VDAL FVTRNEGE O NGO
FACULTA:P DE ODONTOLOGIA

4,
bl

DESNUTRICION Y MANIFESTACIONES

DE AVITAMINOSIS EN ODONTOLOGIA

1 i 8 l 8

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
CIRUJANO DENTISTA
P R E S E N T A

LAURA YOLANDA TORRES (ARNICA

MEXICO, D. F.

1980



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.



VII.-

VIII.-

DESNUTRICION ¥ MANIPESTACIONES DE AVITAMINOSIS.

INTRODUCCION.

DEFINICION.

FACTORES QUE DETERMINAN EL ESTADO DE DESNUTRICION.
) ETIOLCGIA DE LA DESNUTRICION.
DIAGNOSTICO.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

TRATAMIENTO.

DEFECTOS RELACIONADOS CON DEFICIENCIAS NUTRITIVAS.

1.- ARRIBOFLAVINOSIS.
2.~ PSILOSIS.

3.- BERIBERI.

4.- ESCORBUTO.

5.~ PELAGRA.

6.~ RAQUITISMO.

7.~ BOCIO ENDEMICO.
8.~ KSASHIORKOR

ESTADOS DE AVITAMINOSIS.
1.~ VITAMINAS.

VITAMINA A.

VITAMINA D.

VITAMINA C.

COMPLEJO VITAMINICO B.

RIBOFLAVINOSIS.
CONCLUSIONES.

FICHAS BIBLIOGRAFICAS.




INTRODUCCION

La desnutricidn es uno de los principales problemas de
Salud PGblica, en los paises en vias de desarrollo. Se consi-
dera que aproximadamente la mitad de la poblacién mundial to-
tal ha sobrevivido a un perfodo de desnutricidn moderada o ~-
avanzada durante la infancia calculéndose que los 815 millo--
nas de nifios menores de 15 afios que vivieron en 1975 alrede~-
dor de 329 millones no recibieron dietas adecuadas, por conti
nuar operando en sus sociedades los mismos factores que inter
fieren con la correcta distribucibn de los alimentos disponi-
bles.

Se conoce con el nombre de desnutricibn proteico-calb-
rica, el conjunto de sintomas y signos ¢linicos y biogquimicos
que se observan en nifios, a consecuenci{s de la deficiencia in

gestibn y/o utilizacibn de dietas de variados contenidos cald

ricos y bajo contenido proteico.

En Gltima instancia, la deficiencia nutricional se de-

sarrolla cuando las cflulas del organisgmo no cuentan con la -
cantidad de nutrientes esenciales para las funciones metabdli
cas normales.

Puesto el organismo infantil nn distingue por la inten
sidad de su crecimiento somdtico vy do asu desarrollo funcional
y psicdlogico, las condiciones de desnutricibn se revelan no-

toriamente con la detencibn del primeyo v la lentitud del de-

garrollo.



Desde este punto de vigta ja cyantfa de las deficien«~

cias somfiticas permiten identjficar gAcilmente grados que, na
turalmente dependen de la pergiStencia e intengidad del d&fi~

cit alimenticio en cada caso en particular.



DEFINICION

Desnutricibn es un estado patolégico, inespecifico, --
sistémico y potencialmente reversible, que se origina como re
sultado de la deficiente utilizacibn por las células del orga
nismo, de los nutrientes escenciales, que se acémpaﬁa de va--
riadas manifestaciones clfnicas de acuerdo a factores ecolfgi
cos Yy que reviste diversos grados de intensidad.

Antes de entrar en materia parece necesario afirmar --
que tratfndose de los seres humanos, la desnutricibn es un pa
decimiento Intimamente ligado a los fenbmenos sociales y cul-
turales que caracterizan a un pais, a una colectividad o a ~—
una familia y depende en gran ‘parte de las actitudes que los-
hombres tienen frente a sus problemas vitales, pero al mismo-
tiempo est& influenciado por las caracteristicas gengticas y-
neuroend6crinas, y por el momento biolGgico e¢n que me conside
re el problema. Esta variada suma dec factores tiene que tradu
cirse en una expresifén eminentemente¢ cambiante, evolutiva y -

dinfmica, que tendri que ser causa y efecto, determinante y -
congecuencia.



1.- FACTORES QUE DETERMINAN EL ESTADO DE DESNUTRICIOHN

Como seres hetérofilos, los hombres dependen para lle-
nar sus funciones de nutricién, de la energfa quimica almace-
nada de los alimentos que obtienen de los del ambiente que --
los rodqa. Alguien, un biogquimico, ha sefialado que el hombre,
aisladamente, dentro de la familia, del clan, de la tribu o -
de cualquier comunidad, ha buscado siempre y garantfa de un -
aporte de alimento adecuado y que la falta de fuentes energé-
ticas o la amenaza de sufrir escasez de ellas ha sido motivo-
de acontecimientos cuya relacibén pormenorizada se encuentra -
en los libros de historia.

A nadie escapa el hecho de que la nutricién de los se-~
res humanos est§ determinada por la aucibn sinérgica de facto
res intrinsecos y extrinsecos cuya dinimica os necesario cono
cer a fin de promover, mejorar o sostener la correcta alimen-
tacidn de las colectividades; tampoco pasa desapercibido que-
la desnutricibn es un problema mundial no resuclto, situacidn
a que contribuyen numerosas circunstancias. Tratindose de ni-
fios el panorama es aGn mis complicado porque en cllogs la nu--
tricién lleva implicitos los requerimientos de crecimiento y-
desarrollo y porque la satisfaccibn de sus necesidades esté -

supeditada a la autoridad o al autoritarismn de los adultos.

Disponibilidad:
A nivel comunal,

1a disponibilidad del alimento es el-

resultndo de produccibn, importacifn, czpnrtacifHn y merma. En




ella'participa las facilidades de trasporte y de almacenamicn

to y otras razones de economia, como la politica de trueque ¥y

el valor adquisitivo de la moneda.

En las pequefias colectividades y en las familias, es--

tos factores tienen otra din&mica en su accibn. En el medio -

rural, las facilidades de trasporte y la posibilidad de alma-
cenamiento tienen gran influencia y son determinantes de rag-
gos culturales peculiares. En todas las culturas la alimenta-
cibn tipica, la que forma parte del folklore, depende de la -~
disponibilidad del alimento.

a) Produccibn.- La produccifn agropecuaria esti condi-
cionada por las caracteristicas fisicas de las regiones. Exig
ten valles de inmejorable calidad para el cultive, hay cuen--
cas que por s{ mismas han sido determinantes dc¢ la cultura y-
Ae 1a historia de sus habitantes vy otras més afn que esperan-
su adecuada explotacibn pero existen zonas excepcionalmente -
inhospitalaria por su aridez y por falta de tierras de rieqgo.

Las facilidades naturales para c¢) cultivo o la indusa--

tria pecuaria determinan en muchas zonas la distribucibdn demo

gr&fica. Es evidente que la acci6n del hombre, modificando r}

ambiente fisico que lo rodea, e8 otro factor muy Importante -

en la produccibn de alimentos y que mientras mayor es su pro

greso técnico, el hombre depende menos de la naturaleza.
La cosecha de alimentos de bajn valor nutritiveo, la --
erositn de la tierra el abandono de lans mismas y la emigra---

cidn de los campesninos, se evitan cuandn los procedimjentos -

inadecuados de labranza se sustituyen por sistemas téenicamen




te plancados de riego, por el uso clentffico de fertilizantes
o insecticidas, por la alternancia en el cultivo y por laaplj
' cacién de la genética en la seleccifn de las semillas.

Cuando esto acontece, los que habitan en comunidades -
rurales logran un estado de nutricifn considerablemente ms -
satisfactoria que aquellos que se confinan en las grandes me-
tr6polis.

Por otra parte, a pesar de los indices infantil y pre-
escolar gque caracterizan a los paises técnicamente poco desa-
rrollados, el incremento de poblacifn es muy acentuado gracias
a su elevado Indice de natalidad, de modo si se establece una
comparacibn entre la produccibn actual de alimento con lo gue
deberfa consumirse para lograr un satisfactorio estado de nu-

tricibn se apreciaria claramente un d&ficit.

h) Trangporte.- En todos los palses donde prevalece la
desnutricibn, las comunicaciones resultan francamente insufi-
cientes para dar oportunidad a una distribucién equitativa --
del alimento disponible. Son muchos los factores que impiden-—
el trasporte adecuado. Uno de ellos parecerfa ser la distribu
cibn demogrifica; otro las caracteristicas orogr&ficas de ta-
les regiones, uno mis las 1lluvias torrenciales que arrasan --
puentes y caminos vecinales y originan inundaciones; tambifin-
debe tomarse en cuenta la inversibn, relativamente escasa, en
vehiculos.

$i a lo anterior se agrega que la produccibn agropucua

ria, sigque siendo uno de los capftulos de la renta nacional ¢

por lo tanto, motivo de exportacifHn quoda claro que lan faci-




lidades de trasporte conduzcan al acQmulo de alimentos en los
poblados de mayor nGimero de habitantes, que en lo general disg
“ponen de ellos holgadamente, y desde donde los productos pue-
den ser exportados a mercados internacionales. Las pequefias -
poblaciones rurales estén practicamente limitadas a su preca-
ria y monStona produccibdn local.

c) Almacenamiento.~ Los alimentos pueden clasificarge
en parecederos y no perecederos, de acuerdo a la rapidez con-
que antran en descomposicién a causa de su alto contenido en-
agua y por otras caracteristicas quimicas. Los primeros como-
leche, la carne y algunos frutos, deben ser obtenidos en las-

mejores condiciones sanitarias § conservarse deshidratados o-
congelados por ello, la posibilidad de una correcta explota--
cibn de la riqueza maritima se ve limitada por la falta de ~-
instalaciones para la congelacibn del pescado. Los segundosn,-
generalmente del reino vegetal, pueden almacenarse en si los-

que, cuando estén bien construidos, los protegen de la accibn

de la humedad y del calor, asi como del ataque de los roedo--
res y otras plagas.

En el campo os frecuente encontrar sistemas muy rudi-
mentarios de almacenamiento en los que las mermas revisten --
una magnitud considerable, dificl de ser cuanteada. Si log --
alimentos se producen de un valor nutritivo inferior al que -

podrfan tener con mejores técnicas de cultivo y de crianza, -

¢l almacenamiento incorrecto disminuye ripidamente ecse valor.

Cansumo.

En la vida hay exigencias cuyas satisfaccibn es un roe-




‘quisito minimo para que el individuo o el grupo perduren: esas
.exigencias son las necesidades bAsicas. Para cumplir con ellas

existen patrones de comportamiento como son los que se refie-~

ren a la nutricibn, al crecimiento, a las funciones sexuales =~

etc, pero si el hombre nace social y culturalmente indiferen~-

ciado, gradualmente se incorpora a la sociedad y adquiere una-

cultura..

Las necesidades bfsicas sufren el impacto de la cultura

desde el momento mismo que el hombre nace y las respuestas a -
las tensiones fisiol®gicas tienen pronto un alto contenido cul
tural; asi aparecen las necesidades derivadas. Surgen despufs-
otras nuevas, las adquiridas; que son de tipo individual, per-

sonal, y en cuya satisfaccifn se encuentra un motivo de equili
brio cultural.

Por lo tanto, el hecho de que un individuo consuma de--

terminadas dietas no constituye un acto caprichoso o que se de
riva exclusivamente de la disponibilidad del alimento, sino --
que el resultado de una serie de factores sociales, culturales,

econdmicos y psicolégicos estrechamente relacilonados entre sf.

a) Factores sociales.- El estudio del desarrollo humano,
realizado a través de los diversos niveles de funcidn que al--—
canza su sistema nerviogso, demuestra hasta que punto el homhre
es un ser social. La dinfmica de su universo socio-cultural --
marca a todos, en la carne y en el espiritu; se¢ intereoriza ba
jo 1a forma de hAbitos, actitudes, creencias o gustos y se ox-~

teraoriza en el vestido, en la habitacifn y en-la slimentacibn.

Para gue una persona pueda vivir, en armonia, con la so




ciedad a la que pertenece, para que osté realmente socializa-f

- 'da, debe conocer las reglas que rigen las relaciones humanas-~
y aprender lo que debe hacer por lo demds y lo que tienen de--
recho a esperar de ellos.

No hay sociedad en general - dice M1i11l8n -~ gino estruc-
turas sociales especificas, gue funcionan sobre los individuos
de maneras determinadas; estas estructuras cambian en el curso
del tiempo, pero se mantienen fijas en un perfodo dado, por --
otra parte, un tipo dado de sociedad aflo puede existir si fun

ciona dentro de un marco particular. Los individuos tienen que

comportarse en el seno de su sociedad, de manera que pueden -

funcionar en el sentido que la sociedad requiere: es decir, --
han de encontrar placer en cobrar como 1o raquiere la sociedad,
y asi, por diferentes y variados wmecanismos, el miembro de una
sociedad llega actuar, pensar y sentir, no porque decida en ca
da caso, de manera consciente, si ha do seguir o no la norma ~
.social. La sociedad moldea y canaliza la energfa humana, es de
cir forma el carlcter de sus miembros a fin de gque esa socile—-
dad puede soeguir fﬂncionando. Lo ¢que o} humanismo llama cardc-
ter social, opn asi el nlicleo de la estructura de carlcter com-
petido por los individuos de una misma cultura o sociedad, a -
diferencia de car@cter individual, que an propio a cada uno de
los individuos pertenecientes a la misma cultura. En las comu-
nidades donde prevalece la desnutricifin eso no se cumple co-—-
rrectamente; todo conduce a inseguridad y anqustia gue tendr§-
que reflejarse, de necesidad, en la actitud que se asume fren-

te a loy alimentos y en ¢l consumo de lus mismos.
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La influencia de la sociedad se hace muy clara cuando «~
l1a debilidad del hombre es m&s manifiesta. En tales ocasiones~
sﬁycapacidad de cooperacibn fiene muy diversas expresiones; al
gunas de ellas estaran determinadas por fuerzas‘culturales po-
sitivas, como la institucibn de seguridad social. Otras serfn-
evidentemente precarias, operantes a breve plazo, pero costo--
sas e infitiles después de laglGn tiempo; eso existe en todas -~
las formas de asistencia paliativa o con ese modo de resolver-
el problema inmediato de techo y comida que es tan peculiar de
las clases m&s desposeidas: el vivir arrimado, es decir, el --

unir dos o mas miserias para enfrentarse el imperativo fnmedia

to de la bf@sica necesidad de comer.

b) Factores culturales.- E1 hombre vive simultineamente
en varias dimensiones ‘se mueve en el espacio, en donde el am--

biente natural ejerce sobre &1 una influencia que nunca termi-

na, existe en el tiempo lo que provee de un pasado higtbrico y
de tradiciones, asi como de un sentido futuro: de modo que a -

diferencian de otras sociedades, la humana se ha culturalizado.

Paro la sociedad y la cultura pueden mostrar diferen---
cias y cambios en su estructura y en su dinfmica. Nuevos facto
res, que pBon colectivos surgen como expresidn de la cultura, -
como consecuencia y como causa, todo ello influye en la dieta-
personal y en la colectiva, porque el alimento tiene, desde el

momentc mismo en que ci hombre nace, un alto valor como instru

mento de socializacibn., Asf, en la misma forma en que la dig-

ponibilidad de alimento condiciona la dieta de un pueblo, la -

herencia de costumbres y el modo de vivir determina el consumo




del alimento.

