobla01ones donde se consume maiz, recomen
dar el cultivo y el cons@imo 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 vitamina
A de algunos productos alimenticios manufacturados, como la -
margarina, aceites vegetales, etc. aunque estos productos ge-
neralmente no son consumidos en ~antidades suficientes vor -
los grupos de poblacibn que mds necesitarian de la suplemen«-
tacidon.

4.5.2.- Tratamiento,

El tratamlento de los casos especificos de la deficien
c1a de vit, A, conc1erne principalmente cor las dbsis, prpara
ciones usadas, absorcibn, métodos de allmentaclén, duracibn y
lrs posibles efectos adversos en el tratamiento.

La pura vit. a a sido preprrada desde sus fuentes raty
rales,
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El aceite de higado de bacalao y de pescado concentra-
dos y el carcteno ( provit. A ) son usadas actualmente. El =
areite de hfgado de bacalao contiene cerca de 850 u.1. por =
gramo ( 15 gotitas ), hoy en dia encontramos preparaciones -.-
considerablerente mis potentes que se usan y que contienen =
mds de 2000 u.i. por gr. (cerca de 8000 por cucharadita ) y -
son relativamente concentradas, 12 a 24 c,c. diarios ( 3 a 6-
cugharaditas ) de estds nor lo tanto prevee 24,000 a 48,000 -
u. . .

Hasta ahora son mds concentrados los aceites y con ma-
yores ventajas, alguno de ellos en tabletas, Los aumentos de-
los valores alimenticios de los aceites de aigado de bacalao-
y pescado provocan el abaratamiento en la fabricacibn de es--
tos y hace que sea la preparacidn sea la eleccibn en muchos -~
casos, como quiera que sea algunos pacientes objetan por es--
tos aceites, Esto puede ser adverso ya que se fabrican gran--
des cantidades para el aumento de amplias désis que para el -
uso no son desables, En consentraciones preparadas, tal vez -
es usado.

En el caso de los nifios que rehusan tomar el aceite de
higado de bacalao o de pescado derramindolo que ocasionalmen-~
te ocurre, es recomendable el uso de consentraciones prepara-
das que asegura la toma, alguna concentracifnes tienen la ven
taja de ser satisfactoriamente mezclados con alimentos seme««
jantes a las fdérmulas de la leche.

Todas las preparaciones de yit. 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 aplicado -arenteralmente en aquellos casos en los -
cuales la administracidn oral es dificultuoso o imposible y -
es remediado por la absorcidn del tracto gastrointestinal.

Cuando el caroteno es usado la dbsis deberi ser doble-
en (u.i,) y debe ser recordado que los factores que interfie-
IS .
ren en la absorcidn afectan la accién 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 rdpido almacenaje de la vit, A que en
muchas ocaciones interferirln con la absorcibn ¢:1 caroteno.

Siempre que sea posible la aplicacidn de la vit, A de-
berd ser acompafiado por una dieta rica en vit, A contenida en
los alimentos, no obstante.la 6ptima toma serf por edad y se-
x0. Lo recomendado en tomas diarias minimas son estas:

P: rfodo prenatal vy lactancia ee~w-++-6,000 a 8,000 u,i,
nifios de I a I0 anos ===-www=vewrews 1,500 a 4,000 u.i,
Adolecentes ----- ettt Lt w-we+ 2,000 a 5,000 u,i,
Aduit>s ( hombres y mujeres ) erw-e« 5,000 u,i.
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[, Amplias cantidades deberdn ser aplicadas como preven--
cidn y profilaxis para pacientes sujetos al desarrollo de la-
deficiencidide 'vit, A y. particularmente en la deficiencia dee
bido a una:interferencia en la absorcin. Ordinariamente -
3,000 'a 5,000 :u.i. pueden ‘ser obtenidas en la dieta y por mu-
<has razone§este ‘principio es aceptado, excepto en muchos es
te'recuento’de que mucha vit. A en la dieta originado despfies
de aplicado..el caroteno el clial este requerimiento debe ser -
autorizado’por el médico.. En ciertos individuos como mujeres-
embarazadas, nifios y perfodo de lactancia es necesario tener-
especial proteccidn, para ello es mejor hacer el aumento en -
el suplemento alimenticid. No obstante muchos estados modera-
dos de deficiencia de vit. A tal vez son deficientes las to--
mag dieteticas solamente en la presencia de cualquier signo -
sintomdtologia clfnica descritos probablemente en los consti-
tuyentes e’ indicaciones para la aplicacién adicional de vit,-
A, - ’

, Esto deberi hacerse cuando las dificultades en la ab--
sorcidn existan o son sospechadas, Esto en muchas ocaciones -
un factor-cuando la deficiencia ocurre como complicacién de -
otras enfermedades. C

"'Las désis terapSuticas de 20,000 a 40,000 u.i. de vit,

*i_A o equivalentés a cantidades de caroteno deber&n ser aplica-

das en cualquier complicac¢idén ordinaria de la deficiencia de-
vit., a. Esto es aproximadamente la cantidad contenida en 32 «
a 64 c.c. ( 2 a 4 cucharaditas ) de aceite de higado de baca-
lao encontrando los minimos requerimientos ( 850 u.i., por gr.

También pueden aplicarse pequefias cantidades moderadas
en los casos de deficiencia con desarrollo lento, pero powe=-
‘drfan aplicarse un exceso liberal que debe ser provisto como-
medio de seguridad. Las d8sis aplicadas deberfn compensarse -
de acuerdo a los dafios.

Es muy dutoso que cualquier ventaja recobra un rédpido-
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 praros casos de deficiencia severa semejante a la -
Xeroftalmia tal vez es conveniente la aplicacibén de amplias -
dosis con la idea de prevenir cualquier posibilidad de retar-
do en la reparacidn durante el cfial la fuerza co:ocida perma-
nece daftada a menfido.

Ampliss dosis deberfn ser usadis cuando por ciertas al
teraciones patolégicas dificulten la absorcifn o en los pa«-=
cientes con dafio en el hfgado el cual quiz8s interficra en el
alma “enamiento. Un gra.de y rdpido progreso en la ceguera nog
turna y cirrosis ~n el hfgado cuando la dosis de vit, A fué <
incrementado a 40,000 - $J 000 u.i. ha sido reportado. ‘



49

. Con adecuadas dosis y satisfactoria absorcién en la ce
guera noctirna responde al tratameinto rfpidamente, este meijo
rdmiento:ha sido notificado en pocas horas, excepto la duda -
.de la pregcisién de el método empleado estudiando el poder de-
le adaptacifn a la obscuridad creando estd observacidn fantés
tica. En muchos casos en respuesta puede ser observado en un-
dia y en casos convalescientes moderados ocurre en 4% semanas.

Esto es posible en la convalescencia de la cegrera noc
turna puede acelerar el mejoramiento por el uso de altas do~=
sis, También en la Xerosis responde certeramente, excepto en-
la Xeroftalmia, la dermatosis y probablemente en los cambios-
mis severos en el pulmén y otros organos internos, muchas ve-
ces requieren de un perfodo mis largo. En la adaptacidn a la-
obscuridad probablemente requiera {inicamente un suplemento de
vit. A suficiente para la formacidn de la plirpura visual.

Cambios en el epitelioc, requiriendo un proceso de re-
paracidn anatémica, responden mis lentamente., La restauracidn
normal de la visidn y de los epitelios de todos los drganos -
compuestos de epitelio no se deberf tomar como una completa -
restauracifn de las estructuras mencionadas, la cfial debemos-
tener precaucidn en la observacidn de reicidencia como algu--
nos casos-de Dermatosis.

