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PROLOGO 

Dado que el problema nutricional en nuestro pafs es importante, 

no sólo por la morbi-rnortalidad causada., sino por que la deficient" ali_ 

rncnta.clón produce un insuficiente desarrollo Individual y social, oric~ 

tarnoo ti ate trabajo hacia la comprensión de dicho problema, enfoc~ndo­

ln de una manera que creemos está a nuestro alcance, 

Es necesario efectuar una detencción Ollortuna y un tratam!,,nto 

adecua.do, para saber el tipo de carencias n11tridonales, la patologfa - -

propiciada por ellas y los elementos indispeonablcs para evitarlas y -

tratarlas. 

No es posible obtener un adecuado t.lcuarrollo Bio-Psico-Social 

en una población mal alimentada; y esta mala alimentación en nuestro 

pafs "" debe primordialmente a la falta d•i educación adecuada, prevo... 

cando 'l''" no se consuman alimentos de valor nutritivo, trayendo como 

consecuencia la hipovitaminosis. 

Se tomaron en cuenta para fines de aeta investigación la.a siguic!!, 

tes bases : 

l.. Se debe estimular el consumo de allmontoa adecuados en call- • 

dad y cantidad en las clases 1ocio-ccon6micas bajas hasta que -

todo Mexicano se proteja do la1 carencl1u nutritivas y prornuc • 

va Bu aa. lud y la de sus hijos; esta educnc ión no a. yucl" rá a la -· 



gente a vivir en su miseria, sino a salir de ella. 

2. - Es necesario producir de acuerdo a las necesidades sociales y -

no individuales. 

3, - La protección a las unidades madre -niflo del medio urbano, po­

bre y rural, es indispensable ei se deoea penetrar en la proble­

mática de la salud nacional. 

.2.. 

··Con fundamento en estas bases y debido a la amp\it\1d de las --­

mismas. nuestro traba.jo se canalizó al dia~nóstico, prevención y trnt~ 

miento de las enfermedades carenciales vitamlnodcpendienlcs, Al ini­

cio de este trabajo se trató de recabar datos, p•·ro •!d1ido a\ problcm~ 

de falta de interés por parte del médico o del tiempo rn el 11wdio hospi -

talario, no se lleva un registro detallado de e11tos problema•, en otros 

casos debido a los estatutos propios de la institución no proporcionaron 

los dato o solicitados lográndose sólo la revlo\ón de l 00 casos cHnicos, 

que no oon representat;vos estadísticamente, por lo que no9 limitamon 

a describir los casos de mayor interés que mostraremos al final de ea -

te trabajo con el objetivo de ilustrarlo. 
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CAPITULO 

GENERALIDADES DE ENFERMEDADES CARENCIALES 

En la actualidad, se le está dando mayor enfoque a estados tan • -

importantes como son las enfermedades ca.renda.les, por medio do pru.!!_ 

bas que se fundan principalmente en experimentoa animales. 

Eatas pruebas relatan lo indispensable que para el ser humano r!:. 

sull.'\ la obtención de ciertos elementos nutritivos llamados substancias 

alimenticias accesorias, cuyo papel importantíeimo es conservar la sa -

lud del ser humano, ayudando a mantener su actividad metabólica, repr~ 

ductora, la integridad celular y el crecimiento de loa tejidos. 

En lo que se refiere al hombre, no puede 1lnteti:i:ar estas substan­

cias por lo que debe obtenerlas del exterior, necesitando alr~dedor de 50 

elementos nutritivos orgánicos e inorgánicos en cantidades rclativamr.nto 

pequeñas, no negando con esto la importancia que revisten. 

Entre los elementos nutritivos indlapenoa bles, las vitaminas, ocu -

pan un lugar preponderante. Les siguen los demás tipos de substancias 

accesorias como son : Minerales inorgánicos, aminoacídos de los cua lea 

8 se consideran esenciales: triptofáno, lisina, fcnilalan!na, lcucina, !02 

lcuclnn, treonina, mctlon!na, valina y posiblcm.,ntc hi~tidlna y arginlna: 

y trt'ft ~cidos grasos que guardan íntima relaclón: linolénico, araqu!dón.!. 

co y llnoléico. 
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Las carencias de estos ocurren en períodos de crecimiento corpo. 

ral rápido, tendiendo a producir loo efecto a fisiológicos más graves y - • 

las alteraciones morfológicas más notables. 

Los estados carenciales ocurren en el hombre, por insuficiencia • 

cxé¡;ena de éstas substancias o por incapacidad do abiiorverlas, utilizar. 

la.a o retenerlas en lao cantidades necesarias después de ingeridan, 

En el primer caso hay carencia exógena sencilla, en los demás, • 

carencia endógena condicionada, 

Los trastornos fisiológicos más frecuentes que causan deficiencia 

endógena condicionada pueden enumera,.se como sigue : 

1.. Impedimento de la ingestión,. La anorexia, los vómitos, cual- •• 

quiera que sea su causa, enfermedades de la boca o la falta de die::_ 

ten, pueden ocasionar modificaciones de la dieta o limitar la inge!_ 

tl6n de alimentos y producir desnutrición, 

2, - Trastornos de la absorción. - Laa nnformcdades gastrointestina -

lea, acompai'Ladas de disíuncionee hcmállcaa o bioquímicas como . 

trastornos pancreáticos e inflamación difuaa del intestino, pcrjud.!, 

can la absorción de los elementos nutritivos ingeridos. 

3.. Trastornos de almacenamiento, - Por ''l~m;:ilo una hcpatfa diluea 

grave, puede trastornar el alm••cenamlcnlo de vitaminas e imjlc·• 

dlr la creación de reservas corporales sul!clcntca. 



4. • Mayor utllb:a.ción, - La.e etapas de crecimiento rápido son: la • 

premadurez, la lactancia y la pubertad. 

.5. 

La. fiebre, el hiper tiroidismo, la gestación y la lactancia crean n! 

cesidad de muchas de estas substancias esenciales mayor de la -­

normal. Cuando las substancias exógenas no satisfacen esta ncc! 

eidad, ocurre carencia. relativa.. 

5. - Mayor excreción. • Muchos estados patológicos se acompa.tl.a.n de 

pérdida selectiva de determinadas substancias, sobre todo eleme~ 

tos inorgánicos. La insuíiciencia corticoeuprarrenal (Ení. de ••• 

Addison) y las nefropatías suden acompañarse de excreción excesiva 

de cloruro sódico, el hipertiroidismo puede producir movilización 

y excreción excesiva de fósforo. 

6.. Inhihiclón de la utilización. - Hay pruebas experimentales de que 

algunas substancias pueden impedir la utili:ta.ción de m•lchos de •• 

ffi(mto1 nutritivos indispensables y pueden participar en los esta- -

dos carenciales del hombre. Ejemplo: la avidina. en la clara de • 

huevo cruda, puade combinarse con la biotina (parte del complejo 

B). e Impedir •u absorción, as! la avidina origina carencia cond.!, 

donada de biotina. 

Como efecto, cualquier estado patológico que disminuya graveml'.!~ 

te \a actividad m.-.tabólica del cuerpo, trastorna la utilización adccu~da 

de eotan substancias, ocasionando deficiencia a nivol celular a ~sarde 

una lngc8tion aparcntcmenlc normal. 
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En algunos países loa estados carenciales condicionados son de • • 

mS.s importancia que la deficiencia exógena sencilla; sin embargo exis-­

ten muchas regiones del mundo en las que se hallan muy difundidos los -

estados carenciales exógenos primarios. 

Se ha logrado disminuir en gran talla estos eatadon carcmciales, • 

por virtud de la expansión de los planes sanitarios mundiales, los adela.!! 

tos en la educación sobre alimentación, la mejoría de la.a condiciones - • 

económicas y por el enriquecimiento de los alimentos básicos como leche 

y pan, no a.sí las deficiencias condicionadas que se mantienen en una fre­

cuencia bastante constante. 



,? . 

CAPITULO I l 

.GENERALIDADES DE LAS VITAMINAS 

Se han llevado a cabo prueba.o en animales de experimentación, a 

los cuales se les ha administrado una dieta químicamente definida com. 

puesta solo por proteinas, carbohidrato•, grasas purificada a y los min.!!_ 

roles necesarios, teniendo como resultado la muerte de los mismos, 

Además de las substancias antes mencionadas, los alimentos natu­

rales contienen para el mantenimiento del metabolismo, crecimiento óp­

timo y reproducción como se puntualizó anteriormente, factores alimen­

ticios accesorios sobresaliendo las vitaminas. 

Loa primeros estudios sobre las vitaminas, hicieron énfasis en las 

alteraciones patológicas más notables como son : defectos metabólicos, 

altcracion"o bioquímica.a y lesiones anatómicas que son características 

de los dlvcroos estados de cuenda vitamínica. 