Las facetas antes mencionadas se manifiestan con mayor-
intensidad.en algunas ocasiones; ejemplo de elloé son rituales
de Dia de Muertos y de Semana Santa, gque da lugar a la expre-=-
8i6n de relaciones humanas o a lo gue ha sido llamado "la con-
ciencia de la especie". Esta conducta no puede extrafar, por--
que si los habitantes de los palises t&cnicamente poco dasarro-
llados no cuentan con el boneficio de la alfabetizacibn, de la
electricidad, de las ficiles comunicaciones fisicas de sana re
crecibn colectiva, nada raro es gue proyecten su inevitable so
ledad, sobre el finico y precario instrumento de socializacibn-
con gue afin cuenta: el alimento, y que lo consuma de acuerdo -

con el valor que al culturalizar sus necesidades,

le hayan da-
do.

c) Factores econdmicos.~ Los factores cconbmicos ravis-

ten gran importancia en el determinismo del problema que e --
discute. Esta afirmacibn resulta muy clara cuando se hace en -
relacibn a la economfa de una nacidn o de una colectividad m&s
0 menos numerosa o cuando, con &nimo de planificar la preven--
ci6n de la desnutricibn, se la toma como base para el planea--
miento de una politica nacional de alimentacibn.

Un aspecto de interés es el de la distribucibn del pre-
supuesto familiar cuando 8ste es suficientemente holgadn, una-
digtribucibn defectuosa no afecta b&sicamente al estadu de nu-
tricibn, pero cuando es limitado apenags suficiente, cualquier-

errur en la distribucibn repercutirf en la salud de los compo-

nentes de la familia.
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La distribucibn del presdpuento queda supeditado a 1ia =~
escala de valores del individuo y no depende de sus necesida~-~
des b&sicas, sino de las necesidades derivadas por factorés 40
cio-culturales, o bien a las adquiridas por razones emociona=<
les. Por lo tanto, causas o factores de prestigio en la colec~
tividad, y otras de indole personal, bloquean la posibilidad -
de una utilizacibn correcta del presupuasto familiar,

En los grupos de los escasos recursos econfmicos la ma-
yor parte de los gastos obligados y permanentes, como el de ~-
arriendo de habitacién, de combustible, de vestido, de gasto -~
de trasporte, consumen gran parte del presupuesto y a ello se-
agrega la porcibn del mismo que queda hipotecada por compromi-
sos previos; lo que resta, se utiliza para la compra de los --
alimentos quedando descubiertos dos aspectos de aparicibn even
tual que destruyen tan precario equilibrio: ellos son gastos -
de enfermedad y muerte y las diversioncs. En estas estructuras

soclo-econfmicas este Gltimo aspecto constituye una vilvula de

egcape frente a la angustia que representa ¢l diario vivir, y

que a veces se convierte en hiibitos viciosos como el alcoholis
mo.

En otras ocasiones, la precarfa economfa familiar origi
na fenbBmenos sociales muy peculiares. Un ejemplo es el desa---
rraigo originado por la emigracibn de la poblacibn rural hacia
las grandes ciudades; el mejor ingreso que eventualmente se lo
gra con ello, no significa mejor equilibrio en el presupuesto-
familiar y menos aln mejoria en el entado de nutricibn., Fi me-

jorar en el nivel sgoclo~econfmico, el cambiar de modo de vi--
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‘yir, requiere tiempo Yy es un proceso de tipo social que no es-

ta-influido directamente por una mayor capacidad econbmica.




IXl.~ ETIOLOGIA DE LA DESNUTRICION.

La etiologfia es el estudio o teoria de las causas de ~--
una enfermedad, la suma de conocimientos relativas a dicha cau
sa. La desnutricibén, o estado deficiente de la nutricién, ex-~
presa todas las condiciones patolSgicas en la que existe un dg
ficit de la ingestién, absorcibn o aprovechamiento de los ele-
mentos nutrientes, o una situacibn de consumo o pérdida exage-
rada de caloxlas.

El estado de nutricidn del nifio depende de:
1.~ Los alimentos que existan a su alcance.
2.- Del consumo que haga de esos alimentos.
3.~ De que los alimentos ingeridos en los alimentos con
sumidos sean adecuadamente aprovechados.
Por lo tanto la desnutricibn puede ser producida por --
cualquier causa que interfiera con:
i1.- La cantidad o calidad de alimento disponible.
2.~ La cantidad o calidadd de alimento consumido.
3.~ Por que a pesar de una ingestidn cualitativa y cuan
titativamente correcta, las condiciones fisiopatold
gicas del sujeto impiden el aprovechaniento adecua~
do de uno o mis nutrientes.
Tomando como base la causa, la desnutricifn es primero-
cuando el aporte de nutrientes es insuficiente para llenar las
necesidades del nifo.

Secundaria o condicionada, es debido al-

taraciones en la fisiologfa normal del organismo, y mixta cuan

do estln presentes los dos componentes.



Clasificacibn:

Existen dos tipos de clasificacibn de la desenutricibn,-

aquella que se hace con respecto al déficit de peso y otra des

de el punto de vista clinico, de primer grado cuando el dé&fi--

cit esti comprendido entre el 10 a 25% de lo esperado en la =--
norma para la edad, desnutricibn de sequndo grado entre el 24-
y el 40% de déficit y de tercer grado 40% de peso o indepen-—--
diente del peso cuando existe edema.

En la desnutricidn primaria, adem8s de la falta do pro-
teinas, generalmente existe deficiente ingestibn de grasas vi-
taminicas y algunos minerales, y el aporte calorfico total es -
muy bajo, en los casos extremos lleva progresivamente al orga-
nismo a la desnutricibn calbrica-protefca.

Las comunidades donde prevalecen tales situaciones se -
caracterizan por registrar elevados Indices de mortalidad gene
ral, mortalidad infantil, de mortalidad por enformedades infec
ciosas de padecimientos y parasitosis gastro intestinales y, -~
al mismo tiempo: cifras, bajas de peso y estatura, en la pobla
cibn.

Epldemiologfa. La evolucibn del crecimiento por medio -~
de las simples medidas del peso y de la talla es el m&todo més
prictico y ostenible para juzgar del valor nutritivo y el apre
vechamiento de la alimentacifn a que osta sujeta el nifio.

Cuando se considera grupos numerosos de nifios, desde el

punto de Salud PGblica, los datos somatométricos permiten juz-

gar sus condicionens de desnutrici{fn v entonces los porcentajes

Jde esta las condiciones socloeconbmican culturales y gantita---



rias de una comunidad.

Edad.

La desnutricifn se observa en todas las etapas de la -~
edad infantil, se han encontrado importantes porcentajes de --
prematuros de primer grado, producto de madres mal alimentadas,
y desnutridas a su vez; en el lactante de pocos meses de edad,
alimentaéos por madres en buenas condiciones de salud las pro-
porciones de eutrbficos son prevalentes, pero en cuanto se ini
cia el destete y particularmente después del sexto mes, la - -
ablactaci6n precaria y la insuficiencia de leche por una parte,
por otra parte, en la poblacibn socioeconfmicamente débil, de-
terminan elevados indices de desnutrici6n infantil. Entre los-
preescolares las situaciones desfavorables de deficiencias ali
menticias se acentGan, por lo que contribuye a llevar los Indl
ces morbilitalidad, y finalmente, los escolares que superan --

con dificultad esta etapa, y aln los adolescenten, llegan a es

tas edades con somatomatria deficiente.
Encuestas:

En américa latina se han realizado numercsas encuestas-
y estudios nutriolbgicos en la infansia en los cuales pucden ~

mensionarsae, el gue se realizn en Mbxico, que se clasificaron-

en tres grupos: 1) Dentro de los 12 primeros meses de vida, -

alimentados al seno, 2) De los 10 a 20 mese de edad con ali--

mentacién mixta 3) De uno a dos afos de edad con alimentacifn

‘artificial.

Despuls de mencionar rue ¢n este numeroso grupo de ni--



fios los promedios obtenidos son impresionantes ya que el 9.69-

‘ de losvcasos llegaron a presentar estados de desnutric;én avan

zada, corresﬁbndientes a los considerados como de'segundo y ==
tercer grado, asf como 9.3% presentaron cuadros manifiestos de
carencias vitaminicas y muchos de ellos la condicién que pre~
sentan la designan como marismo de subalimentacibn por la ta--
lla muy baja que registran, se concluye ;Le los alimentados al
geno como los sometidos a una alimentaeibn mixta o artificial-
recibieron una cantidad de calorias a las normales.

Las encuestas mencionadas, unas por muestreo y orras~ -
exhaustivas, realizadas con m&todos cilentificos modernos, han-
mostrado elevados Indices de desnutricifn tanto en los barrios
zonas y suburbanas, como del medio rural.

Los datos obtenidos muestran que las deficiencias ali--

menticias mds notables, como son las grasas, niacina, ribofla-

vina, hierro, y el monto calbrico.

En algunas barriadas de la ciudad los nifios no comen me
jor gque los que habitan las mis pobres zonas rurales, y ademés
no estin adaptados como estos (ltimos a la subnutricibn y a --
las dietas de hambre. Al parecer exinten mayores proporciones-
de desnutricifn infantil en las zonas suburbanas que compren--
den los barrios y periferia de la ciudad, que en el campo.

Muchay zonas rurales, tropicales o subtropicales, son -

prodigas en alimentos naturales de alto valor nutricional, pe-

ro en otras, por el contrario, la escasez de produccibn y la -

pobreza de comunicaciones impiden el uso de buenas fuentes ali

menticias.




Los patrones culturales de la alimentacifn tienen que -~

ver, por supuesto, con estas situaciones. Al norte del trfipico
de céncer por ejem. no se observan los cuadros graves de dosny
tricién ni los sfndromes pluricarenciales, pero en ello no pa-
rece intervenir las latitudes gqeogrdficas sino los prototipos~
alimentarios. Las dietas basadas fundamentalmente en malz traen
aparejos grandes deficiencias en alimentos protefnados, la es-
casez de ganado vacuno dificulta la adquisicibn de leche y car

ne para alimentar a los nifos.

Infecciones. Es necesario considerar en este tema la fre
cuencia de las infecciones, especialmente del aparato digestivo,
diarrea, y ademis las dietas a vuces muy prolongadas que los fa-
miliares imponen al nifio de acuerdo con un criterio muy extenso,
pero erréneo y peligroso de que el alimento es el causante de la
enfermedad y su supresién el medio de lograr la curaciédn.

Brrores culturales y psiceol@gicos. En frecuente obhser--
var que en nifos muy desnutridos sun llevados a la consulta --
por madres wuy bién nutridas es decir que e alimentan bifin. ~
En eftos canos se trata de personan que han idoe adgquiriendo te
mor da proporcionar a su hijo alimentos por que se astablece -
una falsa rolacifn de causa a efecto entre la ingostién de un-
nuevo alimento y la aparicifn de 1s onfermedad, diarrea, fin--

bre, vémito, sin saber que son los gfirmencs los gque pupilan en

los utensiiios sucion, en la leche eontawninada, no hervida en-

el agua y las frutas, no limpias las gue determinan ¢l entado-
patuldipieo,

tn olras ogasiones on el rechazo piizolfgies, inconfesa
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do, que la madre tiene ante uno de pus hijos, el mis desnutri-

do, la razbn por la cual 8ste recibe con brusquedad el biberbn
frio o el platillo inadecuado.

Los factores condicilonantes que interfiexen con el con-
sumo de alimento a) la disminucién del apetito gue acompafia mu
chas enfermedades infecciosas, al trauma anéstesico y quirfirgi
co, el dolor y a las drogas usadas en su tratamiento, al alco-
holismo. Muchos padecimientos del aparato digestivo son causa-
de desnutricifn, como la estimatitis, la Glcera péptica, las -
diarreas las lesiones obstructivas en algunas neurosis la in--

gestidn alimenticia puede disminuir considerablemente, lo mis-

mo que durante los primeros meses del embarazo, en que la ano

rexia se acompahan los vOmitos, en este caso el problema se --
agrava porgue las necesidades alimenticias se encuentran eleva
das. b) otro mecanismo por gue las enfermedades del aparato ai

gestivo pueden conducir a la desnutricifin e2s interfirfendo con
1a obsorcifn normal de los alimestos como en la insuficlencia-
pancréatica, en la colitits ulcerosa, en la reseccibn oxterna-

dvl intestino, en el vrue, hepdticas crfHuicas on la deabetes, -

en ol clincer, &n el hipotiroides. ¢} en ciertap ocasiones se ~

pivrden sustancias necesarias para ol metapolismo, como ocn la-

glucosuria o en la albuminuxia, en la hemorragsia aguda o créni
ca.




I11.-  DIAGNOSTICO. -

En el diagnéstico de la desnutricién nada puede substi~-

tuir una historia clinica completa; en eila deben respetarse

las reglas generales de la propedefitica, haciendo una relacibn-

ordenada de los hechos, que permitan forjar una correcta ima-—-

gen clinica de la situacibn, para formular el prbnostico y pla-

near el tratamiento.

La somatometrfa informa sobre una detencibn o declara--
ci6n del crecimiento y del desarrollo, £isico, pero ella sblo-
sefiala la existencia de un sindrome el de detencib6n del creci-
miento que puede deberse a mltiples factores y en cuya etiolo

gia la desnutricibn sb6lo serd cuando se haya descartado otras-
posibilidades.

Los factores que determinan el crecimfanto y el desarro
1lo son mGltiples.

Para facilidad de su estudio se les ha agrupado en gené&

ticos neurcenddcrinos y ambientales, pero en ningun momento --

puede olvidarse que son interactivos. Si ejercen su influencia

en forma normal, Integra y equilibrada, mantendra en perfecta-
armonia la evolucidén de los diferentes Srgancs y tejidos y ori
ginar&n cl biotipo de las distintas ctapas vitales, el creci--

miento, resultante serd arminico en todo momento, a pesar de -~

que los 6rganos crezcan a diversa velocidad entre s{ y que --

los fenbmenos de desarrollo alcancen su plenitud a tiempo va--
riable.

Dos hechos fundamentales parccoen caracterizar a la vida;
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-diversidad  y unidad. Del mismo modo que en terreno de las re-
laciones humanas no siempre se reconoce el derecho de igualdad
an los hombres, en tanto qgue ninguno de ellos puede ser un me-~
dio para los fines o provecho de otros, y que esa igualdad con

duce a la m8s absoluta individualidad, en el campo de la biolg

gia, la unidad de las caracteristicas bésicas es tipica de los

organos vivientes, aunque la diversidad, como rasgo obvio de ~
la vida.

La importancia de los genes, esto es, de la herencia co
mo factor que controla el desarrollo de los hombres, aparece -

clara cuando se recuerda que el pensamiento cientifico acepta-

que todos los hombres pertenecen a una misma especie.
De los sindromes genéticos de "detencidn del crecimien-
to" uno de los m&s importantes es el de la talla baja familiar.

Cuando las condiciones ambientales no gson adversas, ni-

lo han sido en los padres, la estatura de los hijos es muy se-

mejante a la del progenitor del mismo sexo, acept@ndose que el
"potencial de talla final®, es un carficter b&sico e inicialmen

te, heredado; se comprende por lo tantn que haya nifos con ta-

l1la baja, como carfcter familiar. En ¢} crecimiento ulterior -

de estos casos se distingue cuatro posihilidades a) estatura -

notablemente inferior al nacimiento, con velocidad de creci---

miento normal y época normal de¢ pubescencia; esto es, de ncuer
do al auxodromo alcanzado al nacer. El pronbstico de talla fi-

nal ¢ malo en astos casos b) talla normal al nacimiento con -
desacelaracidn subsecuente, pubescencia cronolfgicamente nor-
mal ¢ incremento puberal de talla, superior, c¢j talla baja al-
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nacimiento, incrementos normales para la talla y adolescencia-
tardfa, 4) talla normal al nacimiento deceleracibn del creci-F
miento y adolescencia tardia.

En el diagnbstico de estos casos, cuatro elementos gon-
importantes: talla de los progenitores, tiempo de gestacibn, ~
talla al nacimiento, y edad 8sea comparativamente con la coono
l8gica.

gxisten por supuesto, muchas otras condiciones genéti~-
cas que afectan directa o0 indirectamente a la talla final; en-
tre las primeras se cita a los sfndromes de Down y de Turner,-
a los condrodistrbficos y al pseudo-hipoparatiroidismo; entre-

las segundas a gran nfimero de los llamados "errores congénitos
del metabolismo.”