Muchas veces se prequiere de las {iltimas 10 o 12 sema--
nas para que desaparezcan completamente. Tal vez se sospecho-
que si las excesivas dosis son mis efectivas o mis ripidas -
en la accidn de las lesiones epiteliales que en pequefias can-
tidades razonables son la aplicac ién y absorcidn normal.

Simpsén y Masén tuvierén reportado Vaginitis de I a u-
meses, 3% de los sujetos estubierdn libres de sintomas en 2 -
meses .

En queratomalacia con compresas himedas y curaciones -
protectoras deben ser usados localmente en la adicidn del tra
tamiebto especifico. Las manifestaciones severac tal vez van-
acompafiadas por cicat.ices extensas y de permanente incapaci-
dad. Las infecciones secudnarias en la piel las cuales no son
comiines, son usualmente tratados adecuadamente por simple lim
pieza o aseo, el cuidado se aplfca en infecciones semejantes-
y en la terapia especifica. Existen mvchos factores complejos
en las recomendaciones de dietas especificas porque en los -
estratos sociales bajos es imposible consumir todos los dfas-
la nutricibn adecuada. En general la dieta proporcionaaa debe
ri ser en cantidades libres en vegetaler amarillos y verdes,-
lcche y huevos siendo un suplemento adecuado protector en su-
jetos normales. Amplias cantidades deberfn ser aplicadas a -
los nifios.

4.5.3.- Pron8stico.
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Es favorahle porque siguiendo las indicaciones al pie-
de la letra prescritas por el médico en el tratamiento el pa-
clente volvera a su aparente salud general.
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CAPITULO 5

" LA HIPERVITAMINOSIS A "
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5.I.~ Defindcibn,

La Hiperv1taminosis es un . transtorno yatrégenico cau-
sado por la administracitén de cantidades exces1vas de prepara
dos vitaminicos llposolubles ya que la excrecidn es lenta, -
por consiguiente las cantidades elevadas tienden a acumularse
en el organismo si se administran continuamente productos de-
elevada concentracidn.

5.2.- Etiologia.

Debido a la informacidn desvirtuada acerca de la inges
tién de altas dosis de vit. A ( 75,000 u.i. o mis al dia du--
rante un perlodo de semanas o meses ), y paralelo z ello la
automedicacidn, provocando la 1ngestidn de altas deosis de vi
A, lo aunado a las yatrdgenias, a 1os malos manejos gue se 1
da a la posologla de vitamina A, al prescribir aitas dcsis.

ot

5.3.- Diagndstico.

Se hace generalmente cuando la regién ocecipital y en -
las extremidades aparecen tumefacciones duras, profundas y -
dolorosas a la palpacidn.

Las radiogréfias son valiosas como un medic auxiliar -

en el dlagnostlco ya que pueden poner de manifiesto la no-for
macidn osea periostica.

Finalmente se puede confirmar el diagndstico por los -
. . » - . R
anilisis de laboratorio en la determinacidn de una elevacidn-
. ” - [y
de la concentracidon de vitamina A en el suero.

5.4.- Manifestaciones clinico - Patolégicas.

El ingreso de vitamina A en gran exceso sobrs n
sidades resulta en un Sindrome denominado Hlperv1tam*nﬁs's
que puede ser agudo y crénico.

La intoxicacidn aglda, en los nifios se produce por -
grandes dosis y se manlflesta en Forma de aumento de la Fre--
sidén intracraneal con prominencia en las fontanelas, dlaﬂraa
y somnolencia. La recuperacidn es espontanea, sin lesidn resi

“dual alguna y no hay casos conocidos de muerte,

La intoxicacibn crénica, en nifios 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-
ra efitica pvole&ct;ca por parte de los padres, ya por confu-
sibn entre el aceite de higado depercoformo y el menos poten-
te aceite de higado de bacalao.

Los primeros signos y sintomas que se presentan son:
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Cabello éupero y ralc, alopecfa 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 hipevostosis cortical y las artralgias son comiines,
espec1almente en nlnoa, puede haber hepatomegalla y esnlenome
gdlia irritabilidad pérdida del apetlto y del cabello, fatiga,
mlalgla, nistagmo, se han registrado sintomas neuroldgicos que
aemejan los tumores cerebrales y cambios degenerativos de los
drganos parenquimatosos y miisculos.

La ingestidn excesiva de caroteno ( Hipercarotemia ) -
no orlglna Hipervitaminosis A, pero aparte de hiperconcentra-
cibnes hématicas ( Carotlnemla 1, que genevralmente son asinto
miticos puede originarse carotendsis con piel ( no las escle-
roticas) de color amarillo intenso especialmente de la palma-
de la mano y las plantas de los pies.

Existen lesiones mids caracteristicas, ocurren en los -
huesos y resultin de la acelerada resorcién de tejido édseo -
v formacién de hueso nuevo, los huesos continfian creciendo en
longitud, pero.no en grosor y se produce la susceptibilidad a
las fracturas.

En los nifios el cierre premidturo de las epifisis por -
hipervitaminosis A inhibe el crecimiento de los huesos.

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

Anorexia, depdsito de lipidos en las c€lulas de Kuffer,
exoftalmos e hipoprotrombinémia. Grandes cantidades de wit, A
activan los lisosomas a la liberacién de una proteasa cus de-
grada el componente proteico estructural de la matriz del cap
tilago, con pérdida de mucopollsacarldos, las membranas lipo-
proteinicas 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.- Prevencibdn.

Es la de impartir platlcas educacionales a la pobla~r--
c16n sobre cuales son las cantidades adecuadas en la ingeSwe--
tién dietética y terapéutica, especialmente a nifics y adultos
y mujeres embarazadas.

Hacerles ver a los médicos 1a 1mportanc1a de prescri--
bir adecuadamente las dosis necesarias de vit, A de acuerdo «
al sexo y edad del paciente,

5.4,2,« Tpratamiento.
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Requiere sencillamente el cese de la administracién de
suplementos de vitamina A,

5.4,3,~ Prondstico.

Es Favorable porque siguiende las instrucciones que el
médico sefiale en el tratamiento se le devolvera aparentemente
la salud general al paciente,
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CAPITULO 6

" EFECTOS QUE CAUSAN EN EL APARATO ESTOMATOGNA-
TICO LA HIPOVITAMINOSIS E HIPERVITAMINOSIS A "
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6.1.- La patologia oral y el diagnbstico oral en la préctlca—
general.,

Todos como odontdlogos modernos deberiamos ser estoma-
tclogos para que nuestra prictica general sea integral, si te
nemos que comprender no solo el cuidade de los dientes, sino-
de todos los tejidos y formaciones de la cavidad oral.

El _mayor interés por los aspectos bloléglcos d= 1la -
odontologla en arios re01entes ha hecho necesaria estd nueva -
perspectiva. la preocupacién por las enfermedades dentales -
que causan deterioro y el concepto de la pérdida de los dien-
tes ya no son compatibles con la prictica general actual,

fhora la atencidn se concentra en la comprensidn de la
salud y de la enfermedad de toda la hoca y en los procesos -
morbogos y sus consecuencias, dandole gran importancia a com-
prender el significado del diagndstico y fundamentar la tera-
péutica en este conocimiento.