Antiguamente al desconocer la estructura quún!ca se les designaba 

a estas substancias por medio de las letras del alfabeto, lo que a.ctualmc!!. 

te este sistema ha sido reemplazado por una nom,,nclatura que tienen co­

mo b.'\Be la naturale:r,a química del compuesto o una descripción de su orl 

gen o cfo las funciones en que interviene. 
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Las vitaminas, compuestos químicos que existen en plantas y ani­

males, düieren de las hormonas en que el orga.nismo no puede sintetiza!:_ 

las a partir de compuestos más sencillos, por lo m'!nos en la.a cantida •• 

des adecuadas para sus requerimientos. 

El papel de las vitaminas, parece ser el de coenzimu necesarias 

para h acción de las enzirruu en ciertas reaccione• químican del meta-­

bolismo intermedio, como la niacina, que participa en la tranAforrna ••• 

ción de glucosa en ácido pirú.vico, etc.; sin embargo, en m<Jchoa casos 

los detalle a de au participación en el metaboli11rno se deaconrJccn. Ade­

más entre loe cuadros clínicos, los cuales han sido clásicamente deacrl 

tos y en la actualidad ampliamente conocidos (producidou p•n las carencias 

de vitaminas), y la deficiencia vitamínica existe una laguna, que en la • 

mayoría de.los casos no ha podido ser atravesada. Por cjem¡>lo: la fal-

ta de tiamina se traduce en forma de Beriberi, caracteriza.do por lesio­

nes del slotema nervioso central y periférico del miocardio o de amboa, 

aún entre los defectos bioquímicos y las m;,ni!eatacioncs clínicas no pus_ 

de establecerse todavía una correlación satisfactoria y la razón por la -

que se afectan el miocardio o los nervios periféricos se desconoce: a<l<J -

más las deficiencias puras solo son fáciles de provocar en animales de 

experimentadón y en condiciones muy rígidas que nunca o casi nunca ac 

observan en lo. clínica, en dond~ la desi;utricilrn es global aunque las ·• 

manlíeotaciones de avilaminosio entre los nit'loa de lan claseG oocioeco­

nómicamente débiles aon mlly frecuente• y ae dehcn como se ha eatlpul!_ 

do l\nteriorm<mte a las dcíicicncias hahituale~ de alimentación. 



• '!' 

Las vitaminas se clasifican generalmente en dos grupos principa-

les: 

1. - Hidrosolublea (B-C). 

El complejo B, se dividen en : 

a) •• Termolábil: B1 .B6 - Ac. Pantoténico 

b).- Termoestable: B2.-Bl2. .Ac, Fólico. 

Vitamina H (Biotina), Vit H : Acido pa.ra.minobenzolco 

B5 (Acido nicotínico). 

2... Liposolubles que se encuentran asociadas a loa lípldoa de los ali-­

mentes naturales y son: Vitamina (D .E.K..A). 



CAPITULO IIl 

filPOVITAMINOSIS DE LAS VITAMINAS lllDROSOLUBLES 

Vitamina B1 . • Sinónimos: tia mina, aneurina, anti her ibérica o 

antineurHica., piro!oafato de tia mina (PPT) o coca.rboxilasa. 

ORIGEN: 

.1 o' 

Las principales fuentes de tia.mina son: legumbres como habas,. 

guisantes, cereales completos como gérmen de cebada, centeno y trigo, 

en el grano de arroz (la tia.mina se encuentra. en la caecarllla). Un pro­

ducto rico en tia mina es la levadura de cerveza, salvado, harina intc - • 

gral o enriquecida; h{ga.do, carnes especialmente la de cerdo, leche y. 

en frutas secas como: nueces, ciruelas, etc. 

Aunque algunos microorganismos intestinales saprófitos la sintet_i 

zan, esta fuente de vita.mina es insuficiente. 

En loa tejidos anima lee y en las levaduras se encuentra. principal. 

mente como PPT. 

CARACTERISTICAS FISICO.QUIMICAS. 

Es un compuesto orgánico incoloro formado por dos anillos: uno -

p\rimidínico (frrocuente en la naturaleza) y otro llazólico (sólo se encue!! 

traen la tia.mina) unidos por un carbono. 
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Suele prepararse en forma de su éster (clorhidrato de tiamina) • • 

sal hidrosoluble, sólida, estable en solucione,s ligeramente ácidas, so-

luble en alcohol, liposoluble; tiene un olor característico y ea lábil al • 

calor húmedo, álcalis (hecho que se debe tomar en cuenta en los proce-

dimientos culinarios en que se usa el calor y el bicarbonato de sodio) y 

sulfitos. 

En el organismo se presenta como pirüosíato de tiamina, forma. -

biológicamente activa llamada también cocarboxilaaa, que actúa como • 

una coenzima con la carboxilasa que sirve para transformar el Ac, pi-

rúvico, acetaldehido y bióxido de carbono, 

FORMULA ESTRUCTURAL, 

Se han sintelizado anlimetabolltos de la ti~rnina los má• Importan. 

tes son la neopiritiamina (pirítiamina) y la oxitiamína. 

METABOLISMO: 

Por au carácter hidroaoluble, se absorve fácilmente a la altura de 

los into•tinos delgado y grueso; posteriorm<mle llega al torrente sangtJÍ. 

neo previa foaforilac!ón <!n el h(gado y ritión, diatrlbuyén<losc en todaH • 

las células corporales (para form.u plriiosfalo de tiamina.), prindpal--



.12. 

mente cm masas musculares, hrgado, corazón y cerebro, el cual, con-­

serva sus reservas mejor que otros tejidos. La cantidad total almace •• 

nada en el organismo no es grande, pues hay necesidad constante de es. 

ta vitamina. La tia.mina se excreta por la orina; la poliuria produce - -

por esto, déficit de tiamina {caso <le los diabéticos). En personas bien 

nutridas, la cantidad excretada varfa de 60 a 250 microgramos por dfa. 

En estados carenciales dicha cantidad se reduce considerablemente, ••. 

siéndonos de gran utilidad para establecer el diagnóstico de hipovltarni. 

nosis. 

Se destruye en el organismo al ingerir pescado o almejas crudas, 

que continen tiaminasas. 

Si existen alteraciones del conducto Gl, la absorción es deficiente. 

FUNCION. 

E\ pirilosfato de tia.mina (forma fiaiológicamentc activa de la tia-­

mina), !uncionn en el metabolismo de los carbohldratos como coenzim:> 

para Ja desea rboxi\ación de los ácidos pirúvlco y a\facetoglutárnico, ••• 

Cuando este proceso es bloqueado por deildcncia de tia.mina, se acum~ 

la pi ruvato. 

EL aumento de la concentración de ácido plrúvico en la sangre nos 

es útil para establecer el diagnóstico de dcflclcncla t!amínica. 

Además se supone que el plruvato es tóxico y puede trastornar la 



!unción de la neurona y afectar las fibras nerviosas, considerandose c~ 

mo una de 1.aa causas de la polineuritis y su aumento en el cerebro ca';!_ 

sa de los fenómenos convulsivos, 

.13, 

Existe una posibilidad más: el piruvato podrfa actuar de manera 

indirecta al causar anorexia, inanición y deeaquilibrios secundarios que 

conducen al edema de hambre (beriberi húmedo) y a tnstornos cardíá­

cos (cardiopatías del beriberi), 

El pirofosfato de tiamina, puede también participar en la síntesis 

de grasas valiéndose de Intermediarios del ácido pirúvico. 

REQU ERlMIENTO DIARIO. 

Los requerimientos diarios habituales, para evitar la aparición -

de deficiencia en tiamina vienen a ser 0.5 mg/l.000 c;i.lorfou; niifos rn!!_ 

nares de 10 altos 0.4-1.1 mg; niños mayores de 10 altos l .2-1.4 mg/ -

día. 

Se aumentan las dósis en relación a lon requerimientos calóricos, 

1-ilPOVIT A.'\f!NOSIS. 

Una carencia leve puede causar neuraotnnia y una carencia seve. 

ra produce: Beriberi. 

Definición. - Es un síndrome cl!nico cl\1Uado por carencia a.lime!:!. 

ticí<1 o altcraci6n del metabolismo a consecu~nda de falta de Ha.mina, -

con manifcstadoncs neurológicas, pcriféricl\P, cerebrales y carcliova~ 

cula res. 
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Etiología.· En la carencia primaria se ha demostrado la relación 

entre una dieta mal equilibrada, abundante en cereales decorticados y 

el desarrollo del beriberi. 

La carencia secundaria se origina. por trastornos que aumentan la 

necesidad de vitaminas .tales como el hipotiroidismo, ejercicio írsico -

excesivo y fiebre: enfermedades ~compafiadas de aceleración del me~ 

bolismo como la gestación y la lactancia; afecciones con absorción alte­

rada como diarreas de larga duración o aquella11 crónicas debilitantes -

que reducen la ingestión, asimilación o utilhaclón de los alimentos v.g. 

hcpatopatías graves y el alcoholismo. 

Diagnóstico.· Un caso típico de beriberi se diagnóstica fácilmeD­

lc por los antecedentes de su dieta, a la que han sustituido por una in-­

gesta abundante de carbohidratos (basada en arroz descascarillado, ha -

rinas fi0.1s de trigo o de ma{z) y la presencia de los signos y síntoma• 

caractodaticos. 