Cada vez se hace mids evidente que el gquipo neuroendf--~
crinc del sujeto esta determinado genfiticamente aungue se modi
figque por razones ambientales. La suma de estos factores actfia
desde la etapa embriogénetica y se prolonga por toda la vida -
del sujeto, pero en determinado momento la accibn mortogenfti-

ca de los genes sc delega en ul sistema nervioso Yy en las qgl&n
dulas endbcrinas.

La magnitud de la participacifn de los factores neuroen

dberinos, como la de los genéticos, varia en las distintas eta

pas desde la concepcifn hasta la edad adulta.

En el sindrome de talla baja, oxisten otros casos,por -

ojemplo, los debidos a disfuncidn suprarrenal., a disgonadismo

a hiperparatirodismo, a diabotes insipida o mellitun,

Frecuentemente degignamos como factores constituciona--
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les, los de naturaleza genética 6 neuroendberina ejercen su in
fluéncia dentro del marco condicionante del #mbiente, de modo-
que la expresibn de los genes es funcifn de su naturaleza y --
del medio. Por ello, la constitucibn "puede definirse como la-
suma de cafacteres estructurales, funcionales y psicolbgicos,-
del sujeto y como tal, la constitucibn no es algo estftico, si
no que es mids bien un proceso.

Tan importante es entonces el estudio de los factores -
antes sefialados como el de los factores ambientales. En efecto
el crecimiento se liga gracias al aporte de energfa y de mate-
ria que le proporciona el ambiente. Por eso se ha dicho que -~
los factores ambientales la dieta es el principal, al lograr ~
gue existe una ley o aforismo inconmovible de su emencia. "El-
crecimiento est& supeditado a los caracteres de la alimenta--~-
cién". Pero desde este punto de vista no puede olvidarse que -
en pediatria, un buen estado de nutricifn es condicibén necesa~
ria para un crecimiento y desarrollo adecuado y viseversa; de-
modo que los factores ecolbgicos que determinan el estado de =~
nutricidn son al mismo tiempo factores ambientales de crecimien
to y desarrollo. La dieta no es un elemento aislado del contex
to cultural ¢n el que se produce, sino que forma parte de un -
todo interrelacionado que se ve afectadu.

Exjste la costumbre muy generalizada de pesar al nifio -
como primer paso para el diagnfstico. Ento puede conducir a --
errores con serias consecuencias. El pono es una medida utili~
zada a nivel individual para evaluar el grado de desnutricibn-

v clanificacibn de acuerdo a su intensidad pero no para hacer-



el diagnbstico.

En la historia clinica debe ptestatse atendién a algu=~
nos puntos importantes.

a)
b)
c)

ay

e)

£)

g)

Peso al nacimiento

Edad del nifio

Evaluacién de la alimentacibn

Frecuencia, severidad, duracifn y gravedad de las in
fecciones previas si han ameritado internamiento an~
hospitales y tiempo da estancia total.

Restriccibn de alimentos durante la enfermedad y la-~
convalecencia, uso de tres f6rmulas diluidas, atoles,
y harinas.

Cambios en la conducta del nifio. Detencidn o regro--

5i6n de los patrones de desarrollo paicomotor irrita

bilidad, rechazn da alimento, indifarenci

it

v a
¥ 2

Evaluacién del estado fisico actual del nifo.

atla,

Una vez que se establece que existen antecedentes de -~

alimentaci6n deficientes y en muchos casos infeccidn con reper

cucién en ol crecimiento y en ¢l desarrollo, se buscan los 1lla

mados signos circunstanciales que hacen evidente el diagnbsti-~

co y se encuentran generalmente en la desnutricifn protéica ca

lorfca, avanzada.

a)

b)

Los mis frecuentes son:
Edema, sobre todo en nifios mayores de¢ un ano.

Lesiones en plel, que pueden ger scca, fria, xerbsi-

ca, con hiperqueratosis palmo plantar o ictiosiforme,

seborrea, acne, piel de tipo pelagroso Hiporcromia o

con descamacibn de grandes colgajos. Lesiones purpG-



ricas o petequias, acrocianosis, piel marmbrea, red

capilar visible, lesiones gangrenosas y escamosas.

c) Lesiones en pelo disminucibn de la cantidad ﬁe la co
loracibn, opacidad adelgazamiento, pelo gquebradizo y
facilmente desprendible.

d)

Lesiones en 0jos,Blefanitis, edema de la conjuntiva,

vagcularizacibn circumcorneal, manchas de Bitot, G1-
ceras corneales.
e) Lesiones en lengua, atrofia papilar, cambios en la -
coloracibn, edema.
f) Labios, estomatitis angular, queilosis.
g) Mdsculos, atrofia muscular, flacidez.

h) Alteraciones en hueso, retardo en la maduracibn eg--

quelética, osteoporosis generalizada.

El diagnbstico de desnutricibn de primer grado es difi-
cil de hacer si no se cuenta con los datos do peso e incremen-
to logrado en un perfocdo previo.

En la desnutricién de segundo grado se observan altera-
ciones en la talla y proporcifn en los segmentos corporales. -
Ocasionalmente se pueden encontrar algunas de las alteraciones
menos aparatosas descritas en piel y pelo.

El nifdo desnutrido de tercer ¢rado presenta gran n@mero

de los signos circustanciales, siendo a veces tan evidente que

facilitan el diagnbstico.

Ciertamente pucde ofrecer algunas consideraciones cuan-
do se oath frente al caso de un nifio armdnicamente pequéiio es-

decir con talla y peso proporcionalmente inferiores a lan ci--



fras promedio establecidas, sin detenci6n de crecimiento ni al

teraciones de salud, pero pertenecientes a una familia, o con

glomerado racial, que presenta normalmente estas caracteristi-
cas som8ticas.

Un aspecto importante a este respecto es al gque se re--
fiere a‘la identificacibn de las causas de la desnutricibn, o=
bién sl coexisten alteraciones patolbgicas contemp&raneas que~
estén determinando, o hayan determinado, pérdidas nutriciona--
les.

El conocimiento de la etiopatogenia permite enfocar con
precisibn el tratamiento ya que en este se comprender&n tanto-
las medidas terapfuticas para corregir las condiciones patolb-

gicas sobreanadidas, como la dietética adecuada,



IV.~ CARACTERISTICAS CLINICAS.

Debe valorarse elbaspecto nutritivo global de cada pa--
ciente antes de ex&pinar zonas especificas.
‘ Pelo. La desnutricibn potroteica hace que el pelo cam=--
bie de color y se vuelva fino, seco y quebradizo. En forma ca-
racteristicas, el pelo de personas con grave deficiencia pro--
tefca puede arramcarse facilmente, con muy poca traccibn se ob
tienen mechones de pelo con sus ralces. Como el pelo es quebra
dizo, las puntas se rompen facilmente. En personas de raza cau
cdsica, indios y orientales, que normalmente tienen pelo pardo
o negro, el cambio a un color m&s claro se decubre flcilmente,
pero sin saber cull era el color que tenia antes el pelo pudie
ra considerarse un mito comoc un fenfmeno genético.
n personar que tienen naturalmente pelo delgado y cla-
ro es mds dificil de descubrir.

Ojos. Tanto la deficiencia de vitamina A como la ribo--

flavina se sabe que afecta a los ojos. La xeroftalmia por avi-
taminosis A, empieza con sequedad de la conjuntiva bulbar, pér
dida del reflejo de la luz, falta de brille y disminucifn del-
lagrimeo.

Cuando hay deficiencia de vitamins A frecuentemente se-

observa los llamados puntos de Bitot, aparecen como puntos es-

pecificos espumosos, irregulares de color blanco o amarillo --
claro, de uno o de varios milimetros de difmetro cani siempre-
en la conjuntiva por fuera de la cornea, tiene aspecto como s8i

pudicra facilmente suprimfrse, pero estan debajo del epitelio-
conjuntival.
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Una pequefia mancha de Bitot puede consistir solo en - =
unag cuantas visiculas visibles en los &ngulos especialmente -
“en los externos, también causa fotofobia y dificultad de la vi

8ibn cuando hay poca luz.

Piel. Las 2zonas de la piel mis afectadas por deficien-

cias nutritivas suelen ser accesibles al ex&men porgue son més
expuestas al ambiente. La piel de cara cuello, brazoz, piarnas,
y otras zonas de presibn como dedos, rodillas y tobillos, son-

los que m&s probablemente muestran sefiales en caso de deficien
cia nutritiva.

Disseblceas es el t&rmino utilizado para indicar una se

riec de trastornos de las glindulas seb&ceas.caracterizado, por

aumento del carfcter oleoso, dexmatisis, Presencia de fisuras y
exfoliacibn de la piel. Para identificacién positiva, la lesién
ha de tener color rojo y ser hGmedas como ya se ha mencionado-
cuando hay deficiencia de riboflabina se observa en los fngu--
los externos de los ojos, pliegue nasolabial y detr&s de las -
orejas y pucde aparecer en otros pliegues cutlneos. Las lesio-
nes nasolabiales no deben confundirse con el acné en adolescen

tes, ni por exudados nasales c¢n nifos pequehos.

L3 xerosi, o sequedag generalizada de la piel, en carac
teristica de la deficiencia de vitamina A. pero dificil de va-
lor en un caso determinado por que ¢} aspecto de la piel estén
muy influidos por los hébitos de la limpieza y la exposicibn -
al polvo y la luz del sol.

La hiperqueratosis folicular, atribuida muchas voces a-

deficiencia de vitamina A, consiste en aspecto de plel de ga--




liina "gque no se modifica por la temperatura o por un frota---

miento superficial, partfcularmente manifiesta en la piel de ~

la parte externa del antebrazo y muslo.

Cuello. El bocio endémico, resultante de una deficien--

cia de yodo disponible para la tiroides, suele poderse doscu--
brir al proceder a una inspeccibn del cuello cuando el pncien-
te incliﬁa la cabeza esti en posicibn normal, su significacibn
patol8gica es indudable, se trata de Grado 11l. El bocio de Gra

do 111 es fAcil de reconocer a distancia.
del

Cuando el volumen --
l6bulo es mayor que una estructura en forma de frijol cua
tro o cinco veces mayor, el bocio se clasifica de Grado 1.
Boca. La boca es una de las zonas mis sensibles para de
ficiencias de la nutricién, pero los cambios no son espec{fi--
cos, se presentan a confusifn y resultan dificiles de estimar.
La palidez de oo 1a nalidaz de piel
y unas, puede ser consecuencia de la anemia, pero su valoriza-
¢i6n clinica es tan subjetiva que carece.de valor si la anemia
no es intensa. Ya hemos mencionado la estomatitis gque puede -~
ger consecuencia de la deficiencia de riboflavina. Las cicatri
ces angulares pueden depender de episodios pretéritos de arri-
beflavinosis aguda, pero también puede ser de origen nutritivo.
Las pr6tesis mal adaptadas const{tuyen una causa fre---

cuente.

Las encias pueden reflejar deficioncias nutritivas, pe-
ro losn cambios son diffciles de distinguir de los gque producen
irritantes locales y la falta de higilene. La gingivitis margi-

nal y la enfermedad periodbntica son fracuentes en parsonas de



30

ficientes de 8cido ascorbico. Por otra parte las encias engur-
gitadas, de color rojo obscuro, y‘éangrante son casi patognomd
nico del escorbuto.

También pueden observarse gingivitis marginalaes y gene-
ralizadas acompafiada a deficiencias de vitamina A, niacina y =
riboflavina. El problema es que muchos factores pueden interve
nir como causas simultineas de manera que la correccibn exéeri
mental de un solo factor, incluso cuando es contribuyente, no-

aiempra logra la curacibn.

Suele necesitarse una mejorfa general de la dieta y la-
higiene bucal.

La hipertrofia de las papilas filiformes y fusiformes -
de la lengua se observa mis frecuentemente en poblaciones don-
de hay deficiencia de vitamina B, sobre todo de tiamina y ribo

T.a atrofia papilar a veces se relaciona con deficien-
cia de niacina o de hierro, aunque cualquier enfermedad capaz-
de producir anemia intensa tendr8 el mismo efecto. Por ejemplo
la anemia intensa tendr& el mismo efecto. Por ejemplo tanto la
anemia microcftica por deficiencia de hierro originan lengua -
lisa.

La lengua con arrugas, la llamada escrotal, e¢s una posi-~

ble manifestacibn de deficiencia de vitamina A.

La impresitn de los dientes sobre los bordes de la len-
gua puede depender del edema causado por deficiencia proteini-
ca y probablemente el fenbmeno también se observa on las extre

midades.

Deficiencias de tipo nutritivo también puede causar cam

bios e¢n cl color de la lengua. El enrojecimiento, gencraliza-
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do, o limitado principalmente del tecio distal, puede acompa~~-
flar al esprue. Afecta primero la punta y bordes laterales, pe-

ro puede progresar hasta incluir la mucosa bucal. Una glositia

con aspecto de carne roja casi siempre representa deficiencia-
de niacina, pero puede intervenir otras deficiencias de vitami
na del grupo B.

La deficiencia de riboflavina es cuando con mayor fre--
cuencia se presenta la lengua de color purplreo. Las zonas dis
persas de palidez originan el nombre de lengua "geografica", -
sin significacibn de tipo nutritivo.

Dientes. La frecuencia de la caries dental aumenta con-

una dieta relativamente rica en hidratos de carbono soluble,

y
disminpuyen administrando cantidades adecuadas de fluoruros y -

fosfatos.

Cualquier deficiencia diet@tica intensa en la primera y
comienzo de la segunda infancia retrasara la erupcibé4n de los -
dientes y contribuira a su posicibn inadecuada. La mala posi--
cibn resultante de un desarrollo retrasado de los maxilares es
secuela de la protelca temprana.

En niiios en curso de desarrollo se ha descrito la llama
da linea hipopléstica que atraviesa log (ncisivos primarios su
periores, en los que se¢ deposita un pigmento de color amarililo
o pardo. Esto va seguido del desarrollo de caries en la super-

ficle labial de los dientes, més tarde puede romperse a nivel-

de la linea. Probablemente la causa sea un trastorno nutritivo

o fabrfl en perfodo neonatal.

Cualquiera que sea la causa, la nutricién inadocuada a-
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la deplecibn tisular de las reservas; fundamentalmente grasa y
mlsculos. 5{ la causa persiste‘sg 1iega a cambios bioguifmicos,
despu8s a alteraciones funcionaleé y,finulmente a lesiones de-~
las estructuras anatémicas. Esta secuencia de hechos se obser-
va en los casos en gque los factores desencadenantes han persis
tido durante un tiempo prolongado o son de tal intensidad que-

hacen que el organismo pase de una a otra etapa rapidamente.
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V.- TRATAMIENTO.

sé puede esquematizar el tratamiento de las condiciones
de desnutricibdbn del nifio segn el grado que afecte,

Por supuesto que es indispensable realizar en cada caso
un estudio completo sobre todo las causas que intervengan para
producirlo con el objeto de corregir precisamenta sus origenes.

En la desnutricifn de primer grado puede decixse que --

basta el tratamiento dietético exclusivamente. Para ello debe-

enumerarse los errores de la alimentacibn anterior, mediante -
una dieta que cumpla los postulados de las leyes de la alimen-
tacibn, es decir, que &sta debe ser suficiente completa, equi-~

librada, adecuada y bacterolfgicamente pura. Si en esta dieta-

quedan incluidos por lo tanto, los factores vitminicos natura-

les, no hay por gue recomendar el uso de vitaminas comerciales.
Es preferible que las personas de pocos recursos aconbmicos «-
gasten en el mercado lo que es necesario, y no en la farmacia.

En los casos de desnutricifbn de segundo grado las nor--
mag diet8ticas implicar&n ¢l suministro generoso de alimentos-
de alto valor energbtico y particularmente aquellos con eleva-
dos procentajes prbotidos (leches hiperproteinadas, huevos, car
ne, seglin la edad del nifio). En estos casos coexisten casi - -
sienpre infecciones de diversos tipos y grados que requerirén-
naturalmente de medicamentos especificos.