¢ Qué& esperamos nosotros como odontologos en la detec-
cién de las enfermedades orales ?, pues ni mé&s ni menos estéir
capacitados para descubrir las enfermedades y anomalias de la
cavidad oral y de los tejidos que lo —odean.

Quiero con esto decir que debemos estdr alertas para -
descubrlr las modificaciodnes con respecto a lo normal. Para-
diagndsticar una enfermedad, pplmero hay que descubrirla, no-
ser capdz de dar un nombre a la lesidn después de detectarla-
no constituye una deficlencia grave, sin embargo, podrla ser-
un error no observar una anoma11a o anormalidad existente,

El enfoque del diagndstico como odontologos nos da la-
capacidad de conocer medios de diagndstico que pueden emplear
se en cada situacidn una vez que se ha descubierto una anoma-

lia.

La remisidn del diagndstico de un paciente a un espe--
cialista dental o medlco de prdctica general adecuados consti
tuye un buen servicio dental. En 1la préctlca dental es tan -
importante conocer las propias limitucifnes como saber reali-
zar algn método de manera ~cxelente,

Un buen odont8logo comprendera el 31gn1f1cado de un =
dlagnostlco una wvez hecho y considerara cuidadosamerte sus im
plicaciones antes de instituir el tratamiento, el odontdlogo-
ya sea por conocimientos prev1os o medi-nte ‘a lectura, la de
s.r caplz de interpretar la significacibn del diagnbstico en-
los sigulentes térmiros:

a) Si estd ind.cado o no algin tratamiento,
bl Qué torma de terapefitica se ha de seguir cuando el-
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tratamiento estd indicado y que efectos produc1ré a
nivel local.

C) Qué tratamlento puede usarse para la alteraCJOn
oral s1 es una man1festac16n de un transtorno SlSt°
mico.

d) Si estd indicada la remisién a un medlco de précti-
ca general para su tratamiento.

e} Cémo terminard la enfermedad ( pronbdstico )

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

El sistema de visitas peribdicas es tan esencial para-
la vigilancia como para la prevencidn,

Hay casos en lad cilales el odontdlogo se haya con pro-
blemas dentales que se relacionan con enfermedades como en eg
te caso de hipovitaminosis e hlperv1tam1n051s A en la cual -
tendremos que discutir el tratamiento dental de estos paclen-
“tes. En lo que quiero insistir es que nosotros como odontdlo-
" gos hemos de comprender los posibles eféctos de la enfermedad

general sobre el tratamiento dental y visceversa antes de ing
titulr la asistencia que hay que prestar a los pacientes con-
problemas Sistémicos.

6.2.- Procedimientos clinicos para la deteccidn y el dlagnos—
tico de las enfermedades orales.

Estas son las técnicas clinicas utilizadas para apli--
car los principios de la patologia en el diagndstico oral.

a) Ex8men del tejido blando.

b) Técnica de la inspeccidn visual.

c) Exémen perioral.

d) Exémen oral.

e) Técnica de la palpa016n

f) Exlmen radiogrdfico.

g) Historia clinica y dental.

h) Auxiliares para el dlagnostlco, Biopsias, Citologla
y anflisis de laboratorio.

6.3,~- Manifestaciones bucales por Hipovitaminosis e -
Hipepvitaminosis " A ",

Los effctos de los transtornos de la nutricibn pro de-
ficiencia y exceso de la vitamina A en los te]ldos bucales en
desarrollo y del adulto se han estudiado ampliamente por expe
rimentacibn en animales y por investigacién clinica,

Sin embargo, las pruebas poseen limitacibnes importan-
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tes que deben advertirse, la mayor parte de los experimentos-
en animales se relacionan con privacifn intensa y brusca de -
las sustancias nutritivas,.lo que plantea la posibilidad de ~
que ocurra strees con alteraciones hormonales que podrian mo-
dificar los cambios tisulares. '

Los estudfes clfinicos 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
récter, duracidn y gravedad de los transtornes de la nutri---
cibén o la medida en que las manifestaciones bucales pbuedan re
sultar de transtornos generales concomotantes.

A pesar de estds limitaciones es casi indudable que =~
los transtornos de la nutricién afectan el desarrollo y el -
mantenimiento de la salud de los tejidos Bucales y su reace--
cidn a los factores locales. El efécto de las deficiencias y-
excesos de la vitamina A en los dientes en desarrollo produ«-
cen cambios notables.

Se ha prestado atencidn a un aspecto relativamente po-
co explorado de los efectos de. la nutricidén deficiente o en -
exceso de vitamina A, a saber, su accién sobre la flora bucal,
pero por virtud de su efécto sobre las bacterias de la boca,-
la composicidn de la dieta puede influir-en la distribucidn -
de tipos de gérmenes, su actividad metabdlica y su potenciali
dad patdgena que a su vez afecta la preséncia y la gravedad -
de las alteraciones bucales.

Se han relacionado anomalias especificas de los teji--
dos orales y dientes con deficiencia o exceso de vitamina A.
Boyle encontrd que en la deficiencia de vitamina A pueden -
causar alteraciones en el gérmen dentario esto seria anterior
al sexto afio de vida pues en esta etapa las coronas c¢linicas-
de todas las piezas dentarias estan formadas excepto la del -
teprcer molar, el (nico caso de alteraciones del gérmen dental
fué descrito por él.

En el estudio de Boyle se encuentra que la carencia de
esta vitamina produce una distorcidn de los incisivos y de =
los molares., Dada la alteracidén de las células formadoras del
esmalte se interumpe la formacién de la matriz adamantina o -
estd tan mal definida que la calcificacidn 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 epitello odontSgeno no es capfz de organizar
y causapr la diferenciacién de los .dontoblastos €stos princi-
palmente en la porcibn lingual del incisivo cubierta por ce--
mento presentan una atrofia precbz. También la dentina es atl
pica con falta en la disposicibn tubular y con inclusiones «
célulares y vasculares. En la ¢ara labial del diente cubierto
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por esmalte, los odontoblastos normalmente se diferencian ba-
jo la influencia de los ameloblastos antes que la del epite-—
lio odontégenc menos diferenciado y depositan una dentina nor
mal mucho después de haber desaparecldo los odontoblastos del
tercio lingual de la pieza dentaria de este modo resulta gue-
la dentina labial es muy amplia en contraste con la porecidn -
lingual la cual es anormalmente delgada. La dentina presenta-
una marcada textura iInterglobular y hay una perturbacidn en -
su calcificacién.

A continuacidn se mencionan las alteraciones bucales -
mis importantes que se presentan por hipovitaminosis e hiper-
vitaminosis A:

ngOVltam1n051s A

T T T e

a) Amelogenesis Imperfecta.

b) Hipoplasia Adamantina.

cl Hiperqueratosis Gingival.

d) Alteracidn de las glandulas salivales (Parotlda)
e) Queilosis Angular.

f) Gingivitis.

g) Retardo en la erupcidn dental,

Hipervitaminosis A

- e . - n - ———

a) Sindrome de disostosis Mandibular.

b) Carcinoma Epidermoide.

c) Gingivitis con sangrado.

d) Paladar Hendido o fisurado

e) Anormalldades craneofaciales las cuales
los mis importantes son:
Defectos en el hueso cigomltico y
Mandibula (Micrognatia).

6.3I.0 Tratamiento.

Al paciente se le srmeterd a una serie de procedimien-
tos para poder valorar su aparente sclud general y estos pro-
cedimientos son:

a) Historia clinica y dental.

b) Modelos de estudio.

c) Biopsias y Cltologia exfoliativa,

d) Fstudios ridiograficos

e) Exdmenes de laboratorio.