Un ensayo terapeútico con tiamina noe eerá de gran ayuda para e!. 

tablccer el correcto diagnóstico, como tambl<in el aumento de las cifras 

de ácido pirúvico en sangre después de real!ur un ejercicio o dcspu~s­

dc la ingestión de una cantidad tfpica de gluco•ft. Se aprecia una reduci 

da ellrninación de tiamina por orina. 

Ea recomendable establecer el dia¡;nóntico diferencia con va-· 
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ria.a forma.a de polineuropa.tfa v.g. la origiMda en la dir<h•! -

tes no controlada o dll larga duración; la polineuropat!a t1!métrica hila. 

teral que comicn~n en la.a piernas la cual es poco !recuente, 

El edema de la cardiopatía beribérica responde tanto o mlljor 

al reposo en cama que el edema de la mayoría d" las demás formas de 

ca rdipatías, no asf la digital. 

En el beribe:d cardiovascular ein complic11c\ones la respuc'!_ 

ta a una terapcútica con tia mina suele ser inmediata y completa. 

Datos clínicos. - La dcíidencla de lía.mina produce un cua-

dro clínico llamado beriberi, cuyo proceso es degenerativo afectando -

principalmente miocardio, aparato digestivo y sistema nervioso. 

Se ha clasificado según las manifestaciones clínicas mis no-

table en: tipo seco, con signos y efotomils locnlizadoe en los nervios • 

periférico; tipo fulminante, caracteri"Lado por sfntom:u cardíacos agu-

dos; tipo húmedo si va asociado primariamente a edem:i. y derrames S!:_ 

rosos. 

Las manifestaciones precoces se caracterizan por: - prurüo 

gcneraliz.ado, frccucntcm<>nte se presenta !a.Rih1d, dispepsia, taqulca!_ 

día, látip,:i. dur:i.nte d ejercicio, hiperestesia tmacular, irritabilidad,· 

ínlta de memoria, tra starnas del ~uefio, dolor prccordla\, anorexia, -

mo\e~tian "bdomina\cs y eslrc1i.imienlo. 
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El beriberi infantil se produce en los lactantes de madres con 

deficiencias en tiamina, generalmente entre el segundo y cuarto mes .• 

El comienzo es rápido acompaiiado con disminución de fa ureeio, sínt~ 

mas gastrointestinales; anorexia, vómitos y heces verdoeau, seguido • 

por ataques paroxísticos en los cuales hay rigidez del cuerpo y ciano •• 

~is. La disfunción de las cuerdas vocales da al llanto un tono quejum -

broso o provoca afonía, el niño está débil, presenta taquisíigmia irrt­

¡;ular, edema. de miembros inferiores y suele curar de una manera rá. 

pida y completa o mcrir bruscamente. 

Las manifestaciones tardías se dividen en: aínlotnas nervio 

sos, cardiovasculares y digestivos. 

a) Síntomas nerviosos (beriberi neco). Muchos rlc los sig - • 

nos y síntomas neurológicos son característicos de ncurítis periférica .. 

Al principio hay una sensación de pesadez y debilidad, hormigueo en • 

manen 'l pies, pérdida de la fuerza !!n las piernas, dando ncurftis per.!_ 

férica a ne endente bibtcral y simétrica. 

Eetos cambios nc11rológicos van precedidos de tragtornos -­

sensitivos de loa miembros como, parestenlu de los dedos de los pies, 

quemazón de los pies que se intensifica por In noche, calambres mus -

cularco en la pantorrilla y dolores en las plcrnn•. E>eistc la dificultad 

de lcvantar•c de 1.1 posicil>n de cuclillas, hay dlnminución cuantillva c),, 

b scnoaciún de v\hración en los dedos de lo• pica y disestesia plornl.\r, 



~a carencia prolongada produce, abolición del reflejo rotuli~ 

no, pérdida. de la sensación de vibración y posición de los dedos de los 

pies, atrofia de los músculos de la pantorrilla, muslo; finalmente pie 

y dedos flácidos. Por lo general l"ls piernas quedan más a!cctadas que 

\os brazos. Las sensaciones tactiles, dolorosa• y térmicas suelen ha­

llarse disminuidas y en ocasiones aumentadas. 

Se observan trastornos del S .N. C.: nr,rviosidad, fatigabili- -

dad, irritabilidad, melancoUa, depresión, falta de iniciativa e interéa, 

poca capacidad para concentrarse y mala m•,moria. Los estados de -­

confusión mental son comunes. 
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b). - Síntomas cardio\•asculares (tir,,, !ulminoinl•!). La obser­

vación cuidadosa revela la presencia de traslCJrnrJS cirr:ulatorios graves 

antes de qu" las lesiones del SNC causen la !ncap,1cidad del enfermo .• 

El adulto Rllelc morir bruscamente y sin prodromos presentando palpi-

tacionca, Cff'lhri0c,-Lrdia de esfuerzo, ti\quícardia, disrH~~l de esfuerzo, -

disminuclün de la tl'nsión arterial, soplos cttrdíacos, alteraciones eles._ 

troca.rdiográficas incspedficas y parálisiA ,¡,,¡diafragma acom~ñados 

de insuficiencia cardíaca con gasto elevado, pulso periférico saltón, - -

disminución de la cupacidad vital y ritmo do galope. Poco antes de la -

m11erle siempre presentan hipertrofia y dilatación cardiaca, congestión 

pulmonar, edema, cianosis y colapso vasornolCJr, 

e). - Síntomas gastrointesl\nalcs, - Hay temprana pérdida -
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del apetito, seguida de atonía intestinal, estteilimiento, más tarde dolor 

y molestias epigástricas, a menudo hay naúseas y vóntitos. Eetoe sínt~ 

mas ~parecen particularmente en la i>rma fulminante acompañando a la 

descompensación cardíaca. 

El beriberi húm.,,do, se caracteriza por edema extenso, d"'bi­

do a la pérdida de líquido por el plasma, esto es causado por la hlpopr~ 

tdnemia aunada a una mala función cardíaca, 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Hipersensibilidad en los dientes y mucosa bucal. 

La mucosa de la boca, lengua y tejidos de la cnda, pueden l!:_ 

ner un aspecto satinado, presentando un color rosado peculiar, hay glo­

sitis y marcada indcntación. 

Encontramos la presencia de eritema, visiculas y pequciíae • 

iisuraa localizadas en mucosa bucal, gingiva y lengua. La cncfa pierde 

su puntilleo normal y la• papila a se nos prea enta prominentes funulfor­

mes. 

Aparecen tanto en infantes como en adultos y afeccionen que 

alteran el mrtabolismo (embarazo y lactancia); eon predominantes del -

sexo íem.,nino y puede c,d.ntir una prcdiepoe!dón a lesiones herpética a. 

R.,nponden a la t"rapcúlica con tia.mina de una m;inera inmcdiali\ y com 

plcta. 



PRONOSTICO, 

La mortalidad ea variable pero puede estimarse en un 5% en -

los casos leves y· 50% en los gravea, depe~diendo de la edad, esta.do ge -

neral del paciente y la duración de la enfermedad, El tipo Culminante es 

el peor pronóstico, 

TRATAMIENTO. 

Profiláctico, - Establecer hábitos dietéticos que garanticen • 

una ingesta adecuada de tiamina. 

Curativo. - El clorhidrato de tiamina (forma crintali:r.ada), se 

recomienda en todos los casos de beriberi. Se administra por V. O.; 

vía I.M. o vía l. V., dependiendo de su gravedad. 

I. V. , se administra de 30 a SO mg. , de tiamina 2 veces al día 

en solución de suero fisiológico. 

Para los casos medios basta dar 1 O mg., y para los leves de 

5 -10 mg. doo veces al dfo., Deben mantener e e éstas dósis hasta obtener 

una respuesta terapeútica positiva.. 

La terapeútica incluye también dieta rica en tia.mina; todos los 

pacientes deberán permanecer en reposo absoluto basta la convalecencia. 

Si la madre lactante padece beriberi, dcber!í. suatituir la leche materna • 

por leche de vaca, 

El tratamiento parenteral es de dos sr.man:u y después 10 mg. 

orales lodos loa dfas. 
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También se utilizan tabletas de levadura de cerveza tO<l.os los 

días a dósis de 30 grs. tres veces al día. acompatladas de una dieta de -

Z,500-4,500 ldlocalorías/dfa. 

USOS TERAPEUTICOS. 

Además de la pro!ilaxis y el tratamiento del beriberi, el uao 

de la tiamina se indica en: 

a). - La neuritis de la pelagra, neuritis alcohólica, ncuritia 

del embarazo y otro tipo de neuritis en las que figura como causa prin­

cipal el factor carencial. 

b). - Como tratamiento de sostén en estomatitis agudas (SO • 

mg. de tía.mina tres veces al día), aunada con otros componente o del -­

complejo B y vitamina C. 

e). - Para tratar varios trastornos cHnicos como: herpes, -

zoster, acrodinla y alveolitis postextirpa.ción (25 mg., de tia.mina al -

día). 

d}. - En enfermedades cardiovasculares de origen nutricional. 

e). - Puede emplearse como suplemento dietético con otras 

vitaminas si se sospecha que no se abeorven en cantidades suficientes 

V.g. en la diarrea crónica en los lactantes. 