Las trasfuciones pueden constitulr anna valiosa y pue--
dan entrar en el tratamiento de acuerdo con lan condiciones de

cada caso particular. En términos generales el tratamiento de-
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un caso de desnutricibn de segundo grado implica varias sema~~
nas y un costo relativamente elevado para llegar a dominarla =

hasta llevar al nifio a condiciones de eutrofia y de buena sa-~-
lus.

En los casos de desnutricibn de tercer grado el trata--
miento requiere en general lapsos largos, varios meses o sema-
nas, con un costo extraordinariamente alto y solamento se lle
ga a roalizar con &xito en las salas de hospitales con todos -
sus rocursos técnicos, Los aspectos mis importantes en el tra-
tamiento de la desnutricibn de tercer grado comprenden el em--
pleo de leches hiperproteinados, alimentos ricos en proteinas-
de origen vegetal (soya) y de elevado valor calorico, aprove--
chamiento de las fuentes naturales de vitaminas, a veces trang

fuciones de sangre total y de plasma, ciudados axtremos en la-

proteccidn contra las infessiones que en el desnutrido son fre
cuentemente larvados por tener sintomatologfa atenuada y pobres

respuestas a la terapfutica.

Profilaxis y consideraciones medicoscciales:

La desnutricibn infantil es un patrimonio trgico de -~
los pueblos subdesarrollados; un caso aiglado ¢s un problema -

médico pero la existencia de numerosod casos, Como ocurre én -
muchas zonas latinoamericanas Yy del mundo entero es un proble
ma social.

Ya 8e ha hecho &nfasis sobre ¢l hecho de que el nifio es
el eslabbén final del nGeleo familiar y del conglomerado social;
en {1 ropercuten ineludiblemente todos los

defectos sannitarios
econbmicos y culturales.
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. Es un ser indefenso que depénde de estas condiciones. -~

Ahora bién, la hipoalimentacidn y la enfermedad, que son sus =~

causas, dependen de dichos factores.



Vi.~ DEFECTOS RELACIONADOS CON DEFICIENCIAS NUTRITIVAS.

Los estadosbnutritivos alterados, que pueden producir =
defectos hipoplisicos dentales suelen estar vinculados a la --
avitaminosis. Tales deficiencias, interfieren el matabolismo -~
celular en cuento se relaciona con la utilizacién de los amingo
&cidos y'la accibn enzimftica.

Una falta grave y prolongada de ingestibn vitaminica, =~
produce los efectos més pronunciados. Hea sido demostrado expe-

rimentalmente (BOYLE 1932), que la deficiencia de vitamina A -

afecta los tejidos epiteliales y que, cuando es sevara inter--

fiere en la emalogénesis.

Una cantidad inadecuada de vitamina C, afecta primor---
dialmente los tejidos mesinquem8tdsos. Si fuera acantuada du--
rante la dentinogénesis, los odontoblastos no llogarfan a dife
renciarse. Completada la odontogfnesis primaria, tales défec--
tos dan por resultado una dentina irregular. Cuando la deficien
cia es grave, pueden producirse la deycneracibn de los amelo--~

blastos y la hipoplasia adamantina secundaria por la falta de-
diferenciacibn de los odontoblastos.

La vitamina D, incluye indrectawmente, sohre la forma---

ci6n dentaria mediante la regulacibn del metabolfmmo calcio~ -~
f6sforo. Esto se cumple en su mayor parte a travfn de las glan
dulas paratiroideas. Una deficiencia de vitaminan N da por re-
sultado la interrupciﬁn de la calcificaci6bn dentarf{a, de modo-

que s¢ forma dentina irregular globular. 81 fuera grave, la -=-

dentina mal formada podrfa no organizar los ameloblastos, y re
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sultaria una hipoplasia adamantina secundaria.

- Una deficiencia marcada en la ingestifn vitaminica o en
su utilizacibén produce definidas alteraciones orales, asi como
de otro tipo, mientras ingestibn excesiva al parecer no origi-
nada perturbaciones clinicas significativas. Es raro que la ~--
hipovitaminosis se relacione con una deficiencia vitaminica --
aislada, de modo que las manifestaciones clinicas a menudo no-
son de corte nfitido. Una absorcifin inadecuada, una ingestibn -
insuficiente o una demanda incrementada pueden ser por igual =~
respongable del estado deficitario.

Quiz& las alteraciones orales mds significativas, se --
produzcan en ausencia del grupo vitaminico B. Son elementos --
esenciales en el mismo.

Tiamina

Niacina

Riboflavina

Piridoxina

Acido pantoténico.

Una deficiencia de cualquiera de las vitaminas, a veces

puede producir manifestaciones bucales secundarias. Los sginto-

mas mis graves sc manifiestan en ausencia de las vitaminas B,C
D,G.

Puesto que la mayorfa de las manifestaciones bucales, -

resultan de una deficiencia, de més de una vitamina, la afec--

cibn debe soer considerada bajo la denominacibn general de hipo

vitaminonia., Estd indicado el balanceamicento de la dieta, con-

una ingesti6n normal de todos los elementos. Esto es particu--
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larmente importante ya que, como se ha sefialado, hay ciertos -
indicios de que cualquiera de esas deficiencias puede predispg

ner a las infecciones, en particular las de carfcter crénico.

Hipovitaminosisa A. .

Deficibn. La hipovitaminosis A se caracteriza, por meta
plasia qyeratinizante de los tejidos secretores y epiteliales~
protectores, con desarrollo de ceguera nocturna.

Las lesiones del ojo, son las min graves; van desde la-
sequedad de la conjuntiva (xeroftalmlfa) y manchas de Bitot has
ta el reblandecimiento destruido. La metaplasia puede incluir-
los revestimientos de vias respiratorian, digestivas y genitou

rinaria, asi como gl&ndulas endocrinas, aseb&ceas, salivales y-

lagrimales.

Etiologia y Distribucibn.

El término vitamina A se utiliza para incluir todos los
compuestos con actividad de vitamina A, pero actualmente las -
necegidades, las expresa, la Organiiﬂciﬁn de Alimentos y Agri-
cultura, de la Organizacibn Mundial da la Salud, en alchol cris
talino de vitamina Al (retinol).

El ingreso recomendado para adultos es de 750 mocrogra-

mos de retinol diariamente lo cual tambiéin cubriri las necesi-

dades durante el embarazo.

Durante la lactancia, se recomicnda administrar 1200 mi

crogramon de retinol al dfa. Para nifion, las recomendaciones -

dependorfin del peso corporal y la edad; variando entre 420 mi-

crogramon al dfa a los tres a cinco muses de edad, hauta los -
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-
valores del adulto. B D - Bs

Las necegidades no se modifican por la actividad fisica
o al estado clfmatico, pero cualquier proceso patolbgico, que-
interfieren con la absorcifn de esas grasas puede impedir la -

absorciftn de la vitamina A, y aumentar las necesidades de esta
vitamina.

Manifestaciones Clinicas.
Anatomin Patologica y Fisiopatologica:

El efecto fisiolbgico mejor conocido y generalmente més
temprano es la p&rdida de la visifn nocturna (nectolopifa). Los
bastones de la retina, a la cual corresponde la visibén con po-~
ca luz, contienen un segmento sensible a la luz, la rodopsia,-

adherida de vitamina A que se desintegra produciendo retinenon-

cuando lo afecta un bastbn.

Xeroftalmia es la sequedad de las f{inicas estructuras

epiteliales transparentes del cuerpo que estdn expuestas al af
re y la luz. La conjuntiva est& afectando antes, y mis unifor-
memente, que la cbrnea. T{picamente hay una sequedad grasosa,-
part.icularmente intensa en las arrugas engrasadas de los bor--~

des. El ojo pierde su aspecto de porcelana y parece grasoso, -

como pintura de aceite.

Muchas veces hay manchas de Bitot, con intensidad que -

va desde unas pequefias burbujas freas visibles en la conjunti-
va expuestas entre el borde de la cbrnea y limbo, a una capa -

blanca espumosa que recubre la cbrnea. La glandulas de MellOma

a veces aumentan de volumen, con aspecto de rosario a lo larqo

del borde del pArpado. La cbrnea es mfs resistente pero ne - -
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velve nublada, 4spera seca ¢ insenmible al tacto. En la super~
ficie puede verse infiltracicones fusiformes o pequeiias erosio=~
nes. Cﬁando la enfermedad progresa hasta la queratomalacia, --
una de éstas erupciones pueden aumentar rapidamente sug dimen~
siones, con protusibn, y finalmente salida del iris con p8rdi-
das del cristalino.

Una consecuencia clinica importante de la hipovitamino-
8is A es un aumento de sensibilidad a la infecclén, que resul-
ta no solo de la disminucibn de barreras epiteliales para los-
agentes infecciosos, sino tambifn de trastorno directo de meca
nismos de resistencia como la formacibn de anticuerpo y la ac-
tividad leucocitaria.

El intestino delgado es el asiento principal de conver-
gién de las formas activas de caroteno a vitamina A, y ahi es~
absorbido. Por 1lo tanto, cuando el intestino estf afectado, por
enfermedades por esprue, fibroqufstica del p&ncreas, linfoma o
lipodistrofia es probable que se produsca hipovitaminosis A.

El higado contiene 90X100 de las reservas de vitamina A,

que pueden estar muy disminuida en algunas enfermedades hepitl

cas.

El ingreso diet8tico disminuido de vitamina A preforma

da, o de un precursor de caroteno active es el factor mis mani
fiesto y frecuentemente gue intervienc cn la hipoviteminosis A,
pero cualquier proceso que interfiera con la absorcibn intesti
nal y la conversifn de caroteno en vitamina A, y su trasporte-
al higado contribuirl provocar deficiencia de esta vitamina. -

La extirpacibn quirGrgica de porciones de intestino delgado o-
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el consumo excesivo de aceite mineral son procesos de este ti-
po.

Tratamiento.

El tratamiento consiste en administrar cantidades tera-
pButicas de vitamina A, corregir el tipo de dieta, y en caso -

de deficiencia secundaria, tratar la enfermedad.

En nifios jovénes sin grave participacibn ocular se reco
mienda la administracibn bucal diaria de 300 mg de retinol, --
Cuando hay motivos para sospechar que la grasa dietftica, in--
cluyendo la vitamina A liposoluble, no es absorbida, estin més
indicados los nuevos preparados indrosolubles de vitamina A --
que el aceite de higado de pescado. S1 no se observa respuesta,
o si hay signos de queratomalacia deben darse 15000 a 25000 mig.
de retinol por via intramuscular durante la primera semana, in
tentando evitar el trastorno permanente de la leni6On.

La mejo-~
ria puede observarse en plazo de pcas semanas, poero la m&xima-

quizd requiere varias.

Prevencibn.

La prevencién depende fundamentalmente de asegurar una-
dieta con actividad adecuada de vitamina A para cubrir todas -

las necesidades corporales y conservar buenas rescervas de di-

cha vitamina en el higado. Las gragas de origen animal, cowmo ~
los productos l8cteos que contienen grasa de manteca, yema de-
huevo, higado y aceites de higado de pescado. Tambien en muchas

verduras y fruta se cncuentra cantidados suficientes de provi-

tamina en forma de caroteno beta u otron carotenoides activo.-
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Para poblaciones de zonas tropicales y poco desarrolladas, la-
mayor parte de actividad de vitamina A en la dieta provienen -

de frutas cono el mango y la papaya.



43
l.- ARRIBOFLAVINOSYS

pefinicién:

La axriboflavina, depende de un ingreso dietético ina-
decuado de riboflavina, 6 de algin factor condicionante gue -

perturba la absorcién o utilizacién de la vitamina: se carac-

teriza por lesiones no especificas de piel, labios, lengua y-
ojos,

Aislada en 1933, la riboflavina es una vitamina hidro-
soluble, la primera identificada como constitutiva de un sis-

tema enzimitico.

BEtiologfa y Distribucibn:

El ingreso de riboflavina ha de ser bajo durante va- -
rios meses antes gue aparezcan los sintomas. En permonas cu--
yas dietas contienen cantidades limitadas de riboflavina, lu-
enfermedad wmuchas veces aparece durante periodos de esfuerzo-
fisiolégico, como el embarazo y la lactancia, y durante el r4
pido crecimiento de la infancia.

Un consumo insuficiente de leche es la rausa responsa-—
ble mas frecuente de deficiencia riboflawinica. E1 alcoholis-
mo crénico, las lesiones hepdticas y la diarrea crénica pro--

disponen para el estado defitario.

l.a arriboflavinusis acompafia tan frecuentemente a lag-
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~dietas deficientes en niacina .y proteina gue durante afios se-
considera paite del sfndrome de la pelagra,

Se ha calculado que los lactantes necesitan 0.1 y los-

adultos 0.75mg XKg. para conservar la saturacién de los teji-

dos.

Aparecen signos caracterfsticos de deficiencia en per-
sonas qqé‘toman dietas carenciales durante 3 u 8 meses, segtlin
el nivel exacto de riboflavina y variaciones individuales.
Una eliminacién urinaria baja de ribotflavina y los sig
nos de la arriboflavinosis son en personas de bajos ingresos-
en paises en subdesarrollo. En los paises industrializados es
probable que sea una de las deficiencias observadas en alcohd
lismo y en personas con infecciones de vieja fecha, procesos-

malignos y otras enfermedades crbnicas debilitantes.

caracteristicas Clinicas:

El onrojecimiento, tumefacciédn y agrietamiento de los-
labios. Las alteraciones labiales constituyen los sintomas ——
mis importantes, en la deficiencia riboflavinica. Comienza ~-
con un gimple agrietamiento y fisuras angulares que pasan lue
go a una etapa atrSfica en que la mucosa labial se afina y ~-
apergamina.

El eritema y la fisuracién sc extienden a menudo a la-
porcién anterior de la mucosa del carrillo, donde pueden ori-

ginarse ana gueratosis. No ¢8 poco comin la leucoplasia y a -
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veces puode producirse un carcinoma epldermoide.

En las fisuras profundas proliferan les microorganise=~
mos invasores secundarios, en particular las monilias, que ~~-
tienden a producir una membrana érisécea.

La lengua aparece engrosada y de color pirpuria rojizo,
a menudo con zonas de atrofia papilar. Cuando las fisuras an-
gulares curan, quedan cicatrices notorias.

El ingreso de riboflavina ha de ser bajo durante va- -
rios meses antes que aparezcan los sintomas. En personas cu--
yas dietas contienen cantidades limitadas de riboflavina, la-
enfermedad muchas veces aparece durante periodos de esfuerzo-
fisiolSgico, como el embarazo y la lactancia, y durante el --
rdpido crecimiento de la infancia.

La arriboflavinosis acompafia tan frecuentemonte a las-
dietas deficientes en niacina y proteina que durante afios con
sidera parte del sindrome de la pelagra. Se ha calculado que-
los lactanten necesitan 0,1 y los adultos 0.75mg X Kg. para -
conservar la saturacién de los tejidos.

Aparecen signos caracteristicos de deficiencia en per-
sonas gQue toman dietas carenciales durante 3 u 8 meses, segin
el nivel exacto de riboflavina y variaciones individuales.

Una eliminacidén urinaria baja de riboflavina y signos-

clinicos de la arriboflavinosis son frecucntes on personas de

bajos ingrenovs en pafres en subdesarrollo, En los paisen in--
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dustrializados es probable gue sea una de las deficiencias ob
servadas en alcohdlicos y en personas con infecciones de vieja
fecha, procesos malignos y otras enfermedades crénicas debili
tantes.

Los primeros sfntomas de arriboflavinosis son sequedad
y sensacién urente de labios, boca, lengua, con fotofohia, la
grimeo, prurito y sensacién urente en los ojos. Las leslones-
antes descritas de los labios pueden progresar, ya que pueden
provenir de deficiencia de niacina, hierrc o piridoxina. Los-
cambios de los dngulos de la boca también pueden depender de-
dentaduras mal adaltadas, mala oclusién, o tener causa desco-
nocida.