.f) Técnicas de palpacibn, inspeccifn y exploracién,
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Posteriormente al sospechar la existencia de una defi-
clencia o exces> de vitamina A, debemos establecer un diagnds
tico presuncional para poder establecer la interconsulta con-
el médico de prictica general y asi remitir inmediatamente al
maclente, es necesario mantener una relacién con nuestro coléd
ga para que entre los dos determinemos cudl serd el tratamien
to a segulr.

Nosotros como odontblogos nunca debemos de hacer a un-
lado al paciente, ya que si' tenemos una estrecha vrelacidn no-
perderemos su confianza y lo mds importante el tratamiento den
tal que requiera cada caso especifico.

Es necesario que desaparescan la signo-sintomatologia-
del paciente para poder establecer en difinitiva el tratamien
to dental.

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

6.3.I.- Prondstico.

Favorable, si se llega a detectar a tiempo estls alte-
raciones sist8&micas y bucales y si el paciente lleva acabo -
el tratamiento general y dental indicado se le devolverd la -
estética, fondtica y funcionalidad a la cavidad oral,
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RESULTADOS

Todos nosotros como Odontologos debemos practlcar la Medi
cina Oral porque es parte integral de la prdctica general
dental ya que reconoce adecuadamente las interrelaciones-
entre la boca y el. resto del cuerpo cuyo punto de v1sta -
se dirige la atencidn sobre el paciente como un todo més-
que sobre la boca como entidad aislada.

Generalmente en la préctica dental prlvada no existe la -
interconsulta entre el Odontdlogo y el Médico de practlca
general crando se detecta una alteracidn bucal de orlgen—
sistémico, porque el Odontologo desconoce la importancia-
y la aplicacidn de la Medicina Oral como parte integral -
del tratamiento del inuividuo y de la sociedad que lo ro-
dea.

Actualmente no se sabe como actua la vitamina A en los e~
pitelios.

Es incierto de cial es la funcidn de la vitamina Ay su -
comportamiento en la vida fetal.

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

A nivel de investigacidn en mamiferos est& plenamente de-
mostrado que la H100v1tamin051s y la Hlperv1tam1n0519 "AY
causa malformaciones congénitas por ejem. en la avitamino
sis tenemos a la hipoplasia adamantina y en la hipervita-
minosis el labio paladar hendido.

La def101enc1a de vitamina " A " en contados casos se pre
senta por si sola como manifestacién patolégica, general—
mente se presenta por otro tipo de alteraciones nutricio-
nales,

Existen prescripciones por médicos o por autoprescripcion
de dosis inmoderadas de Vitamina "A",

Las gentes que la usan, la usan empfricamente,
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si hay manifestaciones clinico patol&glcas por Hipovita~-
minosis = Hipervitaminosis A.

Encontramos que ho se buscan intencionalmente ninguna de
las anteriores porque al presentarse dichas manifestacio
nes no establecen el verdadero origen de las lesiones pa
toldgicas siendo que estas son originadas por el deficit

0. exceso de vltamlna A

Aun no se conoce una terapeutlca especifica para las al-
teraciones patologlcas por H1p0v1tam1n051s e Hipervitami

~n051s," A "

Si hay alteraclones bucales que manlflesten Hipovitamino
sis " A " las cuales son: Amelogénesis Imperfecta, Hipo-
plasia Adamantlna, Hiperqueratosis Glnglval, alteracio--
nes de las glandulas Salibales ( Parftida ), Queilosis -
Angular, Gingivitis y Retardo en la Brup01on Dental. g

si hay alteraciones bucales que manifiesten Hipervitami-
nosis " A "™ y son: Sindrome de disostosis mandibular, -
Carc1noma BpldermOLde, G1ng1v1tls con sangrado Paladar-

. hebdido- 8 flsurado y anormalidades craneofa01ales las -

cuales las mis 1mportantes son; defectos en el hueso ci-
gomatico y mandibula ( Micrognatia ).
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CONCLUSIONES

Asf® el ya conocer y el comprender el estudio de todo -
proceso F1s1opatolog1co a nivel sista&mico y bucal de la vita-
mina A, nos llevari a aplicar en toda su magnitud la Medicina
Preventiva y en todo su extennlonallsmo, de hecho nos dard -
como resultado el dar u. dlagnObthO oportuno y la terapéuti-
ca adecuada a cada fin en la ={al vemos y aplicamos dfa con -
dfa en nuestra prictica general en cada uno de n.estros pa~--
cientes y el estar capacitados para remitirlos al mndlho de -
prictica general,

Con ello, mejoraremos los recursos Socioeconémicos Cul
turales, Higienicos Sanitarios en beneficio de una alimenta--
eidn efi lente y adecuada.
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RECOMENDACIONES / PRQPUESTAS,

Durante el desarrollo del presente estudio realizado -
sobre la Hipovitaminosis e Hipervitaminosis "A'" y sus conse~-
cuencias en el Aparato Estomatognatico, tuve la oportunidad -
de conocer y aprender ampliamente dicho estudiv.

Asf mismo me permito dar algunas.recomendaciones y pro
puestas para que estfs manifestaciones patolbgicas disminuyafil
en su incidencia especialmente en las poblaciBnes de bajos re
curos econbémicos y soclales, -

I.- Qué existd mayor colaboracién entre el Odontdlogo y el -
médico de préctica general para poder dlograr un tratamien
to integral adecuado al paclente,

2,- Instituir pléticas educacionales a nivel naclonal a po=e=~
blacibnes de escases recursos socioecon®micos sobre cude--
les sén las variedades alimenticias que contlenen vit, A,
v la adecuada ingestién dlet8tica diaria especifalmente en
nifios y mujeres embarazadas.’

3.~ Qué existln cursos profesionales dentro de las asociacio-

" nes mBdicas y dentales acerca de la terapfutica correcta-
de dosis de vit, A, para poder prescribir correctamente -
las cantidades necesarias de vit. A de acuerdo al sexo y-~
edad del paclente, asi evitaremos las yatrBgenias que se-
presentin en nuestra prictica general profesional que apli
camos dia con dia, -

4.- Recomendar a las poblaciénes donde se consume el matz, el
cultivo y consumo de variedades amarillas ricos en carote
nos.

5.- Fomentar la siembra de vegetales amarillos en las escuye--
35 ( 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--
blacidnes de escasos recursos econdmicos.
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"NOTICIAS"



69

TOXICOLOGIA, CARCINOGENESIS Y TERATOGENESIS DE ALGUNAS ADMI--
NISTRACIONES ORALES DE ACIDO RETINQICO,

EE.UU. Abril de 1982.

El estudio de los estados aglidos, subcrfnicos y crdni-
ca toxicidad, mutagene31s, carc1nogéne51s y teratogene51s de -
la vit. A, tretinol (Acido Retindico todo transitivo) isotre-
tinol (13vcis Acido Retindico) y etretinol.

Cuyos resultados de mutagénesis in vitro fuerbn exami-
nados y confirmados. En la adicién a los estudios de teratogé
nesis, los experimentos hechos han evaluado que los efectos -
del dcido retindico en la fertilidad y en el funcionamiento ~
reproductivo afectan el desarrollo prenatal y posnatal del fe
to.

Kamm JJ.
J Am Acad Dermatol, pag 652-659

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

EE.UU. Diciembre de 1981,

El ratdn 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 -
heural.