HIPER V!TA..'A.INOSIS. 

A1mque la admínlatración de clorhidrato do tia.mina en algu •• 

no5 sujetos produce slntom:u benignos temporalee. como vahrdos y ru-



bor, sr. hil.n administrado grandes dósis sin efecto perjudicial. Por vía 

oral no se produce ningún efecto por exceso. 
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VITAMINA B2 

Sinónimos. - Ribofiavina; lactof\avina, vitamina G. 

ORIGEN, 

La encontramos en: leche, queso, nueces, huevos, VBrduras, 

poscado, harina integral o enriquecida, en la cáscara de lns semillu,. 

salvado, levaduras, mostaza, hígado y otras visceras, 

Ln síntesis bacteriana intestinal es importante, 

CARACTERISTICAS FlSICO .QUIMICAS. 

Pigmento amarillo, ligeramente hidrosoluble, completamen­

te dializable, insoluble en disolventes de las grasas, sensible a la luz,­

álcalis; estable al calor, oxidación y a los ácidos, Bajo \os rayos ul •. 

travioleta presenta en cortes histológicos fluorescencia vorde caracte­

rística que ayuda a idcntificarb, Está formado por una fl:ivina (ieoalo­

xacina) y un derivado de la D-riboB:l (ribitol). 

La riboflavina como tal, no se absorvc íácilmcntc en el inte!. 

tino; pero sí la flavina y el ribitot que se unen para íorm:i.r después ••• 

dos coem.lmas: el fosfato de riboflavina (fiavln mononucloótido) (FMN) 

y ta Clavina-adenina -dinuclótido (F AD) íorm:1s fisiológlcarnr.nte activas 

de la ribonavina en el organismo. Estas enzimas pertenecen a un gru­

po de protc!nas que se denominan fiavoproleínna y que catalizan reaccl!?, 

nea de óxido-rcducci6n. 
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FORMULA ESTRUCTURAL. 

CH lOMllil CH 011 
1 

METABOLISMO. 

La ribofiavina (y el FMN, pero no el FAD) se absorve con •• 

facilidad en o\ tubo digestivo y en los lugares de adminiatrnc!6n paren-

teral. Se alcanza a distribuir por todos los tejidos, pero ous concentr!!_ 

ciones en éstos es relativamente bajo. Las concentracionca mayores -

se encuentran en el riñ6n, hígado y corazón; el exceso se elimina por • 

la orina, esto depende de las concentraciones corporales (nr. economiza 

cuando los ingresos son bajos y se elimina si son altos), La .lbsorción 

es dü{cil en la aclorhidria, diarrea y vómitoa, Al aumentar el met.a~ 

lismo, se emplea en mayor escala. 

Siempre hay ribof1avina en las heces, probablcmcnle es vi~ 

mina sintetizada por los microorganismos inte~tinales. 

Cuando la ingestión de ribofiavina es b.1ja, la cantidad cxcr!!. 

ta.da por las heces ca superior a la \n¡;erida, nin embargo no existen 

pruebas de que s<'n absorvida dicha vit<lmina. 
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FUNCION. 

Constituyente de dos coenzimas que forman parte de cierto 

número de enzimas flavoprotéicas, importantes en la tran!erencia de hl 

drógeno en gran variedad de reacciones: metabolismo de los arninofici­

dos, ácidos grasos e hidratos de carbono y respiración celular. Pigme!! 

to retiniano del ojo para la adaptación de la luz; además Interviene on • 

la transformación de triptófano en ácido nícotínico. 

REQUERIMIENTOS DlARIOS. 

La necesidad de riboflavina en el hombre, guard:i estrecha rt 

ladón con el gasto energético. Las asignaciones recomendadas son: • 

nifios menores de 10 afios, 0.6-1.4 mg,, mayores de 10111ios, 1.4-2 -­

mg./día, adultos de 2-3 mg./día. Debiendo aumentar estas dósis en: 

a).• Ouem;i.duras y heridas graves, 

b) .• Aumento del catabolismo prote!nico. 

c). - Enicrmedades agudas y en la convalecencia. 

HIPOV1TAMlNOSIS, 

Arribofla.vinoela. 

Definición. - Cuadro clínico que corresponde a dc!icienciu -

sencillas por un ingreso inadecuado de riboflavina en la dicta, (prínci-­

pa\mcntc leche y otras proteínas de origen animal) originando leaionoo • 

bucales, cuta.neas y corneales. 

Es una de 111.s insuficiencias dictéllcaa más comunes y en gen!!. 

ral ne ncompaf'la de déficit de otras vitaminas del com¡¡lejo B. 
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Etiología.. lngesta inadecuada en riboflavina. 

Ocurre también deficiencia condicionada que suele depender, • 

de enfermedades gastrointestinales graves (caeos de diarrea); hepatopa­

tfa, alcoholismo crónico y en el período poatoperatorio cuando se admi _ 

nistran in!usiones de dextro ea sin suplemento vitamínico preventivo. 

Las cníermedadea caracterizadas por excreción abundante de 

orina, pueden aumentar la pérdida diaria de esta. vitamina y producir os 

ta.do ca rene ial. 

Diagnóstico. - Las rnanüesta.ciones ca.racter[stica.s bucales, • 

cornea les y cutaneas, no son datos patognomónicoa, se observan de una 

manera global para sugerir netamente a.rriboflavinoais. Por lo cual el • 

diagnóstico depende de la historia clínica, presencia. de lesiones auges -

ti va a, exclusión de otras causas y ensayo terapeút!co. 

Datos clínicos, - Manifestaciones oculares: Conjuntivitis 1".!. 

bar, t•ocozor de los ojos, prurfto, lagrimeo, fotofobia, bleíaronpanmo, 

íisurau en la.5 comisura a palpcbralcs, disminución de la agude•.l visual, 

va.scularización cornea! e inyección pcricorncal pudiendo desencadenar­

se una queratitis intersticial. Algunos caeos de ambliopía carencial rea 

panden a la ribonavina. 

Manifestaciones cutaneas. • Dllebácea, - Proceso Dcborréi -

co <:11ractcrizado por un aumento de la secreción de grua que ar. acurnu 
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la en los folículos pilosos; se asocia con dermatitis, fisuras y excrecio 

nes filiformes, 

Las zonas de localización de estos trastorno• como los de todas 

las seborreas suelen ser los lugares que presentan mayor rlquez.~ de -

glándulas sebáceas como son: pliegues nasolabiales, interglútcos, axi 

las, igles, orejas, ángulo externo del ojo, parte media de la cara, pé1-

mulos, alas de la nariz, escroto y labios mayores. Estas áreas"'' i','.? 

n~n rojas, escamosas y grasientas por la correspondiente acumul;.ci(.n 

de material sebáceo proporcionándole a la. piel un brillo característico, 

se le llama también piel de tiburón. 

1'LA.NlFESTACIONES BUCALES. 

Son signos e;; "acterísticos la quei\osis angular, glositis y la1 -

le•iones cutáneas de las zonas peribucales. 

La queilosis angular es el signo más común y precoz,, cono ta de 

lesione• bilaterales que se inician en forma de una palidez en lan c<Jmi 

suras de los labios, seguida de adelgazamiento y maceración del epite­

lio. El fondo de las lisuras o grietas de la• comisuras tiene<\ asp~clo -

húmedo y macerado, están cubiertas a menudo de costras amarilla a e~ 

ya longitud es de 1/2 a l cm., y son de dirección irradiada, rod<:ántlo­

••· de zon;rn de enrojecimiento ligero. Peroislen durante semanas de-­

•l~n.~ndosc vulgarmente como boqueras, que al curar incluso dejan ele~ 

trlc<'• Hnealcn indelebles. (Ver foto l ). 



Puede aftadirse una infección por monilia, cuyas lesiones 

blanco grisáceo dan lugar a lo que los franceses llaman perléche. 
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Es importante cuando se vaya a establecer un tratamiento, • 

diferenciar la queilosis debida a deficiencia del complejo B, con otras 

lesiones de aspecto semejante a las que llamaríamos, lesiones de pee~ 

doqueilosis por ejemplo: las que dependen fundamentalmente de prótc. 

sis mal ajustadas, o de un hábito de relamerse los ángulos de la boca. 

Se nos presenta a confusión la infección por cándida albicans de las l!;_ 

siones angulares de queilosis que generalmonte se superponen a los •• 

signos de carencia riboflavínica o que posteriormente le sigue. Cabe 

mencionar lesiones del tipo herpético y la pápula seca de la sH!lla se­

cundaria. 

Estas lesiones de ocudoqueilosis, son comunes en ancianos 

anodontos, prótesis desajustadas y abrasión de los dientes. 