La glositis por deficiencia de riboflavina pueden dis-

tinguirse netamente de las causadas por falta de niacina, dci

do f6lico, vitamina Bjj.

Los signos oculares que responden a la administracién-
de riboflavina incluyen inflamacién difusa de la conjuntiva y
pérpados rojos hinchados con un exudado viscoso. La fotofobia
puede ser intensa y a veces hay inyeccidén y proliferacidén de-
los capilares del plexo limbico, pero se observa una vascula-
rizacién pericorneal similar en diversos tipos de traumatismo

e intecciones, y en otras deficiencias nutritivas.




Prevencién y Tratamiento:

La prevencién regquiere alimentos que sean fuentes ri--
cas de riboflavina como ‘leche, higado, otras carnes, huevo y-
muchos vegetales verdes y amarillos. Est4 indicada 1la ribofla
vina por boca, 10 a 20mg. diarios en dosis divididas hasta ~-
que se observe una respuesta. Se reduce entonces la dosis 2 a
4mg. diarios hasta lograr la recuperacién.

Las medidas locales son valiosas en cuanto al control-
de la infeccidn secundaria de los labios y la mucosa del ca--

rrillo. Son dtiles los colutorios suaves,



Cclasificada generalmente como una enfermedad deficita-

ria, la psilosis estd vinculada a una absorcidn dificultada de
la glucosa, y las vitaminas liposolubles. Al parecer no es -~

contagiosa, y algunos consideran semitropical.

Etiologfa:

Si bien se considera a la psilosis, como una enferme--—
dad deficitaria, hay clertos factores contribuyentes, gue al-
parecer tienen importancia. La incapacidad del organismo de -
absorber las sustancias liposolubles, y clertos hidratos de -
carbono puede determinar una diversidad de estados deficita--—
rios y los sintomas suulen relacionarse con esa circunstan~ -
cia. clinicamente, a menudo estdn asociadas la pmilosis y la-
anemia perniciosa; no obstante, la perturbacién de la absor--
cién gastrointestinal pormite la identificacién de la prime--
ra. No es general la creencia de que seéan similares en su - -
etiologia. La anemia, gue a menudo simula la forma perniciosa,
responde a la forma terapéutica indicada. El paciente con psi
losis retiene, empero, ¢l factor intrinseco en Bu jugo gdstri

co. La anemia dela psilosis suele sexr tipo macrocftico, pero-

también puede ser del microcitico o hipocrémico.



caracterfasticas Clinicas:

como regla general, los sintomas bucalea son paralelos
a los vistos en la deficiencia del complejo vitamfnico B, en=
el gue varios de sus componentes son hidrosolubles.
son comunes el aumento de tamafio de la lengua y &u en-
rojecimiento, junto con alteraciones inflamatorias similares-
del carrillo y la mucosa gingival. Se producen curiosas sensa
ciones urentes y puede haber oxcesiva sensibilidad. Aparecen-
zonas denudadas en el dorso de la lengua y las papilas £ili--
formes pueden atrofiarse; luego se pasa a una ulceracién des-
cubierta y marcada infeccién secundaria. Cuando las alteracip

nes inflamatorias son graves pueden estar involucrados los ~-

ganglios linfdticos regionales.

Hay sintomas generales de fatiga, diarrea, debilidad y
pérdida de peso que anuncian la enfermedad. Las heces son - -
abundantes, espumosas y hieden. Una pigmentacién parda difusa
puede afectar las zonas expuestas del tronco y las extremida-

des. Falta de palidez de la anemia perniciosa y pueden gene~-

rarse peteuias tanto en piel como en mucosas.
Tratamiento:

Una dieta escasa en grasas, elevada en protefnas y vita

minas, rica en carne magra,

es lo indicado. Asf como la admi-~

nistracién complementaria de vitamina B y extracto de higado -
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Se sugiere lactato y fosfato de calcio cuando los niveles sérji
coes son bajos. S5i la anemia es hipodrémica estd indicada la ad

ministracién de hierro.
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3.~ BERIBERL

El beriberi es el sindrome mds frecuente e importante-
de la deficiencia de tiamina. La tiamina es esencial para el-
metabolismo de los hidratos de carbono y las grasas y para la
actividad enzimitica.

Se observa en lactantes, nifios y adultos como enferme~
dad aguda con anomalias cardiacas, edema, alteracién de los -
reflejos tendinosos y parestesias. También puede ser proceso-

mads crénico, en el cual la neurocpatfa periférica es el dato -

clinico fundamental.

Etiologia y Distribucibn:

£1 keriberi ocurre principalmente en pafeas, donde al-

arroz pulido proporciona una dieta pobre en tiamina y rica en
carbohidratos. El requerimiento de 0.5mg. X 1000 calorfas tam
bién se aplica, a mujeres embarazadas, lactantes y nifios.

Una insuficiencia en la ingesti6én de tiamina es el fac
tor etiolégico primordial, que a menudo se observa asociado al
embarazo, hipertiroidismo y en enfermodadeas febrilen. En el ~
alcoholismo hay una combinacidén de ingestidn disminufda y de-~
abgorcifén y utilizacidén dificultadas. Se encuentra a la tiami
na en la porcifn termoldbil del complejo B y como clorhidrato

de tiamina fud por primera vez sintetizada en 1937. En la de-~
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ficiencia de tiamina, el metabolismo de los hidratos de carbo-

no se ve alterado en la'etapa del Acido pirdvico, con acumula~

cidn de esta sustancia en la sangre.

Caracteristicas Clinicas:

La gran mayorfa de casos de beriberi, son de la forma -
1igera..subaguda en lo cual lo mds caracter{stico, son pareste
sias y alteraciones de los reflejos. Los grupos musculares ~ -
afectados parecen guardar relacién con la longitud del nervio-
gue las controla, la cantidad de trabajo que la producen y, --
quizd su riego sanguineo. Los trabajadores se quejan de tras--
tornos en parte baja de piernas, las mujeres més frecuentemen-
te de sensacién en los dedos, otras distribuciones se relacio-~
na <on ¢l emplen nripacional de grupos musculares. La senga---—
cién de plenitud o endurecimiento de los misculos y los dolo--

res de fatiga similares a los de isquemia muscular son muy ma-

nifiestos, se producen calambres musculares, sobre todo por la

noche.

En casos bien desarrollados hay taquicardia y el corazén
tiene aumentadas sus dimensiones. El edema suele ser generaliza
do y masivo, o minimo, Bin relacidén a los demds sintomas.

Se producen alteraciones en el color de la mucosa bucal,
pero no son diferenciales. La mucosa gingival se muestra edema

tosa y dolorosa, de un color rojo opaca, existen vagos dolores
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neurdlgicoes gue parecen ubicarse en los dientes, maxilares y -

~misculos,

Tratamiento:

Se administrardn por boca diez a cien miligramos de ~ ~
clorhidrato de tiamina, o por via parenteral, segin la grave--
dad de los sintomas. En la primera etapa de 10 a 50mg. diarios,

y como regla general, es preferible la administracién parente-

ral.




4.~ ESCORBUTO

Definicidn: -

El escorbuto es una enfermedad provocada por deficien-~
cia prolongada de &cido ascérbico. El escorbuto infantil y el-
del adulto tienen en comin, ya que va a desempefiar un papel im
portante en el mantenimiento de las sustancias intercelulares-
de los tejidos mesodérmicos, en particular de agquellos gue ela
boran un producto qgue ha de calcificarse, como hueso, dentina,
cemento; Y que va a repercutir en piel, pelo, encfas, hemorra-
gias en piel y tejidos profundos, trastornos de la curacién de
las heridas, depresién mental, y muchas veces anemia. En el es
corbuto infantil también estén afectados los huesos de creci--
miento rapido. Se necesita el icido escédrbico para Lla forma~ -

cifén del tejido conectivo normal, y para aumentar la resisten-

cia a la infeccidn.

Etiologfa y Distribucién:

La mayor parte de los mamiferos pueden sintetizar el -~
dcido a partir de la glucosa, por via del écido glucorénico.

Aproximadamente 70mg. X dfa de vitamina C es el requeri

miento en una dieta para adulto y es facil cobtenerloe en los -

alimentos tales como frutas citricas y vegetales frescoes. En -

los nifios, el escorbuto suele dAcberse a una falta de complemen
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tacién de la dieta, y en los adultos un trastorno en la capaci
dad de utilizar en forma adecuada esa sustancia. Los pacientes

con dietas especiales deben ser vigilados atentamsnte para asg

gurarse un nivel de ingestidn adecuado.

Bioguimica y Anatomia PatoléSgica:

El efecto del &cido escbdrbido sobre enzimas depende de-
su caracter fuertemente reductor o como fuente de perdxido al-
oxidarse con el aire. Reacciona en sistemas enzimdticos tan de
finidos como la hidroxilacidn para formar noradrenalina, la -~
S~nidroxilacién del tript&fano, la oxidacién de la tiroxina y-
otras., En la oxidacién del &cido p-hidroxifenil pirdvico prote
ge la enzima de la inhibicidén por su sustrato, funcidén necesa-
ria cuando semctabolizan grandes cantidades da tirosina. Tame--~
bién es reductor especifico del ion férrico.

Se necesitan también la conversifn de prolina a hidroxi
prolina y la sintesis de condroitinsulfatoc en la sustancia fun
damental de la coldgena: en ausencia de vitamina se forma sus-
tancia fundamental defectuosa, que el microscopio electrénico-~

demuestra ha perdido su periodicidad caracteristica. En todo -

caso no se produce tejido cicatrizal.

$.1 &cido ascérbico interviene en la conservacién del ~--
dcido folénico disponible. Los cambion patolégicos en el escor
buto son predominantes en tejidos mesinguomatosos del cuerpo,-

especialmente coldgena, huesos en crecimiento, dientes y vasos




56

sanguineos. En los huegos en crecimiehto la histopatologia dni
éacprhuto es distintiva: hay supresidn del proceso de creci- =
miénto ofdenada y de la calcificacién normal de la matriz car~
tilaginosa. Ademds pueden descubrirse hemorragias en el inte-~
rior del hueso en la unién cartflago dis&fisis, junta con frac-
turas de las pequefias columnas de matriz cartilaginosa y & ve-
ces, luxacidn, separacién u impaccién de las epifisis.

Los capilares de la piel se ponen frégiles y hay pste--
guias, equimosis y hematoma. Las hemorragias en las encfas ori
ginan hinchazén; tejido friable, incluso gangrena.

Los dientes se caen por resorcién del hueso alveclar,--~
En nifios también hay anomalfas del desarrollo, con matriz poco
formada y dentina porosa.

En las criaturas, los sintomas se aprecian ontre el sox
to y el duodécimo mes, Se muestran irritables, con pérdida de-
apetito, palidez y falta de crecimiento. Si la afeccidn evolu-
ciona, las encias sc mostrardn tumefactas, enrojecidas y dolo-
rosas y Berdn visibles zonas de hemorragia, Cuando la deficien
cia se toma severa, que aprecia un engrosamiento de las unio-—

nes costocondrales y una tumefaccidn en las zonas que racubren

los extremos de los huesosn largos.

£n los aduntos el escorbuto suele permanecer latente --

por varios meses. Luego se manificnta mediante debilidad, dolo

res musculares vagos y pérdida de peso. Se observa alteracio--
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nes en la mucosa bucal, incluida hemorragia, tumefaccién, y -
. aflojamiento de los dientes. Aparecen zonas hemorrigicas en -
'piel, por lo comin como resultado de traumatismo, y, en casos

extremos se producen epistaxis y hemorragias retinales, cere-

brales y gastrointestinales.

En el escorbuto infantil y en el de adultos los sinto-

mas bucales son similares,

Hay un engrosamiento de las papilas interdentales, con
marcada edema y zona de ulceracidn. La encia tiene un color -
purplireo y sangra a la mde ligera irritacidn.

A menudo, la filtracién de sangre forma acimulos en ~—
forma de bolsas que se abren esponténecamente. lLos dientes pa-

aflojan como resultado de la pérdida de coldgeno en las fibras

de la memebrana periodontal.

Histopatologia:

Las alteraciones histicas esté&n por lo general relacio

nadas con las vasculares, con marcada extravasacién do sangre

a los tejidos adyacentos. Cuando ha habido ulceracién e infec

cién, las masas engrosadas de tejidos memejan uno de granula=-

cién. Bajo tales circunstancias los leoucocitos pueden abundar,

En el hueso se aprecia una retencién cflcica perturbada que -

probablemente estd relacionada con una formacidén defectuosa -

de la matriz organica.




5.~ PELAGRA

Definicidn:

La pelagra es una enfermedad carencial resultante de -
aporte dietético insuficiente de niacina y su precursor, el -
triptéfano. Se caracteriza por una dermatitis en zonas expues
tas a luz solar e inflamacidén de superficies mucosas. La con-

fusién, las alucinaciones y otros trastornos mentales pueden-

tener gravedad.

Etiologfa y Distribucién:

Aungue la pelagra est& causada por una deficiencia die
tética primaria de niacina, lo adecuado de la niacina dietétj
ca depende de la calidad y cantidad de protefnas en los ali--
mentos, y en particular de la disponibilidad de triptéfano, -

precursos metabdlico de la niacina.

El término "niacina" es genérico para ambos, &cido ni-
cotinico y nocotinamida. Un eguivalente de niacina me define-
como Ymg de niacina o 60mg de triptéfann. El minimo necesario

para evitar la pelagra es de 4.4 equivalente de niacina por -

1000 calorfias diariamente; la cantidad rocomendada es de 6,6—

egquivalente de niacina por 1000 calorias diariamente, que cu=-
bren las variaciones individuales.
Ia pelagra tradicionalmente su relaciona con dietas ri

cas en mafz, porgque es graminea, es pobre en triptéfano y en -
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niacina. Se observa todavia en la peninsula de Yucatfn de Méxi

. o, ‘donde ‘el cultivo de henequén, maguey y cifiame ocupa casi -
toda la :Qgiéh.

Loe si{ntomas neurolégicos y mentales, especialmente la-

- degeneracién medular que .se observa a veces, pudiera estar cag

sada por una absorcidn insuficiente de vitamina Bj 3. Es fre- -

cuente la anoclorhidria reversible.

La neuropatia periférica y los cambios mentales que ocu
rren a veées sugiriendo psicosis de Karsakoff, posiblemente de
pende de deficiencia concomitante de tiamina o piridoxina, co-
mo puede haber higado grasoso, la deficiencia de proteina, y -
en especial de cilina y metionina, también debe conaiderarse -
una posibilidad.

La pelagra se observa en paclentes con cirrosis de higa
do, enfermedades diarréicas crénicas, diabetes sacarina y neo-
-plasias. Enformedades infecciosas de curso prolongado, como tu
berculosia o tirotoxicosis, pueden causar deficiencia, aumen--
tando las necesidades de niacina. La dermatitis pelagrosa tam-
bién se ha cohnervado en pacientes con tumor raro que puede con
vertirse hasta el 60X100 del triptéfano de la economia en sero

tina, en lugar de 1X100 usual.

Manifestuciones Clinicas:

Los primeros signos de pelagra no tienen nada de onpcci
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fico, incluyan lasitud, anorexia, debilidad, trastorno diges-
tivo, y muchas veces, ansiedad, uretritis, proctetitis y vagi
nitis. La boca puede estar dolorosa que resulta diffcil inclu
80 tomar liquidos, las mucosas tienen color rojo vivo. La len
gua estd de color rojo escarlata hinchada, con atroffa de las
papilas. No es sorprendente que se produzcan gran pérdida de-
peso.

1a dermatitis crénica de la pelabra puede ser diffcil-
de distinguir de la exposicién intensa al polvo y la luz del-
sol. Varfia con lo agudo e intenso del estado deficitario.