Ellos fuerdn usados para examinar la interaccidn gene-
medio ambiente la cudl es implicada en la etiolbgia del tubo-
neural humano (NTD). Ambos un feto y un genftipo maternal, -
contribuyerdn a la causa, juntos con un fecto teratogenlco de
los componentes del medio ambiente, pudierdn ser demostrados-
en los ratones, El elemento del medlo ambiente es la causa -
aparente al ser relatlvamente especifico, bajo cienrtas condi
ciones, la administracidn 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 descendencia,

la principal prevenclon del tubo neural humano fué asi
mostrada. La aparente prevencidn principal del tubo neural hu
manc a sido también descrita. Un multicentro colaborativo pro
yectd en un suplemento para mujeres en riesgo de defecto del-
tubo neural humano con una tableta multivitaminica standar -
con &cido félico antes que ellas consivan en los estados pre-
maturos de gravidez asociado con solamente un ).5 % comparada
con 4,3 § en controles suplementados, es un comparable riesgo.

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

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

EE.UU. Noviembre de 1981

) Este estudio acentfla el papel de las vitaminas y mine-
rales en el embarazo. De la huella de los elementos, hierro,-
cobre, zing y yodo, tienen un papel fundamental en la nutri--
cibn del humano. La suplementaci8n de hierro, zing y yodo en-.
la dieta de todas las mujeres embarazadas, cuando existen de~
ficlenclas dietéticas parecen justificadas. La diete promedio
en los pafses desarrollados contienen suficiente cantidad de-
varias vitaminas con la exepci8n de fcido f8lico, el cull pue
de requerir suplementacidn. -

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

Moghissi KS. B

obstet Gynecol, pag 685-785,

L.0OS EFECTOS DE ALTAS DOSIS DE ACIDO RETINOICO‘BN EL EMBARAZO
EE.UU. Julio de 1980,

Ocho monas embarazadas fuerbdn administradas .desde 7.5-
a 10 mg/kg de peso de Acido retindico por la boca desde 20 a
44 dfas de gestacidn, todos los fetos presentarén anormalida-
des craneofaciales, Las complejas anormalidades craneofacia--
les fuerén estudiadas en detalle utilizando grandes fotogra--
fias, impregnacién de nitrato de plata, radiografias, aliza--
rin manchado y procesamiento histoldgico. Casi todos los hue-
sos del proceso craneofacial fuerdn afectados, el hueso cigmd
tico y la mandibula fuerdn afentados severamente, ocurriendo-
en todas las especies, fusidn prematura de la suturacoronal.-
En general los huesos de los fetos afectados fueron en el de-
sarrollo, pequefios e inferiores que en el control de los es--
pecimenes.

Los especimes afectados asemejan al Sindrome de Tren--
cher y Collins en humanos y quiz8 los resultados de los defec

tos de las c&lulas de la cresta neural migrarén en el primere
v 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 -
dcido retindico en el octavo dia de gravidez resulta en un eg
queleto facial con defectos de 100 % de los sobrevivientes -
examinados por alizarin. En investigacibnes de los estados -
prematuros en el desarrollo de est8s malformaciones indica -
que la teratogenecidad induce retardo y desorganizacibén en -
las muestras de la migracién de las cflulas de la cresta neu-
ral del crdnec, también como muerte general y dafios de las cé
lulas de la cresta. Los resultados demuestran que el dcido re
tindico provee una Qitil herramienta para estudios en la pato-
géuicidad de las anormaiidades del esqueleto facial vivo.

Ademds, los defectos generales vistos en el tratamien-
to teratogénico en el perfodo de los animales por parir, jun-
to con los resultados de los &nalisis mocroscbpicos sostienen
la hipbtesis que las células de la cresta neural del créneo -
hacen un importante contribucién en el desarrollo del esque-~
leto facial del mamifero.

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 anticonceptivos orales tienen .-
mds o menos un 50 % mis alto de lo normal en su concentracidn
de retindl en sy plasma. Este pegresa a niveles normales en-
menos de cuatro mescs después que ellas dejarén de tomar la -
pildora anticonceptiva. Un efecto de la secrecién 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 menstruacidn surge en la cusplde del qulnceavo dia con—
otra cispide cerca del dfa 26 seguldo por un decllve en el ni
vel encontrado durante la menstruacién, la primera indicacién
para que el plasma de la vit. A fuera afectado, también por -~
hormonas tomadas atraves de la boca, est8 fué reportado por -
lo general, que casi el doble de lo normal de cohcentracidn -
del plasma en mu]eres que toman esteroides sint&ticos para su
plelP la ovulacidn. El nivel mds alto de plasma de vit, A en
mujeres en la pildora, fuerdn sub51gu1entemente observados re
petldamente, notablemente por Brlggs, quién mostro el efecto-
de ser debido a estrdgenos més bien que componentes progeste—
ronicos de la pildora, Young estudid dos grupos de mu]eres -
( 20 a 23 afios 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 afios.-
De las 7 cuatro recibierén oralmente (.50mg. de norgestrel y-
0.5 mg. de ethingl estradiol diario), durante los 28 dias de-
ayuno fuerdn tomadas cada mafiana en dos dfas consecutivos y -
en intervalos de cinco dias durante un ciclo menstrual comple

to.

Los njveles de plasma de vit, A. en el grupo controla-
do vario de 27.3 a 0.9 m por 100 ml de plasma en los dias 6-
al 10. Este nivel significativamente mé&s alto significa la -~
temperatura fundamental del cuerpo que el grupo control fué -
significativamente més alto en el dia lo. y 10 a 23 de ciclo,
pero ahi no habia correlacibn al ser encontrado entre la tem-
peratura fundamental del cuerpo y la concentracidn de vit. A.

Estos resultados causardn un inmenso e 1mpovtantes ‘pre
guntas ¢ Las mujeres que toman amticonceptivos orales elevan~
su plasma de vit, A. al grado de corver peligro e inducir mal
fovmac1ones en gu descendecia una vez que ellas detengan la -
medicacibn y conciban por supuesto es bien sabido que la hie-
perv1tam1n051s A causa malformaciones congétas en animales -
experimentales ?.

Tamblén podrfa entonces vincular el peligro de inducir
una deficiencia de yit. A, como resultado de la administra-ee«
cibn de la pildora.



73

Nutritidn Reylews yol. 35/n,§ pag, 248250,

PATOLOGIA QOPTICA Y ESTRUCTURAL DE YITAMENA PA" PRESENTE EN -
HAMSTERNS EXPUESTAS EN 'LAS MEJILLAS CON LIMON Y 'TABACO SOBRE~
SU VIDA TOQTAL.

EE.UU. Marzo de 1981.

Una corpelacifn conclusa es postulfda entre masticacidn
del tabaco y la alta incidencia de precancer y cancer oral, -
en muchas naciones asifticas del sudeste., De cualquier modo -
ge Intenta la inducclon de mallgnldades en animales de labo--
ratorio por exposicién*de ingredientes de mascada de tabasco-
y de betel son actualmente desafortunados. Esto es un intento
distinto, en la induccién de mallgnldades en los hamsterns -
con bolsas epiteliales en carrillo expuestos a los ingpedien~-
tes de mascada de tabaco y de betel de 1imbén y tabaco para el
total de vida de los ojos de los animales, de 100 a 110 sema-
nas. Condicionando paralelamente por exposicidn de vit. A es-
también comprendido, Las Bolsas epiteliales de animales ex<w-
puestos a las sustacias experimentales en el total de vida de
los ojos, demostrd algunas dfsplac1as epltellales de un grado
marcado,: excepto en l"demostraclon de mallgnrdades .