Una lesión rara que se presenta. en la falta ribofiavina, es • 

la caracterizada porque las p.i.pi\as íungiformcs están hipertrofiadas y 

edematosas, encontrnmos atrofia completa o p.'\rcial de papilas filifor­

mes que dan a \a lengua un aspecto granuloso especial y un color pur -

púreo dcnominándoselc por ello lengua magenta. 

Lan a.Iteraciones inflamatorias se presentan írecuentcmcntc 

en la punta y bordes de la lengua aprcciindooc con regularidad lndcnl!_ 

cioMa, Hay una sensación de quem.~dura y comezón en loa la bíoi>. 



La mucosa de mejilla! y labios muestran nn lustre opalescente espe •• 

cia.l, distinto de la traslucidez normal de estos tejidos. 
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Se nos presenta. una dermatitis discreta alrededor de la boca, 

eritodescamativa y a veces pruriginosa. No ea raro encontrar entre las 

lesiones bucales generales una periodontitis dolorosa. 

TRATAMIENTO. 

Profiláctico. - El déficit de riboflavina, suele prevenireo • 

mediante una dieta con cantidades su!lcientea de leche,huevos, verdu-

ras y carne magra. 

Curativo •• Generalmente la arriboila.vinosis se acampana. 

a otras carencias nutricionales, Por tanto el tratamiento deberá In··· 

cluir los demás miembros del complejo B. 

La terapcútica específica con riboflavina consiste en la In-­

gestión diaria de 10-30 mg., por V.O. repartidos en varias tomas, -

basta obtener respuesta: del'lpuéa 2-4 mg./dfa hasta la completa. cur~ 

ción. 

Para a.segurar suficiente absorción puede recurrirse a la vía 

parenteral, S-20 mg./vía 1.M./día, en dós!s única o refractar. 

USOS TERAPEUTICOS. 

Se ha observado que la vitamina B,._ 111 útil en el tratamiento 

de la Infección de Vincent. 



HIPER VITAMINOSIS. 

La administración por V.O, o parenteral de riboflavina no -

oroduce efectos indeseables, cualquier exceso se excreta por vfa renal. 

Foto No. 1 

• 2?. 
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ACIDO NlCOTINlCO 

Sinónimo8. - Acido nicot{nico, nicotinamida, niacina, factor 

preventivo de la pelagra (PP), niacinamida, 

ORIGEN. 

Salvado, harina integral y cerealee enriquecido8, legumbres, 

levaduras, leche, cacao, café, té, peacado, cacahuate y en menor pro­

porción en hígado, carne de bovino, cerdo, pollo. Sintetizándola a Pª!:. 

tir del triptóíano (60 mg., forman 1 mg., de nlacina); la producción ba~ 

teriana intestinal es importante 

CARACTERlSTJCAS F!SICO-QUIMICAS. 

Tanto la forma ácida como la .aminnda. son criotalce incolo-­

ros. solubles en a.gua y alcohol, estable a los ácidos, álcalis, luz, ca­

lor y a la oxidación. El ácido nicotínico es derivado del anillo pirimidi_ 

na. Eolc compuesto, para tener actividad vitamínica, necesita trans-­

formarsc en nicotinamlda-adeniM -dinuclcGll<lonad, o diíosfopiri<lfn nu -

cleótido DPH, o coenzima l y el nicotinamicla adenia -dinuclcótido -fosf~ 

to NADP, o triíosfo pírídín nucleótído TPN, o coenzima. ll. 

Por analogía se ha.ce referencia a las coenzimas (DPN .¡.)y • 

(TPN +) como los nicotina midas nuclcótidoB. Estos son coenzlmae para 

las enzimas que se conocen como dr.Rhídrogenasa•, las cualco cntalixan 

laB reacciones de óxido reducción, acept..1ndo hid rógcno• y pa•indnlo a 

otros sistemas cnz.imáticos. 
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Varios compuestos que en el organismo se convierten en nic!!_ 

tinamida, poseen actividad biológica. Entre ellos esUín los derivados -

del ácido nicotínico substituidos en el grupo carboxilo y los derivados 

de la nicotinamida substituidos en el nitrógeno amídico 

FORMULA ESTRUCTURAL, 

META BOi...tSMO. 

El ácido nicotínico y la nicotlnamida ae absorven rápidamcn-

te en lodos los tramos del intestino y en 101 lugares de adminislr:lciÓn 

parentoral. Se distribuye en todo. el organismo especialmente en híga.-

do, rii'\Ón y músculo, pero hay poco almacenamiento. 

La excreción se realiza por la orina parcialmente en forrn:t 

de ácido nicotínico o n!cotinamida y el resto como metabolito; pequcnas 

cantidades pasan a la leche. Se einteti:r.a en el organismo a partir del -

lriptl>ínno, la vitamina B6 ee caencial para ésta conversión. 
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FUNCION. 

Las dos formas fisiológicamente activas del ácido nicotínico: . 
NAO y NADP, desempeffan un papel vital en el metabolismo celular co --

mo enzimas de una gran variedad de prote(na1 que participan en ll\ resp.!, 

ración Hsular. Las coenzimas unidas a las moléculas protefnicu a pro-

pledas actúan como deshidrogcnasas, aceptando hidrógeno del sustrato • 

y quedan en estado reducido. A su vez los piridín nuclcótidos reducidos, 

Aon reoxidados por las flavoproteínaa. 

REQUERIMlENTOS DlARlOS. 

La demanda dietética de esta vitamina puede ser llenada no s§_ 

lo con el ácido nicotínico, sino también con la nlcotlnamida y el triptÓf!, 

no. 

La necesidad diaria requerida en el hombre es do 6.6 mg./--

1000 k cal, en niños menores de 10 afies, 6-14 mg. a partir de los 10 

aflos, 11.-ZZ mg./dfa, lo que depende del aporte calórico. 

Las necesidadee de ácido nicotínlcr> aumentan: 

1). - Aumento del gasto calórico. 

Z).. Enfermedades agudas y convalecencia. 

3). - Infecciones y quemaduras. 

H1POV1T AMINOSIS. 

PELAGRA. 

Definición .• Término Italiano pelle-agra equivalente a piel • 

rugoRa o áspera, 
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Enfermedades caracterizada por signos y síntomas cutáneos, 

gastrointestinales, del S. N. C. y de las mu coa as: acompañándose de la 

carencia de ácido nicotínlco y otros factores nutritivos. 

Etiología. - La carencia primaria traduce: 

a). - Aporte exiguo por dieta insuficiente. 

b). - En regiones donde el maíz es el constituyente principal de la dieta. 

c). - El requerimiento individual orgánico de substancias antipelagrosas 

puede ser mayor que las cantidades proporcionadas por una dieta -

bien equilibrada y abundante. 

Las carencias secundarias son !rt.!cuentes en trastornos que -

suelen afectar la absorción de niacina por alteración de la función gas- -

trointestinal, v.g., diarreas, cirrosis hepáticas y alcoholismo. 

Diagnóstico. - En el período inicial, la carencia de niacina 

debe dlít>renclarsc del síndrome ncurasténkri y en fase• mán avanzadas 

de otran causas de estomatitis, diarrea, glrrnltis y dcm~ncia. Cuando -

el cuadro clínico incluye signos cutáneos, uu~illes, diarrea, delirio y d.!;_ 

mencia, el diagnóstico es evidente, pero g~n<'r~lmcntc se nos presenta 

un cuadro menor desarrollado; en estos cn."''B nos será. de gran utilidad 

los antecedentes de una alimentación carent1' de niacina. 

Datos clínicos. - Digestivo&: Hay una 1enaación de qucm;idura 

en ll\ lengua y mucooaa de faringe, l!&Ófago y ent6m.1go. Lo cual 1~ agr_!! 

va por la lnge•tión de alimentos calientes o ácidos poslcriorm~nt" obseE_ 



vamos naúceas, vómitos y diarrea. Esta. ea recurrente con disposicio­

nes líquidas ocasionalmente sanguinolentas debido a hiperemia y ulcer~ 

cíón gastrointestinal. Es de grave significación, hay dolor, diatención 

y molestias abdominales, las heces presentan olor pútrido. 

La aquilia gástrica se observa en un 503 de los casos. 

Del S.N.C. - cefalalgias, vahúloa, insomnio, depresión y •• 

trastornos de la memoria. 
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En los casos graves pueden aparecer catados de temor, dell • 

rio, alucionacíone:J, confusión mental y desorientación completa que ul 

no es tratada se convierte en estado psicótico; también ocurren trasto!. 

nos sensitivos y motores de los nervios periféricos con sensación de 

quemadura en manos y pies bilateral, los reflejos tr.ndiosos primero "" 

tán exaltados y después disminuidos o ausentes, Las piernas se sienten 

dormidas o parali~adas, hay degeneración de la médula espinal con eH­

pa. sticidO\tl y ataxia , 

Cutáneos,. Podemos distinguir dos tipos de lesiones que pu. 

dieramos llamar agudas y otras dos crónicas. Su disposición caracted.!! 

tíca ea generalmente bilateral y simétrica. 