En las primeras etapas agudas se parece a una quemadu-
ra solar. En la pelagra crénica, gque se ha desarrollado mis -
lentamente, los cambios cutdneos incluyen engrosamiento, des-
camacién hiperqueratinizacién y pigmentacién., Ambos tipos de-
cambios cutdneos suelen poderse descubrir en zonas expuestas-
a la luz solar, el dorso de manos y antebrazos, superficies -
anteriores, superficics anteriores de pies, y partes bajas de
pilernas, cara y cuello. Las lesiones que siguen la linea del~
veatido o de una camisa abierta se conocen como collar de Ca-
sal. Otras zonas que pueden estar afectadas son axilas, ingle
perineo, genitales, codos y rodillas y piel debajo de las ma-
mas.,

Los primeros cambios psiqguicos y emncionales no cupeci
ficos de la pelagra temprana pueden, al aumentar,

la gravedad,

progresar hasta desorientacién, delirio y alucinaciones. La -
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demencia puede ser hiperactiva o por lo contrario, apatica, le

térgica y estupurosa.

Bioguimica y Anatomfa Patolégica:

Ia nocotinamida funciona en el cuerpo como parte de dos
coenzimas importantee, DPN-difofopiridinucledtido y TPN trifos
fopiridinucleétido grupos funcionales de sistemas enzimiticos-
de oxidorreduccién intracelular necesarios para la respiracién
de loa tejidos, la gluc6lisis y sintesis de grasa. En la pela-
gra endémica la eliminacidn combinada de los metabolitos de 1la
niacina raramente pasa de 2mg al dia.

Las lesiones cutdneas son hiperqueratdésicos, muchas ve~

ces con vesiculas gue contienen eritrocitos, fibrina y pigmen-~

to de melanina.

Macroscdpicamente hay atrofia de las glindulas sebiceas

y de los folfculos pilosos y degeneracién de los nervios peri~

féricos de la piel. También se ha eefialado cambios anatomopa-

tolégicos en cerebro, médula espinal y lar mucosas muestran in

flamacién y atrofia.

‘Pratamiento y Prevencién:

111 tratamiento de la pelagra ¢s una dieta adecuada en -
ciacina y triptdfano y la administracién de dosis terapéuticas
de la vitamina las mejores fuentes alimenticias do niacina son

levadura, hfgado, carne magra, ave de corral, cacahuates y le-
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gumbres, Las patatas, otros vegetales, la harina completa de ~
.cereales y 61 ﬁan son fuentes bastante ricas. La mayor parte -
de estos productos también son fuentes adecuadas de triptéfa--

no.

Aunque la leche y los huevos contienen poca niacina, —--
también protegen contra la pelagra por su elevado contenido en
tript6£a;o. El enriquecimiento de las harinas de cereales con~
niacina y otras vitaminas B es una forma sencilla y barata de-
asegurar un ingreso amplio de estos nutrientes.

En caso de deficiencia intensa puede administrarse nea-

cinamida en tomas de 50 a 100mg, hasta un total de 300 a 500mg

durante los primeros dias, y luego disminuir hasta 150mg al

dfa. cuando las circunstancias dificultan la administracién bu

cal. La niacinamida puede por via intramuscular en dosie de

100mg tres veces al dfa.

En la pelagra avanzada es ocbligado el reposo en cama y-
pueden necensitarse ingresos hasta de 3500 calorfas al dfa. Los
sintomas agudos mejoran en potos dfas, poro guizéd se necesitan
varias semanas de tratamiento para la recuperacién completa. -
Como suele haber al miemo tiempo deficlunciaes de otras vitami-~
nas, debe administrarse diariamente una tableta multivinamedni

ca que incluye 5mg de tiamina, riboflavina y piridoxina, La ==

anemia asociada puede necesitar dcido f6lico y hierro.
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6.- LENGUA PELADA DE SANDWITH

Las modificaciones de la lengua merecen una considera-
cién especial a causa de su caracter inusitado y de su grave-
dad, Este drgano sufre una tumefacidén y, como las otras zonas
mucosas, adquieren un color rojo brillante. Las papilas fili-
formes desaparecen con la descamacién, comenzando por las ca-
ras laterales, y la punta, con lo gue resultan una superficie
lisa, de rojo fuego, el edema relacionado con la severa infla
macién produce el aumento de volumen de la lengua y causa pre
8i6én contra los dientes inferiores. Las ulceraciones, que san
gran y pueden ser muy dolorosas, aparecen a lo largo de los -
bordes laterales, a causa de las mordeduras.

En los estados graves, la lengua es conocida como "car
nosa", a causa de las rojas ulceraciones irregulares que pue-
den afectar toda la superficie dorsal. Si se produce una in--
feccidn secundaria, lo cual es factible, las erosiones pueden
agrandarse y hacerse mds profundas, como masas de tejido ne--
crético. la curacién se produce a un ritmo variable, en las -
distintas zonas, con cicatrizacién y epitelizacién.

Las papilas, como regla general, no se vueclven a for--

‘mar, y dejan zonas mucosas lisas de color pdlido.
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Histopatologia:

ta alteraciSn caracteristica es la de una inflamacién-
severa. Hay un marcado edema del tejido conjuntivo papilar --
con congestién de los vasos de la zona. Existen, en cantida--
des moderadas, linfocitos, plasmocitos, y macréfagos. El epi-
telio, antes de la etapa de curacién, presentan acantosis, --
queratosis y eapiongiosis; En las zonas en curacién, se ﬁues-
tra atr6fico con una delgada capa cérnea.
cuando la infeccidn secundaria es notable, la intensi-
dad de la infiltracién inflamatoria se ve¢ muy acentuada y hay

una extensa incorporacidén de leucocitos.

El epitelio de recubrimiento desaparece y es remplaza-
do por una membrana pidgena que a menudo muestra una marcada-
negrosis. Normalmente, las alteraciones no se extienden pro--

fundamente en la capa muscular a menos qgue la reaccidén secun-

daria sea severa.

Tratamiento:

La administracidn de niacinamida un dosis de 300 a 1.000
mg diarion en dosis divididas (10mg X donius) es objeto de reco
mendacién de parte de Spies y otros. Genoralmente es prefeori--
ble la niacinamida al &cido nicotinico porque suele evitarse -
as{ las perturbaciones vasomotrices. Los componentes de la vi-
tamina B suelen estar indicados,

ya que, como se ha soefialado,~

la deficiencia es, a menudo, complcja. Ha de establecerne una-
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ingesti6én adecuada de proteinas asi como de minerales, en par
ticular hierro, calcio, fésforo y yodo.
Las lesiones bucales pueden ser atendidas localmente ~

por medio de una higiene minuciocsa con colutorios e hisopilos.
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ﬁl término “raguitismo" suele ser aplicado a esta en--
fermedad en los nifios, mientras que cuando afecta a personas-
mayores se le denomina osteomalacia, Ambos tipos serdn consi-
derados en esta discusi6n. ge trata de un desarreglo deol meta
bollismo mineral debido a la deficiencia de vitamina D, anocia
da & menudo con una ingestidén inadecuada de calcio o féaforo,

o ambos, con las resultantes alteraciones dseas caracteristi-

cas.

Etiologia:

La perturbacién de la quimica metabdlica normal del hue
so, relacionada con la calcificacidén, origina un trasturno del
crecimiento y desarrollo, en particular en la epifisis de los-
huesocs largos. La vitamina © no parece actuar directamante so-
bre el hueso o su desarrolleo. Pero ejerce una influencia impoyr
tante sobre la economfa del calcio y del f8sforo, en particu--
lar por su papel de promceidn de la absorcidn de éstos en el -
conducto intestinal. Las alteraciones guimicas en los niveles-
de calcio y fésforo en sanyre constituyen, por tanto, modifica
cionus importantes. Tanto la calcemia como la fosforemia, o am

bes a la vez, pueden estar disminuldas: pero esta Gltima suele

sor la reduacida,




Caracterfsticas Clinicas:

Los nifios con esta enfermedad son inquietos y duermen-

mal, Las fontanelas se cierran lentamente y el nifio tarda en~
gatear y caminar.

Las zonas .ecpifisales de los huesos largos se agrandan,
al igual gque las uniones costocondrales. Tales zonas son dolo
rogas y sensibles. El maxilar puede estar subdesarrollado y -
los centros cartilaginosos del inferior presentan defectos hi
poplésicos. La enfermedad suele hacerse aparente entre el ter
cero y cuarto mes de vida; pero puede aparecer en cualguier ~
momento antes del cierre de las epifisis. El aplanamiento de-
los huesos laminares de la béveda craneana as{ como el incre-
mento de las zonas frontal y occipital da por resultado la --
"cabeza raquitica".

En los maxilares son frecuentee la maloclusién y la de
formacién 6sea a causa de la.inherente debilidad dcl hueso, -
6l gue resulta distorsionado por la traccién de la musculatu-~
ra y las fuerzas masticatorias. Los hibitos adquiridos por el

nifio inguieto también tienen importancia en este sentido.
Osteomalacia:

En el raquitismo adulto hay un remplazo del hueso exis-

tante por tejido osteoide de calcificacién defectuosa. Esto es

t4 asociado con una falta de vitamina D, gue es un factor muy-
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gontrol en el proceso calcificador. Formas espe

omalacia, controlables mediante la satisfaccién

incrementada de calcio, se dan en el embarazo y

ineralizacién es mis notoria en la columna ver-
y extramidades inferiores. Al producirse esto,
peso produce el arqueamiento de los huesos lar-
miento de¢ las vértebras y el aplanamiento de los
OB .

notable en mujeres que en hombres y a menudo ho
hasta que el factor peno produce alteraciones-
esqueleto. El paciente wstd cansado e inguieto,
' la pelvis y espalda. 8o producen atrofias de -
y periodos de tetania.

diografias muestran una acentuada translucidez,-
de las trabéculas y afinamiento de la cortical.-
ciones demostrables en las zonas epifiniales.
ania raquftica, mencionada m&s arriba, es el re-
baja calcemia y puede aparecer en el raquitismo

teomalacia. Los niveles séricos suclen descender

or 100ml y en la tetania manifiesta alcanza a -~

por 100ml.




Histopatologfa:

£l hueso formado antes del‘eﬁtablecimiento de la enfer
>medad ;ermanece esencialmente normal, mientras que las zonas-
afectadas muestran amplias porciones de material osteoide que
se tifien de un rosado vivo. Se observan diversos grados de fji
brosis en los espacios medulares y hay escasas trabéculas, --
mal formadas y pequefias. Estdn dispuestas al azar. Los osteo-
clastos son pequefios Y no es aparente la osteoclasia. Parece-
rfia que los osteoblastos elaboran una excesiva cantidad de ma
triz orgénica y que no muestran interés por la calcificacién-
de la misma.

El cartilago epifisal en el raguitismo infantil se - -
muestra marcgdamente engrosado y penetrado por grandes vanos-
ramificados provenientes del extremo metafiseal do la diffi--~
sis. Las c&lulas mds profundas del cartflago degeneran y hay-
una desaparicién de la vascularizacién normal proveniente de-
la diéfisis. Las células cartilaginosas mds préximas a la su-
perficie, empero, contipnlan su proliferacién, en razén del es
pesor incrementado del disco. Es notoria la irreqularidad de-
tamafio, forma y posicién de las células cartilaginosas, y la-

matriz 6sea producida estd irreqgularmente dispuesta, sin cal-

cificar.



Tratamiento:

Cuando no hay compliciciones, el tratamiento involucra
la administracién gradual de‘dosis prevenéivas dé vitamina D.
Las dosis incrementadas (hasta 1.200 unidades diarxias) acele~
ran la recuperacién, de modo que después de diez dias ae po--
drid restablecer la dosis preventiva habitual. Son de gran uti
lidad 10; extratos de higado de bacalao concentrado. Se reco-

mienda el descanso, dieta adecuada y bafios de sol. Es similar

al tratamiento para la osteomalacia.
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8.~ BOCIO ENDEMICO

En casi todas las endeﬁias.bien esthdiadas la causa do
una deficiencia de yoduro en tier;a y eliagua. que originan -~
ingreso insuficiente de yoduro. Probablemente la prevencién -
de yoduro originan una menor produccién de hormona tirof{dea,-
que es percibida por el hipotdlamo y la hipéfisis. La conse--
cuencia es aumento de secrecidn de TSH y, por lo tanto un = -
aumento del aclaramiento tirofdeo de yoduro plasmitico. Con -
esto viene también crecimjento, hiperplasia e hipertrofia del
tiroides.

El tiroides intenta lograr diariamente los 60 u 80 mi-
crogramos necesarias de yoduro para producir hormona, y lo ha

ce acumulando casi todo el yoduro que penetra con el comporta

miento vascular gue entra en la dieta.

Manifestacionas Clfnicas:
Loa pacientes con bocio en zonas endémicas se presenta
con agrandamiento del tiroides, que puede ser difuso © nodu--

lar, y varfa de calibre, desde apenas perceptible hasta un vo

lumen tan grande como el de la cabeza, En ocasiones, agranda-
miento mostruoso del tiroides se aceptan como normales. De or
dinario, tales individuos cuando son adultos son eutiroides y

por lo tanto, parecen habersc adpatado a la deficiencia de yo

duro por el crecimiento del bocio. Todos los problemas relacio




nadas con el agrandamiento del tiroides, como disfasia, difi~
cultad respiratoria, desviacién y compresidén de la tréquea y~

las estéticas, claro estd que pueden acompafiar al agrandamiep

to del tiroides, En ocasiones, y en demias graves, algunos in

dividuos cl{nicamente son hipotiroideos y lo son también por-

exdmenes de laboratorio.

Los pacientes con bocio endémico no manifiestan signos
neurolégicos ni retraso mental.

El diagnéstico de bocio endémico se efectda de prefe-~
rencia estudiando un grupo de poblacién. Lo caracteristico es
la eliminacidn disminufda de yoduro en la orina. La elimina--~
cidén de yoduro muchas veces de 30 a 50 microgramoe al dfa. Los
valores de captacibén de yoduro radioactivo tipicamente estdn-
elevados hasta 70 a 95X100. La hormona tiroidea an sangre, me
dida como PBI es normal, o raramente estd disminuida, y loa -
pacientes son hipotiroideos, El PBI puede estar en valor bajo
en presencia de eutiroidismo, posiblemente estos pacientes se
cretan un exceso de triyodotironina. El descubrimiento de dig
minueién de yoduro urinario, aumento dr la captacidn tiroidea,
y elevada frecuencia de bocio, bastan para culpar al yoduro -
como causa de la endemia.

Si el ingreso de yoduro es suficiente, o aseca mayor de-
100 microgramos al dfa, en presencia de bocio endémico, hay -

gue buscar alguna otra causa, como la presencia de biocibge--




" nos en los alimentos.

Tratamiento:

Es el mejor tratamiento para el bocio endémico es la -
profilaxia con yodo aplicada a toda la poblacién. La técnica-~
wejor es la yodacién de la sal, afiadiendo unos 50 microgramos
de“yoduro de potasio. El tiroides con tiroides desecado ha de
evitar que siga aumentando el volumen de los bocios, y supri-

me los bocios difusos en los nifios.
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9,~ - KSASHIORKOR

purante el periocdo de crecimiento debe consumirse una-
cantidad de alimento nitrogenado mayor gue la excretada, mien
tras que los adultos 8610, necesitan mantener un equilibrio -
nitrogenado. Sin embargo, no todas las proteinas tienen igual
eficacia en el mantenimiento del equilibrio nitrogenado. 5i =~
la dieta no contiene una cantidad necesaria de dcidos amina~~
dos escenciales, cualgquiera que sea la cantidad total de pro-
teinas en la dieta.
¥o existe ningdn método clinico para diagnosticar el -
déficit en protefnas en el hombre excepto cuando estd en una-
fage muy avanzada. Puede sex

rTogoho

nocible por un crecimiento ~
insuficiente, por la falta de vigor, por la pérdida de sustan
cia muscular, por el aumento de susceptibilidad a las infec~-

ciones y por la existencia de edema.

ftliologia:

La malnutricién protéica puade ser consecutiva a la ca
rencia, en calidad o cantidad, dc alimentos proteicos. Igual-
mente putde ser debida a la alteracién de la absorcibn de las
protefinan, tal como ocurre en los eastados diarréicos crénicos.