Esta conclu1do que no es posible simular la relacidn -
de dosis tilempo en la:adiccifn en humanos de masticacibn de -
tabaco o de betel en animales de eXperxmento debido comparati
vamente a la vida pequefia de sus ojos.

Kandarkar SV; Hasgekar NM; Sirsat SM,

Neoplasma, pag. 729<737.
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EFECTOS TERATOGLNICOS DEL ACIDO RETINOICO EN MONOS "COLA DE -
COCHINO" (. MACACA MENE"TRINAl. RASGOS CRANEOFACIALES.

BE UU Agosto ‘de. 1980.

Los efectos teratogénlcos del 8cido retindico, alcchol
' soluble forma &cida de, la vit. A., en el complejo créeofac1al
de 11 changos cuyas madres habian recibido el compuesto de 20
a uu dias son descritos. Los fetos crdinados en edad de gesta
cibn de 81 a 185 dias excibierdn rasgos del asfllamado Sindro
me del dcido retindico (RAS). El Sindrome incluye ambos, de-~
fectos craneofacialus y anomalfas poscraneales de los mdchn-
los;kelataleefy-sistemas.urogenitales.

Las’ anomal as crdneofaciales fuerén escritas con refe-
rencia a la apariencia gruesa externa y observaciones radio«-
grificas, Los mis frecuentes hallazgos fuerdn hendidura del -
paladar, oldos malformados, hipertiroidisme, exoftalmia, hipo
plasia del hueso de la cara media y mandibula y una curvatura
eléborde 1nfer10r de la misma, retrognacia y distorcién del -
. ¢réneo. ,

_ .‘;, Cefal ramas laterales en nueve animales de el 31mp1e—
“ﬁsindrome delmécido retindico fuerdn medidos, usando 6 dimen--

.ciones 11neales, las cu&les ‘definen la base craneal, altura -
de- la cara, longltud del ‘paladar y de la mandibula,

Las medldas fuerdn trasadas relativamente en curvas -
normales las cufles describen un crecimiento de las dimencio-
nes bseas atraves del periodo fetal del chango., Para su edad,
los animales normales fuerdn pequefios en la regibn créneofa--
cial.

Las mismas medidas fuerdn entonces trasadas relativa--
mente a la *alla del feto para 1nvest1gar la posibilidad de -
una respuesta dlferenclal de las diversas &reas créneofacia~~
les en los teratBgenos.

La longitud mandibular y la base crineal anterior fue-
rén dimenciones mis reducidas segu1das por la altura de la ca
ra posterior y anterior, con la longitud del paladar la mi~«
nima afectada. La compapac1on del Sindrome en los fetos de =~
los changos en la faccién de la cara han sido rcportados en -

varios humanos con el Sindrome disostosis mandibular facial -

con pvodurclones similares, excepto estos son Bastantes dife-
rentes a lo *ndicado en los Sindromes anteriores ya que no -
son identicos en las dos especies.

La utilizacidn de la aproximacifn usada. en donde las-
dimencjo .es créneofaciales severas seglin lo arormal contribue«
ven relativamente al crec’adento normal de las ercorvas y rewx
Lativo al enffisis de la talla del cuerpo.
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Newell-Morpis L, Sirianni JE; Shepard TH; Fantel AG; Morffett
BC.

“eratology, pag. 87-101.

TERATOLOGIA Y ANALISIS RADIOENCEFALOMETRICO DE MALFORMACIONES
CRANEOFACIALES INDUCIDAS CON ACIDO RETINQICO EN MONOS REHUSUS
( MACACA MULATA ) .

EE. UU, Agosto de 1880

uince monas embarazadas fuerdn tratadas con dosis de-
20 a 40 mg. de dcido retindico entre 19 y 45 o 17 y 45 dias -
de gestacidn resprctivamente por 4 a 8 dias consecutivos.

B.s: dos en un experimento minusioso 10 infantes presen
taron mal formacidens, incluyendo un nacimiento normal y un -
aborto, cuatro 1nfanteq normales y una resorcidn fué produci-
da. Los perlodos mds sensitivos y eriticos fuerfn entre los -
24 y 35 dias de gestacidn y las malformaciones primeramente -
1mpllcaron en el esqueleto crlneofacial, 10 infantes tratados
y 8 parejas controladas fuerdn anallsadas usando encefalome--
tricamente puntas cranemmetricas, tambi&n correlacionado como
posibles terminaciones con aquellos humanos en orden definido
de malformaciones crdneofaciales inducides en el embarazZo ccn
&dcido retindico.

Aunque enteramente 10 animales tuvierdn lineas detec--
tables y des viaciones angulares desde los controles, 4 tuvie-
rbén cefalometricamente apariencias ejemplares siendo simila--
res al desarrollo original.

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

Teratology, rag. 13-22
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INDUCCION DEL ACIDO RETINOICO CON MALFORMACIONES EN EL CCRA--
ZON DE LOS HAMSTERNS.

EE.UU. Abril de 1980.

En orden para determlnar los efestos del &cido retindi
co en el desarrcllc del corazén de estds mamiferos, en el em-
barazo exelente de hamsterns syriams fuerdn dadas dbsis simw-
ples de 80 mg/kg de pesc en varios tiempos de la gestacidn,

Examinando los corazbnes de los fetos desde las caras-
superf1c1ales cerca de las terminaciones por microdiseccidn -
fué como resultado en la revelacién de las estructuras cardia
cas dando como resultados reales malformaciones congénitas -
del corazdn. Los resultados de los estudios demustran que el-
ac1do retindico es un potente agente teratogénico cardiaco ca
pdz de inducir altas frecuencias en anormalidades del corazdn
y en forma reproducida. Los altos resultados de malfermacio~-
nes en ratas desde el tratamiento maternal en 7 dias fuerdn -
69 % en 8 dfas 7% % y en 9 dfas 30 % incluyendo doBEles malfor
macliones ventriculobulvares especlalmente en la salida del -~
ventriculo derecho completa transposicién y una compleja fati
ga de la aorta, fué la anormalldad mis frecuentemente obsep--
vada.

Los resultados supuestos en la hipStesis que estén -
anormalidades no son enteramente discretas, exepto son partes
de una simple imapgen de malformacidn,

Taylor IM; Wiley MJ; Aur A.

Teratology, pag. 193-197.
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PAQUIONQUIA TRATADA CON RETINOL ORAL.
Espafla. Marzo de 1982,

Un pac1ente femenino de 18 afios de edad quién suirecau
ses de paau1onqu1a congenlta desde su Infancia con severas al
teraciones de ufas, fué tratada con retinol oral (Ro 10- 9359
tlgasol) durante 20 meses con mejordmiento clinico de sus le-
siones. Los controles clinicos y de laboratorio fuerdn trans-
portados fuéra periodicamente y ellos no hicierdn demostra---
ciones de algunas alteraciones. Los {inicos efectos laterales-
fuerdn prurito, discreta perdida del cabello y dolores de ca-
beza los cufles fuerdn todos moderados y pasajeros en grado.

xond: on Lugo AJ.
¥ed Cutan Iber Lat Am, pag. 395-398,

TRATAMIENTO DE LA ICTIOSIS DE LOS SINDROMES DE SI:OGREN/LAR--
SSON CON ESTRETINOL (TIGASOL).