Las lesiones agudas son el eritema y el intertrigo, 

El eritema parece una quemadura ao\a r, seguido de vealculll.· 

ción, ampollas, formación de coetraa y dcncamaclón. 
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El intertrigo se presenta principalmente en las regiones de 

los pliegues cutáneos, se caracteriza por enrojecimiento, abrasión y 

maceración de la piel, con infección sobrca.ftadida. La causa suo11le ser 

111 suciedad y el abandono. 

Las lesio1'.es crónicas son: hipertrofia cutánea y dermatitis • 

atrófica o ictiótica. 

En la fase hipertrófica la piel aumenta de grosor, pierde ola!_ 

tlc!dad, se agrieta y aparece intensamente pigmentada en las zonas de • 

presión, pueden aparecer lisuras y con frecuencia se superpone una In­

fección. 

En las lesiones atróficas crónica11 la piel se vuelve seca, en. 

carnosa, inelástica, dcma siado extensa en relación con la parte que cu. 

bre. Se observa generalmente en loa pelaRrosos muy antiguos. 

Estos tipos de l1?slones pueden darse aislada! o com!:iinadu y 

esta combinación junto con la locali:r:ación tfpica en las zonas de e>qioai. 

ción al &ol y la intemperie. sobre todo cara, cuello y dorso de laa manos, 

constituye el cuadro cllnico descrito por Can;i.l con el nombre el! "mal de 

ta rosa". 

Otros. - Aparato Genito-Urinario: Ardor durante ta miccl&n, 

la Hbido a~ halla disminuida; vaginitis pelagroaa aguda asociada con • 

infección de vincent, la. meetruación puede 1er eec:aea o nula. 

Cardiovascularea. - Ligero de acenso de la T .A., en luu ca - -



11os graves hay taquicardia., colapso vasomotor: el síncope y la muerte 

súbita. son frecuentes. 

La hemoglobina se encuentra disminuida (menos del 70"!.), la 

anemia puede ser macro o microcítica. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

. 31,. 

Constituyen signos precoces y frecuentes: la gloeitiB y la es 

tomatitis escarlata que son típicos de la carencia aguda, fundándose en 

ell<rn básicamente el diagnóotico de la enfermedad. 

Al prindpio la punta y las partea laterales de la lenRua cntán 

inflamadas y enrojeddas, así como la mucosa bucal en torno a los co!:!_ 

duetos de Stenson. Si no se realiza ·et tratamiento adecuado t:n esta et!_ 

pa, conforme progresa la lesión la totalidad de la lengua y las mucosas 

de la boca adquieren un color escarlata vivo seguido de dolor de la bo­

ca y cdt•ma de la lengua. Pueden producirse ulceraciones penetrantes 

en cua !quier p.1 rte predominado, en la. •upt! rficic inferior de la lengua, 

de las m~jillas; éstas úlceras suelen estar cubiertas por una escara •. 

gris que contienen microorganismos de V\nccnt. 

La lengua puede encontraree hipoenlésica o hipersensible y -

seg\lido hay sialorrca y las glándulas salival.,~ aumentan de tamailo. 

El curso de la estomat!th es similar al de la gloaltia, ÍTC··· 

cUt~ntemente hay sensación ur.,nte en l:i. lengua, esta acnsación molesta 

es "llr;ivada por la ingeollón de alimento• calientes o ácidos. Lau !'~P.!. 

las ~!ir.gi\·:ilf~s interdenl<l ria s ni.:inifie~~tan 1 sen si bilídad. dolor, en rnJi:-



cimiento y úlceras que se extienden con rápidez. Por último, un tras­

torno que comunmente se presenta es la disminución del gusto, EL e~ 

pleo de lavados bucales es beneficioso, la dentadura deberá limpiarse 

suavemente a fin de evitar hemorragias inten•as. 

PRONOSTICO. 

• J'I • 

La pelagra es siempre grave dependiendo su pronóstico del • 

diagnóstico precoz y el tratamiento inmediato, intenso y prolongado. • 

Sin un tratamiento especial, la mortalidad en los casos graves es ma -

yor det 50% . 

TRATA}.UENTO. 

Profiláctico .• Corresponde a una dieta balanc;Mda rica en • 

nutrientes de ácido nic:otínico. 

Curativo. - El uso específico del ácido nicotínico, nicotina­

mida y sus derivados es la pro!ilaxia y tratamiento de la pelagra. 

El tratamiento en casos leves es de: 4000 cal/diarias con •• 

1500 e c. de leche fresca; 250 grs., de carne magra o hígado y 8 hue. 

vos. Además levadura de cerveza 30 grs. lrcs veces/día, extracto h!:_ 

¡>ático 30 grs. tres veces/día; gi:rmon de tri¡¡o 60 grs. tres vecee/dta 

oniacina o su amida 10 dósis diarias de 50 mv., 

En casos graves .. Dieta de 4500 c~I. diarias/101 agente e • 

t<'rapeútlcos deberán s cr utili7.ados en dóaia lrlplc, .se recomlendll .re· 



poso absoluto en cama, extracto hepático 20 ml. I.M. tres a cinco ve-­

ces al día ó niacin.amida parenteral 50 mg. en suero fisiológico dos o -

tres veces/día. 

• 36, 

En lesiones cutáneas se utiliza solución de permanganato de -

K "l 1 :5000 en !omentos. 

En diarreas se utiliza 2. ml. de Entura de opio cada 4 horu. 

En vómitos se recomienda reposo absoluto, ingestión de líc¡ul_ 

dos helados con intervalos de 10 a 15 minutos, 

Para el tratamiento de la ncurítis periférica: bolsas de hielo 

y aplicación local de ácido fénico al 1 % y mentol. La inmovilización del 

miembro puede ser beneficiosa. 

USOS T ERAPEUTlCOS. 

Fuera de la proíilaxia y el tratamiento de la pelagra no se C!?_ 

noce ninguna otra indicación para el uso del ácido nicotínico y de sus d.!:, 

rivados. Sin embargo tienen ft\ngular aplicación en el diagnóstico dife­

rencia\ entre psicosis de orl¡::cn alimcnllcio y las otra• peicosis. 

HlPERVlTAMlNOSIS. 

L1 administración de nicotinamida no cntral'la efectos inde&e!. 

bl<'~, las dósis elevadas de ácido nlcotínico pueden dar lugar a una van!!_ 

dilatación generalizada, rubefacción y el prurito ele la piel, a\terac:\rJ • -

nce circulatorias, hipcrislaltismo e hipcuccrcción de las glándula& •s 

b.'lccas. 
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Sinónimos, - piridoxina, piridoxamina, adermina, factor ei~ 

to, piridoical. 

ORIGEN. 

Legumbres, levaduras, salvado de arroz y trigo, parte ger-­

minal de semillas, yema de huevo, hígado, pescado, miel de abeja, ca!. 

ne, rifíón y cacahuatcs. La síntesis por bacterias intestinales es impo;: 

tante. 

CARACTERISTICAS FlSICO QUIMICAS, 

Forma cristales blancos prismáticos, es hidrosolublc, ter. -

moestable, resiste bien los cambios de ph y se destruye por la lu:z: ultr!. 

violeta. 

La oxidación del grupo metilo forma ei ácido plrídáxlco que 

es una forma de eliminación de esta vltarrina. 

Son tres los compuestos con activitlad de vitamina B6 , difi!_ 

ren en 1" naturaleza del sustituyentc en el átomo de carbono en la posi­

ción 4 de la. molécula pirimidínica. 

al.. Piridoxina con un grupo alcohol primario. 

bl.- Plridoxal con un grupo aldehído. 

e).. Pi ridoxamina con una función amina prlm,,,ria. 

La forma activa de estas vitaminas u la fosforilada, siendo • 



TESIS DONADA POR 
D. G. B. -- UNAM 

las pt'incip11.les: el fosfato de pridoxal y el fosfato de piridoY.amina. Se 

ha logrado sintetizar varios antimetabolitos de la piridoxina los cuales, 

bloquean ta acción de la vitamina produciendo los signos y síntoman de 

carencia.· El m:is activo es la 4-desoxipiridoxina. 

FORMULA ESTRUCTURAL. 

METABOLISMO. 

.40. 

La piridoxina, el pirídoxal y la piridoxamina uc absorven ráp!_ 

damcnte en el conduelo digestivo; se fosforilizan en los l"jidos y una vez 

que llegan n l.1 circulación, se distribuyen por lodos Ion órganos espr. - -

cialmcntc h{gado, corazón y rii\ones. La mayor parte de estas tres vi· 

laminas ac excretan por rii\ón en forma de !icidn 4-piridóxico. 

FUNC!ON. 

El fosfato de piridoxal tiene una función vil.al en el metabolis-

mo como, cocnzina en muchns transformaciones metabólicas de los am.!, 

noácidoe (<lcsca.rboxilaclón, transaminación, tran11ulluración) v.g. la •• 

transforn1.1ción del triptófann •'n nicotina mida. 1\,-,eulta esencial para la. 

función celular y metabolismo de los ácidos gra11os. 
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R EQUIRlMIENTOS DIARIOS. 