También originan malnutricién protefca las pérdidas anormales

de protefnan.
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Manifestaciones Clinicas:

Se aplica el término de kwashiorkor a un sindrome cli-
nico resultante de una grave deficiencia protéica. Es la for-
ma de distrofia mis grave y predominante en la actualidad, es
pecialmente en los pafises subdesarrollados.

La palabra Kwashiorkor hace referencia al nifio que ha-
sido apartada, es decir, al nifio gque no seri amamantado por -~
méds tiempo se presenta en nifios de edades comprendidas entre-
4 meses y 5 afios. En las regiones donde sl kwashiorkor es co-
min, las curvas de estatura y peso de los lactantes y nifios -

por debajo de las mismas edades que viven en zonas donde se -

dispone de buena alimentacién. Aunque los incrementos en peso

y estaiura se Acelera posteriormente, nunca llegan a alcanzar

los njveles de los nifios convenientemente nutridos.

Por lo general, el edema se desarrolla precozmente, ==~
Los nifios que presentan edema no son necesariamente aguellos-
gue reciben una dieta bdésica muy deficiente, sino, con mayor-
frecuencia, los que ademis sufren algin strees. La infeccién-
constituye el mids importante streecs sobreafadido y la diarrea

suele hacer su aparicién poco después del comienzo del edema.

La dermatitis Son comunesx., En las zonas de irritacién-

se produce un oscurecimiento de la piel, lo que no ocurre en-

las expucstas a la luz del sol, son contraste con lo gue suce

de en la pelagra. Después de la descamacién suelen producirse
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en estas zonas alteraciones en la pigmentacidn; el vitéligio-
puede aparecer otras partes. Con frecuencia el cabello escago
y delgado y pierde su elasticidad. En los nifios de cabello o8
curo la despigmentacidn puede dar origen a una coloracién del
pelo a rayas rojas o grises. La anorexia, los vlmitos y la =~
diarrea continda complican el tratamiento del nifio. Los miscuy
los son 4ébiles, y atréficos, pero pueden haber exceso de gra
sa subcutdnea. Los canbios mentales, especialmente en forma -
de irratibilidad y apatia son frecuentes.

Es comin la existencia de una hepatomegalia) general--
mente la biopsia revela infiltracién grasa, aungue en alqunos

casos puede producirse necrosis o fibrosis. La cirrosis es ra
ra.

En las primeras fases de la enfermedad el corazén pue-
de ger pequefio, pero después suele ser de gran tamafio.
Tratamiento:

Requierc la inmediata correccién de todos los proble--

mas agudous producidos por la diarrea o choque y finalmente la

reposicidén de las sustancias nutritivas deficitarias. El cho~-

qgue se tratard como una urgencia: la funcidn renal debe ser -
regstahlecida. Se controlard los aumentos graduales en el apoxr
te dietético de calorfas y protefnas. puede ser leche desnata

da, hidrolizada de caseina o mezclas e aminodcidos sintéti--

cas. Cuando precoz y ripidamente se administran diatas con ~--
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alto contenido protéico y calérico, él higadplpuede‘hipertro-,
flarse y el,ﬁihdvﬁejorari lentamente.

Los hidrolizados de protefnas, esi se administran solos,
pueden origimar hipoglucemia. Desde el principio del tratamien
to son necesarias vitaminas y especialmente potasio.

las infecciones deben ser tratadas al mismo tiempo que

‘8¢ lleva a cabo la terapéutica dietética, mientras gue el tra
tamiento de la infestacifn parasitaria, si no es grave, puede

ger diferido hasta haber conseguido la rocuperacién.

Tras haber iniciado el tratamiento, el paciente puede -
perder de pesc durante unas pocas semanas debido a la desapa~-

ricidén de los edemas.,

purante la recuperacidn, ntimas sfricms e intaesti-

nales retornan a la normalidad y mejora la absorcién intesti--

nal de grasas y proteinas.

81 la alteracién del padecimiento y del desarrollo ha -
sido extenso, el retraso mental y fisico puede ser permanente-
aparentemente, cuanto mids joven sea el nifio en el momento de -

la carencia nutritiva, mds desvastadores seran los efectos a -

largo plazo.
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VII.~ ESTADOS DE AVITAMINOSIS -

Las manifestaciones de avitaminosis entre los nifios de
las clases socioceconémicamente débiles son muy frecuentes co-

mo ya se ha explicado.

pPor lo gue respecta a la patologia de la nutricién que
corresponde propiamente a la avitaminosis, es conveniente ha-
cer énfasia sobre las sigulentes caracteristicas que se cbeer
van en la infancia:

1) .- Los cuadros de avitaminosis pura, es decir, ague-
llos gue obedecen a la carencia de un sélo factor vitamfnico,
son muy poco frecuentes en la clinica humana. En el nifio lo -
frecuente, casi constante es que la alimentacidn daficiente -
en muchos aspectos, a que ha estado sujetado durante lapsos -

prolongados, determine manifestaciones de avitaminosis mdlti-

ples.

2) .~ El desenvolvimiento de las manifestaciones clini-
cas en cada uno de los tipos de avitaminosis, identificados y
aceptados universalmente hasta hoy, es progresivo, gradual y-
recorre, por lo menos, dos etapas fundamentales: la primera ~
corresponde al periodo incipiente y no presenta manifestacio-
nes sintomatoldgicas o signolégicas ostenaibles.

En este lapso el clinico tienc que buscar con esmero y

con empeflo las alteraciones subclinicas de la hipovitaminoais;
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as{ por.ejemplo, -los datos de'biomicrcscopia dcular o las prdg

bae fotométricas de la hemeralopia, por lo que se refiere a la

vitamina A, la diarren; ia desnuttiéién y la iniciacién de los
edemas o del eritema eﬁ la pelagra: las pequefias alteraciones-
gingivales o la aparicién de las pirpuras discretas en lo que-
respecta a la avitaminosis C; los sindromes pseudoconvulsivos-
v la tetania hipocalcémica, las deformaciones toraxicas, la 1i
gera incurvacién de las extremidades inferiores en el lactante,
por ejemplo, con referencia al raguitismo.

En este primer periodo de hipovitaminosis las lesiones-
producidas por las carencias son revexsibles y dato extraordi-
nariamente importante, el tratamiento as eficaz en poco tiempo.

De agui la importancia de descubrir las manifestaciones inicia

les, como las antes mencionadas.

La segunda etapa, mas avanzada, corresponde al pericdo-
de manifestaciones muy ostensibles, o sean los cuadros clésicg
mente considerados como prototipos de la avitaminosis; derma--
titis en la pelagra, zeroftalmia e hiperqueratosis folicular -
en la avitaminosis A, deformaciones éumeas, en el raquitismo, -
hemorragias superidsticas en el escorbuto. En este segundo pe-
riodo de avitaminosis francas, lac alteraciones anatomopatolé-
gicas en numerosas ocasiones no son reversibles y la curacién-
del enfermeo requisre, por otra parte, tratamiento activo, sos-

tenidos, polivalentes y generalmente largos y costosos.
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3).- Los cuadros clinicoe de avitaminosis en el nific es
».t&n ligados a otras alteragionés de Bu nutricién de un modo ca
8i constante, aun cuando en grados variables, y pueden ser con
- .gsiderados dentro del proceeo general de desnutricién. De mane-
ra que los datos somatométricos, se encuentra muy a menudo ~ -
afectados en loa periodos avanzados de la enfermedad, tanto co
mo las fénciones digestivas o respiratorias, las constantes he
matolégicos o los procesos inmunolégicos. El interés del mar--
gen variable con que puedan estar afectados estos sistemas y -~
aparatos, estriba en el reconocimiento de los extremos minimos,
es decir, las correspondientes, a las fases iniciales de hipo-
vitaminosgis, dada la frecuencia con que nifios aparentemente sa
noa v bien alimentados, en realidad ya inician condiciones pa-
tolégicas discretas, gue importa identificar y corregir.

4) .- Los cuadros avitaminésicos en el nifio pueden obsexr
varse en cualguier edad, puesto gque est&n ligados, naturalmen-
te, a las deficiencias en la ingestidn, asimilacién, transfor-
‘macién o aprovisionamiento de los alimentos y de los factores-
vitaminicos, pero se presentan con mayor frecuencia en la épo-
ca comprendida entre el destete y lap cdades posteriores inme-
diatas, cuando el nifio aun no es capaz de proveerse por si mig

mo de alimentos variados.

Durante este lapso el pequefio ya no cuenta con la fuen-

te nutricia de la leche materna que le garantiza normalmente -
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buenas proporciones de todas las vitaminas. £8 por lo mismo =~
que durante la primera,infanéia ¥ la edad pre-escolar se ob--
servan con mayor frecuencia los sindromes multicarenciales, ~

la pelagra, los edemas hipoproteinémicos, la xeroftalmfa, la-

hiperqueratoeis y el raquitismo.
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VITAMINAS

Aparxte de las’sustancias nutritivas priﬁcipalea Yy com=
plementarias que el organismo utiliza en la obtencién de ener
gia y en la reconstruccién de nueva sustancia corporal, nece-
aita aqu?l todavia otro grupo de sustancias que en parte se —
requiere para la preparacidén y aprovechamiento Sptimo de la -
alimentacidén, Y en parte, para el mantenimiento de las funcio

nes del metabolismo en conjunto: se trata de las sustancias -

activas.

Bajo este término se comprende conjuntamente las vita-
minas. E1 nombre de la vitamina fue adoptado aproximadamente-
en 1910, aungue ya se conocia, hacfa mis d¢ una década. Se las
1lamé vitaminas porgue se creyd primeramente que se trataba -
de aminas de importancia vital. Actualmente reunimos bajo el-
nombre de vitaminas, todas aguellas sustancias orgénicas que-
tienen que sexr aportadas, como tales o como sus precursoras -
inmediatas, al organismc en pequeflas cantidades con la alimen
tacidn, aparte de las sustancias principales, y gue son abso-
lutamente necesarias para el mantenimianto de la salud y de la -
vida.

Las vitaminas se derivan de las plantas o de animales~

que las han adguirido de las plantas.

La falta de una o mis vitaminas en la alimentacidn pro
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duce‘ﬁiteraciones patolSgicas, la falta de vitamipas se llama

avitaminosis y es causa de las llamadas enfermedades por defi

ciencia o enfermedades por carencia.

A continuacién se expone la naturaleza guimica y fun--

ci8n biolégica de las vitaminas.
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VITAMINA A

1a vitamina A es liposoluble estd contenida en el aceji
te de higado de bacalao; leche y sus productos, en los huevos

y en el jugo de naranja y.se oxida facilmente.

sus deficiencias lleva a la falta de crecimiento del -~

cuerpo, alteraciones estructurales de los epitelios y xerof--

talmia.

La vitamina A es un alcohol primario soluble en las --
grasas, incoloro. La demanda diaria minima en el hombre es de
uno a tres miligramos. El caroteno, fuente la mé&s importante-
de vitamina A, es un pigmento liposoluble gue se encuentra en
las verduras (espinacas) y en las hortalizas amarillas, como-

al zanahoria y la calabaza. Estd compussta de carbono e hidro

geno.

La vitamina A se almacena en el cuerpo, especialmente-

en el higado. Esta reserva varfa de tiempo en tiempo, segin ~

la cantidad de carcteno ingerido con lop alimentos.

Causas de la deficiencia de vitamina h.

La insufiencia de los ingresos y el subiguiente agota-
miento de la reserva hépatica de sustancias carotencides pue-
de deberane a particularidades de la alimentacién, razones eco
némicas, y aun el deseo de perder peso. Sin embargo la defi--

ciencia de vitamina A también puede ruosultar de la falta de -
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bilis o de secrecidn pancréatica ya por las alteraciones en la
mucoia gastrointestinal y trastornos en la movilidad del con-~
ducto gastrointestinal. Ademde puede resultar de alguna_enfer-

medad hepadtica que impide el almacenamientc o la conversidén --

del caroteno en vitamina A.

Debe recordarse que un ingreso o una reserva suficiente
para el norﬁnl funcionamiento d¢l organismo puede ser irnsufi--
ciente cuando se altera el metabolismo de la vitamina A, como-~
ocurre en la fiebre, crecimiento rdpido, infeccién general y -

enbarazo.

La deficiencia de vitamina A inhibe o restringe la espe
cializacién celular y amengua la funcién normal.

los ameloblastos sufren atrofia regroumiva y las células

nuevas del Organo del esmalte no llegan al eostado ameloblisti-

co en sBu desarrollo; los odontoblastos también se atrofian y -

las células pulpares nuevas solamente alcanzan la fase osteo--

blistica y, por lo tanto, producen una sustancia intercelular-

de oxden inferior, esto es, osteodontina en vez de dentina tu-

bular.
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_ VITAMINA D.

La vitamina D puede producirse del ergosterol, la provi

tamina D, por irradiacifn con luz ultravioleta. Esta vitamina-
es liposoluble, muy estable y ha sido preparada en forma cris-
talina pura. Se encuentra principalmente en el aceite ds higa-
do de bacalao y de otros peces, mantequilla y yema de huavo, -
pero no abunda en 108 alimentos que componen generalmente nues
tra dieta. Medio litro de leche y treinta gramos de manteqgui--
1la contienen de 35 a 100 unidades. La cantidad m{nima que se-
cree necesaria es de 1500 unidades para los adultos y 2500 uni
dades, o sea aproximadamente 0,0025 g, por dia para los nifios-
¥ la mujer embarazada. Sin embargo, esta vitamina puede sinte-
tizar en la piel, gue contiene erogosterol, por la accidn de -
la luz solar. La ropa y el vidrio comin de las ventanas no de-
jan pasar los rayos ultracioletas y nos impoden sintetizar en-
la piel suficiente cantidad de vitamina. La falta de una canti
dad adecuada de vitamina D asociada con una deficiencia relatji
va de calcio o f6sforo produce raguitismo.

El raguitismo afecta el esqueleto en dos formas nota---
bles; 1) Estorba los procesos guimicos normales de la calecifi-
cacién del hueso, en los cuales influye la vitamina D mantew---
niendo las concentraciones normales deo calcio y féaforo on la-

sangre. El osteoide nuevamente formado queda sin calcificar y
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los buesos scn blandos, 10 cual es la causa de diversas defor-
maciones.‘z) Estorba el crecimiento endocondral Ael hueso, es~
‘ pecialmente el desarrollo de las epifisis de los huesos largos,
gue en los nifios se manifiestan clinicamente por el agranda---

miento de las epifisis especialmente en los tobillos y las mu-

fiecas,

Estimacidn del grado de raquitismo:
La intensidad del raguitismo puede medirse por el volu-

men del cartilago de la epifisis y la cantidad de osteoide acu

mulado en la Qidfiesi adyacente; uno y otra expresan el grado y

duracién del retraso de dos procesos normales; ol primero mani

fiesta el retraso en la degeneracidn del cartflago; el depési-—

10 de materia osteoide denota el retramo en la calcificacién —

de las matrices.

En @l examen a los rayor X la osificacién imperfecta —-
causa una caracterfstica disminucién de la sombra normalmente-
bien definida de la banda tranversa e¢n la parte distal de la -
metifisis. La epifisis estén ensanchadap y muestran una super-
ficie irregularmente desgastada o cédncava. Puede verse fractu-

ras parciales, completas y miltiples,

Es obvio que entran dos factores en la produccién del -

cuadro patolégico:

La duracién de la dieta deficiente y el grado de dafi--

ciencia. Este puede estimarec¢ por los niveles del calcio y del
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£6s£oro en la snngré y la relacién entre uno y otro.

gfecto del ragquitismo-en los maxilares.