EE.UU. Enero de 1983,

Las ictiosis severas de pac1entes con el Sindrome de -
Si:iogren/Larsson fuerdn tratadas con un retinol aromitico -
(Tigasol) durante & meses. Muy buenos resultados fueron regls
trados en seis de los pacientes, ambas medidas con mejoramlen
to clinico y con cantidad en reduccidn nesesaria de emolien--
tes. Ninglin efecto lateral Inesperado fue notado.

Jagell 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 Inducecidn y mantenimiento-
de tumores orales, Sesenta y cuatro changos recien destetados
fuerdn divididos en cuatro grupos y descrito en tres semanas,
uno con 0,5% de DMBA o 15% de palmitato de vit, A, simple o -
en combinacidn. Una posible respuesta inmiine apasible evocada
por palmitato de vit. A, es considerada responsable para la -
induccién tardada de los tumores. En todos los animales exXw==
puestos a agentes carcindgenos mis la induccibn de vit, A. en
tumores flierdon pequefios en tamafio e histol8gicamente yerifica
dos como diferentes brotes de carcinomas epidermoides.

El grupo control con aplicacibnes finicas de palmitato~
de vit. A. las mejillas mostrarén considerablemente aumento «
de bolsas queratinizadas,

Kandarkar SV; Sirsat SM.

Neoplasma, pag. 43-50.
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LOS EFECTOS DE 13~CIS ACIDO RETINOICO EN LA MEJILLA BUCAL CAR
CINOGENICA DE LOS HAMSTERNS,

EE.UU. Mayo de 1881,

En orden determinado sea &cido retindico 13vc1s, y ana
logia de vit. A., tiene actividad antitumoral en un tipo de -
cancer oral. Los resultados estudiados fuerén emprendidos con
53 adultos hamsterns que fueron divididos en cuatro grupos. -
E1l grupo 1 fue probado con un porcentaje de 0.5 de solucidn -
de 9,10 dimetil y 1,2 benzatresin (DMBA) en mineral aceitoso-
pesado que fue pintado en la mejilla bucal izquierda tyes ve-
ces por semana durante doce semanas.

El grupo 2 recibidé DMBA mis l3-cis &cido retindico ine
corporado entre substancia gelatinosa y mezclada con una die~
ta comercial en polvo (d6sis 300 mg. por Kg de dieta), el gru
po 3 unlcamente recibib 13-cis 4cido retinbico, el grupo 4 =
recibibé un placBbolo. Los animales fuerdn asesinados en 6,12-
y 18 semanas. Los tejidos fuerdn estudiados clinica e nlctolo
gicamente de una manera rutinaria.

Los resultados demuestran que todos los grupoS que re«
clbleron DMBA desarrollarbén carcinomas ep1derﬂomdes. Como -
quiera que sea ellos presentardn otros cambios severos en el-
tratamiento con 13-cis Acido retindico en animales, particu--
larmente &stos tratados con DMBA, alli fu€ un crecimiento de-
la superf1c1e epitelial con desarrollo estyuctural en la meji
1la bucal, &stos fuerdn cambios en la superficie epitelial .~
con agregados densos de tejido linfoide con desarrollo de now
dulos exofltlcos derivados del linfoma. Los animales allmenta
dos con l3-cis &cido retindico demostrardn una relativa perdl
da de peso. Los resultados sugirierdn una hlperv1tam1n051s A,

Gilmore W., Oral Surg. pag. 256-265,
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LA RELACIONNDE LA INGESTA ORAL DE VITAMINA A" Y VITAMINA "E"
INHIBE" LAS DISPLASIAS Y NEQPLASIAS,

EE.UU. Abril de 1981,

El presente estudio investigado, inhibio la concentra-
cién 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 -
Fuerdn observados en examenes repetidos empezando todo el -
‘tiempo de entrada en el estudio aproximado despues de cada 6-
meses.

Inhibicibn de concentrac1ones de v1tam1na E generalmen
te aumentardén todas las lesiones mis propicias en dlspla51as.
En el grupo control todo quedo concentrado en un bajo nivel -
durante todo el estudio Los niveles de iIngesta de la vitami-
na A fuerdn por lo com@n en su mayor parte bajos o doblemente
dicho la racidn recomendada diariamente en pacientes con dis-
plaszas y unos controles contados con ningina enfermedad dis-
plasica oral. Alglnos pacientes con displasias fuerdn clasi--
ficados dentro de lo normal. Los resultados de mediciones de-
vit. A fuerdn compatibles con una variedad de estudios suje--
tando una parte para la genesns de vit. A y dlsplasias epite-
liales. El modelo de observacidn de la inhibicidn concentrada
de. vit. E fueron mantenidos con una correlacidn entre las al-
tas concentraciones y el grado de displasias.

Weatheps Dr; Kpeitzman SN; Waldron Ce; Teti G,

Cancer Detect Prev, pag. 192-194.
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EFECTOS DE UN RETINOL AROMATICO EN CELULAS CARCINOGENICAS - -
DESCAMADAS EN HUMANOS IN VITRO,

ALEMANIA OCCIDENTAL. Agosto de 1882.

Después de la incubacibn de las c&lulas carcinogénicas
descamadas en humanos in vitro de la regién de cabeza y cue--
1llo con retinol aromético, un nimere incrementado de lisoso--
mas pudo ser observado en c8lulas tumorales. Esto ha sido que
la acululacién de lisosomas es debido a una estimulacidn di--
recta de la sintesis enzimatica 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 &cido retinoico -
fue ejecutado en 16 pacientes con malformaciones de cabeza y-
cuello usando un modificador y buscando up programa. Con do--
sis individuales ordenadas desde 120. mg/m~ ., Désis grandes de~
60 mg/m“ que inducierdn intensos dolores de cabeza, uretritis,
ermatitis descamativa, vertigo y ataxia.

Las severas partes afectadas impiden el uso de 13-cis~
dcido retindico con un agente potencial quimico preventivo a-
grandes d6ésis de 60 mg/m" .

Band PR; Besner JG@; Leclaire Rj; Girard Cj Diorio &;
Deschams M; Gj Elinas Mj; 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. Estos nuevos grupos de drogas (Todavia no son-
fitiles para el uso general en EE.UU.), tienen que ser efecti-
vos en pruebas experimentales para tratamientos de una clasie«
ficacidn extensa de enfermedades de la piel.

Los estados en curso de dos de estas drogas, isotretinol ( 13
cis &eido retindico ) y en tretinol ( Ro-10-9353 ] son resefia
dos aqui.

picken CH; Connolly SM.

Mayo Clin Proc, pag. 51-57,
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ESTUDIO CLINICO DE UN RETINOL AROMATICO ( Ro-10-9353 ) PARA -
LOS TRATAMIENTOS DE HIPERQUERATOSIS ORAL.

ALEMANIA OCCIDENTAL. Mayo de 1380,

Los efectos de vitamina A derivados de un retinol aro-
mitico ( Ro-10-9359 ) en 25 pacientes con hiperqueratosis oral
fuerdn buenos.

Comparado con la vitamina A es reducida la toxicidad y
la cuota recurrente despues de la descontinuacidn de la prepa
racidn que es mis baja.

Ehrl PA.
Dtsch Zahnaerztl 72, pag. 51%-558,

INHIBICION EXPERIMENTAL DE RETINOL EN CARCINOGENESIS
LINGUAL. ( OBSERVACIONES ESTRUCTURALES ).