Las necesidades ae calculan de 1-2 mg/día; la.ctantea de O. 2. 

O. 3 mg/d{a., 2-5 mg. si existe una anormalidad metabólica de la vitami 

na. 

1-UPOVITAMINOSIS. 

Oefinici6n. - Estado en que el contenido tisular de !osfalt> de 

piridoxina es menor que IJl normal, presentando maniíeataciones de ca.. 

rencia en piel, S.N.C. y sangre. 

Etiologla .• La carencia primaria co rara, sin embargo, pu!_ 

den observarse cuadros conV\llsivos en nil\oa alimentarlos con leche ar-

tiílcial en la que se ha destruido la vitamina B lo cual, no fue posible 
. 6 

explicarlos por medio de datos de labora.torio, cediendo e atoa con la ad 

ministración de piridoxina. 

La carencia secundaria puede da.ne en síndromes de mala~ 

sordón, lnactlvación, química por medicamentos. pérdida excesiva. y 

actividad metabólica aumentada. 

Diagnóstico. • Su hipovitaminosia no ae ha podido correlaci!!. 

nar con un cuadro clínico en particular, siendo con frecuencia neceaa • 

rios loa ensayos terapeúticos complementado• con pruebu de aminoa • 

ciduria y de una apoenzima. 

S. Cuthcas.. La. administración de una dieta pobre en coru 

ple jo na la que se le at'ladcn dósis de desoxipirldoxinA (anta.izonlalll de 
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la vitamina B ).provoca la aparición de lesiones seborreicas alrededor 
6 

de los ojos, nariz y boca. 

S. Nervioso .• Son corrientes las convulsiones en loe nit'lo~ • 

y puede presentarse neuritis periférica en los pacientes que reciben ís~ 

niacida que es antagonista de la vitamina B6 . 

Hawkino y Barsky informaron que en personas normales •o • 

produce depresión y confusión mental. 

Eritropoyesis. • En los adulll)s es frecuente la anemia, gen~ 

ralmente normobláslica aunque en ocanionco m~¡;a\oblástica. Hay \lnf~ 

penia y leucopenia. 

Se ha observado anemia hipocrónica en un lactante con defi •• 

ciencia mental alimentado con dieta carente de la vitamina. 

lvlAN!FESTAClONES BUCALES. 

Las lesiones de 1011 labios c<>no\sten, en su in!\amación prlm.!:_ 

ro edematosa y luego atrófica (queilosis) a lll q11e se le suma la estoma. 

titis angular. Hay atrofia rle papilas, hiperemia y edema de lengua, se 

le allade una escamadura er!tematosa de área nasolabial, hiperestesia y 

ane•tesia. 

Afecta tanto a infantes como adultos, ain predilección de enxo. 

PHONOSTlCO. 

Depende de la admlnistrac!ón de éal11 droga, acompall;\<ll\ del 

~Peto del complejo B. 
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TRATAMIENTO, 

Profil!ctico. - Generalmente las dietas equilibradas contienen 

suficiente piridoxina. 

Curativo. - En las convulsiones debidas probablementt! a un -

déCicít de piridoxina debe administrarse 1.M. 100 mg. de In vitamina. 

En los nilios con dependencia de la piridoxinn puede ser nr.ce -

sario administrar cada dfa 2-10 mg. I.M. ó 10-lOOmg. por V.O. T:rnlo 

las convulsiones como de la dependencia se pueden corregir si se <li11~ 

ne de un aumento del ingreso de piridox:ina en la dieta. 

HIPER VITAMINOSIS. 

No se han descrito efectos perjudiciales administrando dóni1 

superiores a 1.as lerapcúticae. 



• "4. 

AC!DO PANTOTENICO 

Sinónimos. - Factor antidermítico del pollo, factor filtrado en 

contraposición del factor eluato (vitamina B 6). 

ORIGEN. 

La vitamina se encuentra en la naturale:r.a fundamentalmente -

como un compuesto de la coeuima A, E,tá presente en: legumbres 

frescas, levaduras, salvado de arroz, trigo y maíz:, yema de huevo, le­

che, hígado de carnero, rit'iones. pescado. 

CARACTERISTlCAS F!SICO .QUIMICAS. 

El ácido pantoténico es un ácido orgánico optlc:i.mente actívo _ 

y su potencia biológica reside en el dextroisómcro. 

El ácido pantoténico se forma por la unión del ácido pantóico 

y la B - alanina, después recibe una molécula de ácido fosfórico del - • 

ATP, y se transforma en ácido pantoténico fosforilado, posteriormenl~, 

se une a la cistinamína y forma una molécula de cuatro unidades: l1cido 

fosfórico, ácido pantóico, B-11\anina y cislinnmina; esta forma aún es 

inactiva para transformarse en coenzim.; A (q11c es en esta forma que h. 

vitamina realiza su función activa en el organismo). Se une a un nuclc2_ 

tido de la adcnina con un ácido fosíóríco extrn, unido al carbono tres de 

la riboea. En la coenzima A, el producto activo es el aulílhldrilo final. 

El li.ddo pantoténico ca un liquido aceitoso amO\ril\ento, inestable pues las 

solucione e ácidas, el calor y la luz lo inactivan. 
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FORMULA ESTRUCTURAL. 

, ~ ·~ ~H3 
H02t-C.H2-CH2-~- C- ~ - ~ -CH,OH 

OH CH 

METABOLISMO. 

El ácido pantoténico se absorbe rápidamente en el conducto -

digestivo y se distribuye en todos los tejidos, La mayor concentración 

de ácido pantoténico se encuentra en el hígado, cápsulas sup1·arrenales, 

corazón y rii'lones. En el organismo no se destruye puesto que las can. 

tidades ingresadas y eliminadas son casi iguales, la mayor parte se ex 

creta por la orina, el resto por las heces. 

FUNClON. 

El ácido pa.ntoténico forma parte de la coenzima A y por lo 

tanto de la acetil coenzima A o acetato activo, éste sistema interviene • 

en los procesos de acctilación en el ciclo tr!ca.rboxi\ico correspondicn-

tes al metabolismo de los hidratos de carbono, lípidos y proteínas: en 

la transformación de la colina en acctil colina. 

R EQUER!MlENTO DlARlO. 

º" 5 -12 mg/2500 cal. en la dieta: oll liu!idente la lngestl6n -

r],, 5 -LO rn~. para evitar la aparición de su deficiencia. 
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HIPOVlTAMlNOSIS. 

Definición. - Estado carencial dependiente de una alimentación 

pobre en ácido pantoténico. 

Etiología. - Dieta deficiente en ingesta de vegetales. 

Diagnóstico .• Si se administra al sujeto humano, una dielll se-. 

misintética de bajo conlenido vitam[nico y un antagonista del ácido p~nt2_ 

ténico como et ácido omcga-metilpantoténico, se producé un síndrome • 

caracterizado por fátiga, malestar, cefalalgia, trastornos del su ello, -

naúseas, retortijones, dolor epigástrico, vómitos ocasionales y flatu •• 

lencia. El paciente se queja de pa rcstesias en las extremidades, cspa~ 

mos musculares y trastornos de la coordinación. 

No hay respuesta eosinopénica a la ACTH y se observa una ma-

yor sensibilidad a la insulina. 

MANIFESTACIONES BUCALES, 

No hay pruebas de que la deficiencia de ácido pantoténic:D lln el • 

hombre de lugar a ninguna lesión o síndrome particular. 

PRONOSTICO, 

Bueno. 

TRATMIENTO 

ProH\t'ictico .' ~ · Establecer ht'ibitoa dietéticos. 

Curativo-.~ Dieta con lngeata adecunda de esta vitamina; se ad-

mini~tran de 15 -50 mg. diarios; se utHlza adcmh .,¡ pantenol "n ere--

ma o •olución al 2-S'rdocalmcnlc. 



USOS TERAPEUTICOS, 

La administración de ácido pantoténico mejora el síndrome -

del pie urente; también aumenta la resistencia al atren de los lntl\\ri-­

duos bien alimentados, provocando por la inmersión en agua fría, 

tuPER VITAMINOSIS. 

El ácido pantoténico ea inocuo y au administración en oxci!10 

no suocita ninguna acción !arrnacodin.ámica sobresaliente, 

.47. 
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BIOTINA 

Sinónimos. - Vitamina H, íactoT de la levadura, coenzlma H. 

ORIGEN. 

Vegetales, nueceo, gramíneas, yema de huevo, hígado, ccre-

bro, rifión, corazón, levadura.a. Existe en la sangre y en los tejidos h1!, 

manos; los tejidos ·neoplásicos son muy ricos en biotina, 

CARACTERISTICAS FlSlCO .QUlMICAS. 

La biotina es un ácido orgánico complejo y ópticamente activo: 

el dextroisómero posee la actividad. El ácido libre se encuentra en for. 

ma de agujas incoloras, es poco soluble en agua y alcohol, U\lN sales son 

más solubles; es termoestab\e, ácidos bases y agentes oxidanles la ina~ 

ti van rápidamente. Es un compuesto cíclico con dos nitrógeno e y un at2_ 

lre. 