El raqguitismo altera la calidad de los huesos, como ya-
se ha explicado: El argueamiento de los huesos es m&s comin en
las pernas que en los brazos, lo cual demuestra que las defor-
maciones.de loe huesos largos se producen por el peso del cuer
po sobre el crecimiento normal de las epifisis y no por la ac-
cién muscular. Sin embargo, hay fuerzas gque actidan sobre los -
maxilares y que son mas constantes en su efecto, y en combina-
cién con factores excitantes, como la respiracién bucal, el --
chuparse los dedos, producen deformaciones complotamente despro
porcionadas de las que pueden ocurrir en un individuo normal.-
El raguitismo humano afecta a los maxilares s86lo en una mino~--~
ria.

La deficiencia de vitamina D en el embarazo produce no-
tables efectos en la criatura, tanto en el esqueleto como en -

la primera y segunda denticidn.

Durante el embarazo debe almacunarse gran cantidad de -
calcio para el perfodo de lactancia. 81 hay deficiencias de vi
tamina D, no se efectyia este almacenamiento, se agota la provi
8i6n de calcio necesaria para la produccidn de leche, y por lo

tanto ¢l hojo y la madre padecen una marcada deficiencia.
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ACIDO ASCORBICO (VITAMINA C.)

La vitamina C se obtuvo primero del jugo de lim&n. Se-

encuentra en muchas frutas fescas; abundan en las naranjas, 1li
monhes y toronjas.

Se halla también en algunas hortalizas, particularmente
en los tomates, y existe en cantidades pequefias en la carne -=
fresca y en la leche., La vitamina me destruye ficilmente por -
el calor, especialmente si &ste actfia largo tiempo, y por lo -

tanto los alimentos cocidos pueden no contenerla.

Como especie quimica la vitamina C, Acido ascbrbico, ~-
tiene una estructura semejante a la de un azficar y puede prepa

rarse en el laboratorio partiendo de la glucosa. Es una sustan

clia incolora, soluble en el agua, inestable, reductora.

La deficiencla de vitamina C produce el escorbuto. En =
un tiempo era el azote de los marineros y los exploradores que

no podian obtener fruta y hortalizas frescas, en la actualidad

es raro en log adultos.

En los nifios, la enfermedad es m&s probable que se pre-
sente porque los modernos métodos de cocina tienden a destruir
la vitamina en el alimento natural del nifio, especialmente del
‘nino alimentade con botella. Clinicamonte el escorbuto produce

hemorragias en la piel, mucosas, misculos, pulmones y bajo el-

periostio. Las encias est8n blandan y csponjosas y sangran f&-

cilmente y loo dientes se caen. En el escorbuto infantil la --

formacibn de huoso se suspende vy las pornas se vuelven doloro-

das  a la palpacibn debido al sangrado subperibatico. Puede ha
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ber un estado de rarefaceibn y fragilidad de los huesos. En la
lfnea de las epffisis se pierde la ordenada disposicibn de lae_
cBlulas del cartflago, que cesan de proliferar. Sin. embargo, =«

la enfermedad no es una alteracibn de la calcificacibn como en

el raquitismo, sino de osificacifn.

Anatomia Patologica de la Deficiencia de vitamina C:

Las sustancias intercelulares a que afecta la deficien-
cia de vitamina C son el col@guno de todas las estructuras de-
tajido conectivo, las matrices 6seas, la dentina y el cartila-
g0, y probablemente todos los cementos no epiteliales, inclu--
yendo el del endotelio vascular. E1l &cido ascbdrbico es necesa-
rio para el desarrollo y mantenimiento de estas sustancias in-~

tercelulares y para las c€lulas que lar producen.

Deficiencia Completa de Vitamina C:

Después de largas y minuciosas investigaciones, llegb a
la conclusibn de que el cuadro patoléyico del escorbuto comple
to se produce por la falta de formacifn de las materias funda-
mentales intercelulares durante el crecimiento y en los proce-
sog de reparacibn. Las hemorragins sc¢ deben a la falta de mate
ria coligena en el tejido fibromo y en ¢l hueso y a la mengua-
de cohesibn de las c€lulas endotelialen, que es la causa de la
facilidad con que esfuerzos mnderados causan hemorragias en la
piel y mGsculos. Egto estd especialmnnte demostrado en la boca,
donde ¢l esfuerzo sobre los dientes durante la masticacibn es-
un factor importante, junto con la pb&rdida de materia interce-

lular, en la produccibn de gingivitis hemorr8gica, aflojamien-
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to de los dientes y reabsorcibn del hueso alveolar.

Las uniones epidafisarias de los huesos en crecimiento-
se afecta por la cesacibén en la formacidn de hueso y cartflago
y en el cartilago y la epifisis la matriz se reabsorve. La ~ =~
unibn de la epifisis y la di&fisis se interrumpe debido a la -
cesacifén en la formacibn del hueso peribstico, y con frecuen-
cia se produce la fragmentacibdn traumtica. A consecuencia del
mencgcabo de las materias intercelulares y la debilidad de las
estructuras de tejido fibroso, sobreviene la osteoporosis inde
pendientemente de la osteoclasia y sin gque se halle alterado -
al metabolismo del calcio y del f£6sforo.

El periostio del hmeso en crecimiento muestra que con--
tinfia la proliferacidn de los osteoblastos, pero como no resul
ta materia intercelular, ocurre que el periostic se separa del

hueso y se forman las hemorragias masivas tan caracteristicas-

en el escorbuto de los nifos.

Estructuras Periodontales:

Los dientes en la deficiencia crbnica de vitamina C es-
t&n mucho menos firmemente adheridos a los maxilares. E1 exa-—
men de los rayos X muestra una curva irregularmente aplanada ~
de los dientes, evidente rarefaccibén del hueso y ensachamiento
de la sombra proyectores por la membrana periodontal, particu-
larmente gobre la parte anterior de li superficie cubierta por
el esmalte.

El examen histolbgico muestra hiperplasia compensadora-

de)l comento, probablemente en respucsta al aflojamiento del -~

diente, El1 hueso alveolar es menos denso de la normal y mues=--~
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tra extensa reabsorcibn osteoclfisica, especialmente en la pla-
ca alveolar labial. Adem8s hay incapacidad de las cé&lulas ostg
oblisticas para formar matriz 6sea e incapacidad de las célu--
las fobroblisticas para formar fibras de colfigeno. Por congi-=-
guiente, de fibras de la parte suspensora en la membrana perio
dontal son reemplazadas de tal manera que la debilidad del hug
80 y del ‘aparato suspensor del colfigeno ocasiona el aflojamien

to de los dientes, al cual sigue la dasviaci8n.
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COMPLEJO VITAMINICO B.

El complejo vitaminico B se compone de varios factores-—
digtintos cuya composicibn qufmica y funcibn son muy variables
Se ha demostrado que varios miembros del complejo B eran impor
tantes componentes de sistemas enzimiticos. Dado que algunas -~
de estas enzimas estan estrechamiente relacionados desde el —-
punto de vista funcional, la falta de un factor puede interrum

pir toda una cadena de procesos quimicos normales y originar -

manifestaciones c¢linicas variadas.
Etiologfa:

La vitamina B, o tiamina, es una de las vitaminas hidro
solubles que, en forma de pirofosfato de tiamina o cocarboxila
sa, funciona como una coenzima en el metabolismo de los hidra-
tos de carbono. Un d&ficit de este coenzima provoca acumula-—--
cibn de &cido pirirfibico en los tejidos. Asimismo se requiere-
tiamina para sintesis de la acetilcolina, y su deficiencia ori
gina una alteracibn de la funcibn nerviosa.

lLos alimentos que habitualmente se administran a los ~--

lactantes leche de mujer o de vaca, cereales, frutas, huavos -

son buena fuente de tiamina. Las madrus afectadas de deficien-

cia de tiamina y los nifies criados por ellas al pecho pueden -
presentar manifestaciones de beriberi.

La deficiencia de tiamina reside en ¢l hecho de que es-
ta tustancia es prontamente destruida por el calor en medio --

noutro o alcalino y flcilmente extrafida de log alimentos por -
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el agua de coccifn. La prgseneia de un factor enzimftico deg~~
tructivo o en ciertos tipos de pescado explica por gue una dig

ta pobre en tiamina provoca ripidamente beriberi es suplementa

da con tal pescado.

Anatomfa patolbgica:

En los casos fatales de beriberi las lesiones se locali
zan espe;ialmente en el corazbn nervioso perif8ricos, tejido =
subcut&neo y cavidades serosas.

El corazbn particularmente el derecho, estd dilatado; -
cl tejido intersticial est& edematoso, y corrientemente existe
degeneracibn adiposa del miocardio. Aveces se produce edema ge
neral o de las extremidades inferiores, derrames serosos y plg
tora venosa de las viseras. Los nervios periféricos revelan va
riados grados de degeneracibén mielinics y del cilindroeje; las
Gltimas alteraciones suelen presentarse con mayor frocuencia -

en los estados crbnicos de deficiencia,

Manifestaciones Clinicas:

S6 ha observado beriberi conqgfinito en lactantes de ma~-
dres con un grave déficit, pero la mayorfa de los casos se pre
sentan en los tres primeros meses de la vida. Los sintomas ini
ciales son vagos y consisten en inquiatud, anorexia, vbmitos y
estrepimiento.

Basfindose en los signos fisicouy, cabe distingquir dos --
tipos. En uno los nifios suelen parecer nutridos, pero cstén pa
1idos, flAccidos,

indiferentes y dinnaicos; el ritmo chrdiaco-

es rfpido y el higado estd hipertroffado. En el otro tipo apa-~
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recen dasnutridos, p8lidos y edematosos. Presentan intensa disg
nea, vbmito ﬁ taquicaidia. En ambos tipos los refléjos los .re-
flejos rotulaneb y agulleo -estan abolidos. Falta el aumento de
~peso, salvo en los lactanes gue sufren edema. Este puede limi-
tarse a las proporciones digtales de las extremidades. La piel
tiene un asepcto c&reo. La orina puede ser ¢scasa y contener -~
alblmina.

Los sintomas nerviosos son provocados por alteraciones~
en el sistema nervioso tanto central como periférico. Con fre-
cuancia hay apatia y_somnolencia; a veces, ptosis del p&rpado-

y atrofia del nervio Sptico. Es caracteristica la afonia por =~

par8lisis de los nervios laringeocs. Son raros en la primera -

infancia los sintomas paralfticos.

Los signos cardiacos consisten al principio en ligera -
cianosis y disnes. Pueden sobrevenir répidamente taquicardia,-
hipertroffia de higado, pérdida de la conciencia y convulsiones.
El corazbn est& agrandado, especialmente a la darecha, los to-
nos cardiacos son muy r&pidos y el segundo tono pulmonar estS-
acentuado.

Es posible comprobar ritmo de golpe. La electrocardio--
grama indica lesibén del miocardio. La insufiencia cardiaca pue
de ser el episodio terminal, en forma crbnica o aguda. En esta
Gltima puede presentarse la insufiencis con brusquedad especta

cular en nifios que parecian estar sanos.
Diagnfstico:

Los primeros sintomas, tales coms inquietud, anorexia,-

trastornos gastrointestinales y palidez, se comprueba en varios
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tipos. de alteraciones nutritivas que son necesariamente érovo-
cadas por déficit de tiamina. Puesto que los niveles hemiticos
de Acido l&ctico y pirQvico se elevan en la hipovitaminosis By
pueden medirse tras la administracién oral de ¢glucosa o a con-
tinuacibn de ejercicio f£fsico. Los nivels se normalizarfn tras
la ingestitn de tiamina. La demostracibn de una disminucibn de
la transcetolasa eritrocitaria y de un aumento del glioxilato-
hemltico o urinario han sido propuestos como prucba diagnbsti-
ca de deficiencia de tiamina. La excrecibn, tras una dosis de=-
sobrecarga oral, de tiamina o de sus metabolitos tiazol o piri

midina, pueden ayudar a determinar el estado de deficilencia.

La respuesta clinica a la administracibn de tiamina si

gue siendo la mejor prueba para determinar la deficiencia de -
esta vitamina.

Profilaxis:

Se proviene un déficit de tiamina en nifos criados al -
pecho mediante una dieta materna gue contenga cantidades sufi-

cientes do esa vitamipa, La racibn diaria recomendada de tiami

na es de 1.8 mg., durante el perifodo del embarazo y de 2.3 mg

en el de la lactancia. Las cantidades diarias de tiamina reco-~

mendada en esta dieta son de 0.4 mg., para los lactantes y de-
0.6 a 1.2 mg., para los nifios mayores. En las dietas ricas en-
hidratos de carbono los requerimientos de tiamina estfin eleva-
dos.

La excesiva coccibn de las verduras ¢ el refinamiento de-

los granos de coreales destruye la tiamina disponible.
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Tratamiento:

81 aparece en un beriberi criado al pecho debe tratarse
con tiamina tanto a la madre como al nifio. Las dosis diarias -
de tiamina para el adulto es de 50 mg., y para el nifio de 10mg
o m&s. La administracibn por via digestiva es muy eficaz si no
existe trastornos gastrointestinales que impiden la absorcién.
En este caso, asi como la insuficiencia cardiaca, estén indica
das las inyecciones intravenosas o intramusculares. Este trata
niento va seguido de una mejoria espectacular al cabo de 2 ho-
ras. La curacifn completa requiere varias semanas; en el beri-

beri el corazbn no esta daflado definitivamente.




RIBOFLAVINA.

La riboflavina es un pigmento fluorescente amarillo ver

doso, soluble eh'agua e insoluble en los disolventeg comunes -

de las grasas, contenido en el suero de la lechs., Ha recibido-
también los nombres de lactoflavina, vitamina G y vitamina Bj.

Es muy estable en los &cidos minerales fuartes, pero es
sensible a los 8lcalis. También se altera por la accibn de la~
luz, Se almacen& en el higado, rifiones y corazbn.

La riboflavina ha sido descrita como una sustancia cuyo
éster fosfbrico cominado con una proteina formada por un fer-
mento amarillo de oxidacibn. Esta enzima es un componente bio-
quimico de las células que interviene e¢n las reacciones quimi-
cas de la respiracibn celular.

La riboflavina se encuentra en el higado, harina de se-
milla de algodbn, gueso, huevos especialmente la yema, germen-—

del trigo, leche y muchas verduras. Su fuente mis rica es la -

levadura do cerveza.

Los sintoman son sjiguientes:

L.a mucosa de la boca y los labjos esta brillante, anor-
malmente roja y tenfa un &rea macerada, como denudada, que se-
extendfa en fisuras tranversas hasta las comisuras; algunos pa
cientes tambifn presentaban acumulaciones seborreicas en las ~

alags de la nariz, alrededor de los ojos y a veces en las ore--

jas.
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CONCLUSTONES.

Debido a la importancia que tiene la desnutricibn y sus’
manifestaciones orales; y en general, es necesario que el ciru
jano dentista conozca y diagnbstique las lesiones as{ como los
factores etlologicos y pueda eliminarlos o corregirlos hasta -

donde sea posible, evitando con esto un dafio que serfa irrepa-
rable.

Son dos los puntos de importancia de la desnutricibn y-
sus manifestaciones orales:

1) Es necesario hacer un estudio completo del organis-
mo, para que asi mismo hacer un buen diagnéstico de
las diferentes alteraciones ds la cavidad oral, de-
bido a deficiencias vitaminicas.

2)

Los factores tanto socloeconomicos, como etiolbgi--
cos, sistemicos y locales deberan ser eliminados y-

corregidos respectivamente, para obtener un pronbs-

tico y tratamientos favorables.

¥ por Gltimo se deber&n prevenir las enfermedades o fac
tores que interfieran para un buen aprovechamiento de los ali-
mentos, ya que de est& forma el pacicnte debera ser consiente-
de la importancia que tiene la cavidad oral para su salud, y -

ag! de esta forma aseguraremos el &xito del tratamiento.
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