EE.UU, Diciembre de 1980.

Sesenta y cuatro hembras y machos Syrlam Golden Hamstep
ns ( mesocricetus auratus )} fuerdn d1v1d1dos en cuatro grupos
iguales. Los animales del grupo I tuvierén los bordes latera-
les posterlores de sus lenguas plnLados durante tres semanas-
con una solucidn de 0.5% de dimetilbenzocaina en acetona, ios
animales del grupo 2 fuerdn marcados con DMBA y ademis reser-
vas de 10 mg de l3-cis &cido retindico con aceite, cacahuato-
so administrado oralmente con pipetas dos veces semanariamen-
te. Los animales del grupo 3 administrados unicamente con re-
tinol, y un grupo control de cuatrc animales no fuerdn trata-
dos.

Cuatro animales en cada grupo fuerdn asesinados en 12,
14, 16 y 18 semanas. Los animales marcados con DMBA adminis--
trados con 13-cis fcido retlnolcc, 1as leucoplasias y carci--
nomas eplderm01des se desarrollardn mis tardfamente y fuerbne
mucho mejor diferenciadas microscopicamente, El mejor grado <«
de diferenciacidn fué demostrado por estudios ultraestructura
les, pequefia separac:on célular y la vida de microvellocida~<
des fuerdn menos evidentes estructuralmente, Mitocondrias tu-
bulares no fuerdn observadas, menor dlsper018n de Heterocroma
tina ocurrio a lo largo del nucleo y la lamina basal tendio a
ser mis regular y contlnua.

Shklar G; Flynn E; Szabo G; Marefat P,
JNCL, pag 247-252.
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INHIBICION DE LA BOLSA CARCINOGENICA EN LAS MEJILLAS BUCALES~
DE LOS HAMSTERNS POR 13.cis ACIDO RETINOL,

EE.UU, Julio de 198Q.

Sesetnta y cuatro animales machos y hembras hamsterns Sypiams
de tres meses de edad y pesando 90<120 grs, fuerbn divididos-
en cuatro grupos iguales experimentales, De los animales del-
grupo I y 2 se leg pinto la mejilla izquierda Bucal durante -
tres semanas con 0,5 % de DMBA en aceite mineral pesado. Los
animales del grupo 2 tambi&n recibierdén 10 mg. de 13-cis dci-
do retindico en aceite cacahuatoso administrado oralmente en-
vias alternadas. El grupo 3 sirvio como control, {nicamente -
recibierdn 13-cis dcido retindico. El grupo 4 no fue tratado.

Cada uno de los cuatro grupos de animales ( 2 machos y
2 hembras ) fuerbén asesinados de un golpe en las semanas 10,~
12, 14 y 16,

El grupo 2 de animales que recibierdn 1l3-cis Hcido re~
tinbél, exibierdn un retardo en el desarrollo de cancer en la-
mucosa bucal asi histolbdglcamente estudiado entre ambos.

Entre ambos grupos eventualmente mostrarfn fuentes di-
ferentes de carcinomas epidermoides, exepto los tumores fue--
ron pequefios en los animales con DMBA fcido retinol,

Shklar G; Schwartz J; Grau D; Trickler DP; Wallacer KD,

Oral Surg, pag. 45-52,

PRESENCIA DEL RETINOL CELULAR Y ACIDO RETINOICO LIGADG A PRO-
TEINAS EN CARCINOMAS EPIDERMOIDES DE LA CAVIDAD ORAL Y OROFA~
RINGE, :

EE.UU. Abril de 1982,

carcinomas epidermoides <2 la cavidad oral y orofarin-
ge de seis pacientes fuerdn examinados por' la presencia e im-
portancia de retinol célular C CRBP ! y fcido retindico célu-
lar ligado a proteinas,

En todos los casos adyacentes el tejido normal gueso -
fue examinado similarmente, para cada ejemplo de niveles de -
retinol célular fuerén altos significativamente, en tejidos~
tumulares comparad.s con tejidos ady:centes,

En cuatro casos de retinol célular fuerbdn significati-
vamente altos, éste retinol es de interes porque el &cido re-
tin8ico y sus 4nalogot son manifestados en la inhibicidn del-
desarrollo de varios tumores epiteliales, y esa inhibicibn «

»
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es posiblemente mediada por las proteinas ligadas,
Ong DE; Goodwin WJ; Jesse Rh; Griffin Ac.
Cancer, pag. 1409.-1412.

INHIBICION DEL RETINOL EN CANCER LINGUAL.
EE.UU. Junlo de 1980.

Sesenta y cuitro machos y hembras hamsterns syriams de
tpes meses de edad pesando de 90 a 120 g, fuerdn divididos en
cuatro grupos iguales experimentales., 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 tambifn recibid 10 mg de l3-cis fcido reti-
n8l con cacahuate aceitoso administrado oralmente dos veces -
por semana con pipetas. El agente carcindgeno y el retinol -
fuerdn administrados en dias alternados, el grupo 3 recibid -
finicamente 13-cis 4cido retninol, El grupo 4 sirvio como con-
trol. Cuatro animales de cada grupo fuerdn asesinados en las-
semanas 12, 1%, 16 y-18. El grupo 2 recibid 13-cis fcido reti
néico exibiendo un significante retardo de los tumores lingua
les, entre ambos microscbpicamente fuerén carcinomas en 14 <
semanas con la fuente de DMBA en los anfmales, exepto {nica-
mente displasias y areas de carcinémas en sitios donde fuerbn
aplicados el DMBA retinol en animales,

Después de 48 semanas el DMBA exibierbn tumores gran--
des linguales con superficies necroticas en un aumento del -
DMBA retinol que presentd un pequefio tumor con invaci®n en «
los tejidos.

Sklanr G; Marefat P; Kornhauser A; Trickler DP; Wallace KD,

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

EE.UU, Febrero de 1980.

Ratas machos y hembras se les mantuvo con dieta defi--
clente de Vit, A, mostrando en los diferentes sexos severas -~
patologlas en la faccién de la cara. El desarrollo severo de-
las manifestaciones de hipovitaminosis A en ratas machos fue-
mis prematuro que en watas hembras. Ellos también presentardn
metapla51a escamosa mis extensa en la traqularterla y sialoa-
denitis severa, espec1almente presentaron en las manos meta--
plasia escamosa y mis extensa en la pelvis renal.

Las causas subof 1c1ales de deformaciones en el sexo -
en estds patologias en la fAz de la cara no son conocidas, -
excepto son propuestas las influencias hormonales.

Kleir-Szanto AJ; Clark JN; Martin DH,

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

EYALUACION DEL 13-CIS ACIDO-RETINOL EN ICTIOSIS LAMINAR Y PI-
TIRTASIS RUBRA PILARIS Y ENFERMEDAD DE DARIARS.
EE.UU. Abril de 1880.

Un nuevo retindl sintético oral, 1l3-cis fcido retinbli-
es una fuente temevosamente tolerada en pacientes y aparecen-
efectos en aquellos con enfermedad de Dariars e Ictiosis lami
nar. Este efecto en aquellos es inferior en pitiriasis prubra-
pilaris. E1 mecanismo de aceidn l3-cis dcido retinBl en desor
denes de queratinizacidn, no se sabe actualmente, como gquiera
que sea no presenta una causa de proliferacidn de liscsémas -
en la désis terapbutica,

Gilgor RS; Chiaramonti A; Goldsmith LA; Lazarus &S,

Cutis, pag. 380-381-385.
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