FOMULA ESTRUCTURAL, 

o 
):, 

HN NH 
1 1 

HC-QI 
1 1 

H1c, /CHCH 7CH2 CH ~CHfOOH 

' 
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METABOLISMO. 

La biotina ingerida se absorbe rápidamente en el conducto di­

gestivo, de la circulación paea al hígado, co1·zón y riflón. Se excreta •• 

en la orina. 

FUNCION 

Actúa en las accione11 de descarboxilaclón revenlblea; ea 111 • 

coenzima en la transformación del piruvato en oxalacetato y viceveraa; 

en la síntesis de bases purínica1 proporciona el eexto carbono, une el • 

anhídrido carbónico al acetil coenzima A para transformarla en malonll 

coenzima A. Es un factor Importante en el desarrollo de las bacterlan, 

levaduras y hongos. 

REQUERIMIENTO DIARIO. 

Se der.,onoce la necesidad diaria de biotina en el hombre, sin 

emha rgo, la ingestión de l. 5 a 3 mg. diarios e1 suficiente para evitar au 

hipovill\mino11is. 

En la clara de huevo existe una proteína llamada avidlna, qun 

se une a la blotina y form.'\ un complejo que Impide absorción. 

La cocción del huevo dainaturaliz:a la avidina e impide au ac • • 

ción sobre la biotina. 

HlPOVJTAMINOSIS. 

Definición. • Estado ca rcncial poco ea pedfico. 



Etiología. - Dieta habitual con huevo crudo y alimenlos que 

contengan esta vitamina· en muy poca proporción. 

.so. 

Diagnóstico. - Hasta ahora no existen pruebas de la dcílcien-­

cta que pueda aparecer espontáneamente en el hombre, mediante la ali­

mentación con clara de huevo, Sydenstricker y colaboradores produjcrón 

un calado carencial que respondía a la administración de pequen.u dóais 

do blotina: loa signos provocados fueron: dermatítís, hiperestes!11, do­

lored muscular ea, lasitud, anorexia, anemia ligera y alteraciones e lec -

lrocardiográficas. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Las deficiencias experimentales en el hombre dan lugar a - • -

atrofia de las papilas linguales. 

PRONOSTICO. 

Bueno. 

TRATAMIENTO 

Proflllt.ctlco. - Dieta que la contenga. 

Curativo, - Se administra todo el complejo B por las vías y 

dóeia usuales. 

HIPER V1TAM1NOSIS. 

La administración de grandes dóaia de blolina no produce cíe!:_ 

loa tóxico a. 
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AClDO FOLICO 

Sinónimos .• Factor U. ácido pteoilglutámico (APG) vitamina 

Be, vitamina M, vitamina L, factor citrovorum, factor lactobacillu1 c~ 

sei, ácido folínico, leucovorína, 

ORIGEN. 

Verduras de hojas verdes, hígado, leche, queeo, frutas sccae, 

ri!'lón, trigo, levadura, en el intestino se forma por síntesil bacteria na. 

CARACTERISTICAS FISICO.QU1MICAS, 

Es un sólido amarillento, poco soluble en agua, lábil al calor, 

a la luz. y a loa ácidos; precipita de las soluciones por la adición de m~ 

tales pesados. 

Loa diversos ácidos fálicos tienen como base tres compuea •• 

tos: pteridloa, ácido paraminobcn~ico y ácido glutámlco. La unión de 

la pteridlna con el ácido PABA se denomina hldo pte roleo. 

La unión péptida del ácido glutllmlco da un ácido Cólico aln- .. 

tético denominado ácido pterollglutámico. 

Existen substancias de estructura semejante al ácido fálico • 

en especial, la aminopterina que actúan como •111 antagonista. 
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FORMULA ESTRUCTURAL. 

M~TABOLISMO_. 

s., absorbe por vía bucal o parenteral, en el primer caso se • 

efectúa en toda la extensión del intestino delgado, alterándo&e en trasto!. 

nos como, diarrea y sobre todo el eprue. Ya en el cuerpo se convierte 

en un derivado form!lico llamado ácido fó\inco o factor cilrovorum (for. 

ma fisiológicamente activa), la transformación es calall:r:ada por el áci. 

do ascórbico, En la sangre circula como ácido metiltelrahidrofó\lco. 

Se elimina tanto por \a orina como las haces en cantidadca ª!:!. 

periores n los ingresos (sínleaia bacteriana). La excreción se afoctúa 

en 24 horas. 

FUNCION. 

Las vitamina.a del grupo ácido fálico, actúan en la transfere2. 

c!a de unidades de un sólo carbono como el !ormaldehido o ácido !órml. 

co: pa rtldpa en la s(nteaia de purinae, pirimldlnas, e erina, glicina y 

tlamlna: como consecuencia lo hace en la !orrnac!ón de ácido• nudefcoe 
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y grupos metil; tiene una intervención importante en el metabolismo no!. 

mal de células y tejidos en desarrollo y es un factor indispensable para 

la función normal de sistema hematopoyético. 

REQUERIMIENTO DIARIO. 

Los requerimientos diarioa normales ion peque~os debido, a­

que el 6.cido íólico se s[ntetlza en la flora intestinal, habiendo quedado e!. 

tablecido un ingreso de 20 a 50 mg/dfa, 

HlPOVITAMlNOSlS, - Anemias megaloblásticas. 

Definición. - Las anemias megaloblástic11h, poseen todas en -

común, ciertas anomalías de la morfología de los glóbulos rojos y de la 

maduración que son patognomónicas. Generalm11nle resultan de una deí..!, 

ciencia del ácido fálico o de la vitamina B12 o de una deficiencia combi­

nada. 

Etiología, - Dieta deficiente en ingesla de esta vitamina, son 

causas frecuentes la desnutrici6n, asociada con alcoholismo, síndro--. 

mes de malabsorción v.g. proceso inflamó\ torio o degenarativo difuso -

del intestino; en estados hemollticos crónico u que puedan aumentar ·Ion 

requerimiento~ de esta vitamina. La malabaorción del ácido íólico In-. 

ducida por la diícnilhidantoina es el probable m~c;i.nismo en la deficien­

cia de íolatoa . 

Cierto número de fármacos poseen ar.llvldnd antif61ica como 

primer efecto farmacológico y producler6.n de forma regular aneml11 m'.:_ 



ga\obláatica v.g. E\ rnetotrexato, la aminopterina, el daraprim y el -­

i sotionato. 

Diagnóstico. - Anemia. megalob\áatica del lactante. 

.S4. 

Esta enfermedad es producid.a por una diaminución en 101 In -

grosos o en la absorción de ácido Cólico, La deficiencia dietética 1uele 

estar complicada por un rápido crecimiento o una infección sobrealll\di­

da. 

Posee una incidencia máxima hacia los 4 -7 meses de edad, • 

Además de \as características habituales de la anemia grave, éstos la=. 

tantea son irritables, no aumentan adecuadamente de peso y presentan 

diarrea crónica. En los casos avanzados se producen hemorragias trol'.!} 

bocitopénicas; a veces se aprecian signou y dntornan concomitantes de 

cacorbuto, La prematuridad puede ser un factor prodisponente. 

Anemia Megaloblástica del embarar.o. - Este padecimiento -

es frecuente en multíparas de más de 30 aftoa. 

Las principales molestias son, lanltud, anorexia progresiva, 

depresión mental y náuseas. 

El diagnóstico de deficiencia de ácido Cólico puede basarse en 

en5ayo microbiológico del suero, en busca de 'lnla 1ubstancia emplean. 

do cornil organlDmo de prueba lactobacl\lus ca1cl ll por las cantido.dlll 

alias de !Leido (orminoglutámico que se excretan con la. orina. 
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PRONOSTICO. 

Para la m.:tdre y el bebfl es bueno si hay tiempo suficiente par" 

el tratamiento. La anemia ocurre por lo general eolo cuando la paciente 

vuelve a embarazarse. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Glositie y queilosh. eomunmcnte se presentan estomatllla ul­

carativa y fal:'ingitis orales. (caped!icaa en adulto a). 

El paciente se queja de una sensación de ardor en la l•ingua y 

mucosa. bucal, pueden aparecer fisuras superficiales y pequcl!as leaio-­

nes vesiculares herpéticas. (Ver foto 2), 

Estos síntomas desaparecen pronto con la tcrapeútica. de áci­

do fólico. complejo vitamínico By vitamina C. 

TRATAMIENTO. 

Profiláctico. - Fuentes de alimentación adecuadas. 

Curativo. - Consiste en la administración bucal o paren te ral 

de ácido Cólico 5-15 mg. /día hasta la rnmieión de la patología (tres a - -

cuatro semanas), má.s dicta alta en vitamiNL• y proteínas. La transfu­

ción 1!& necesaria en anemia extrema. 

Si existen signos de escorbuto, deberin administrar a e dbaiit 

tcrapcútlcaa de 6.cido aacórbico, Se recurrirá a la antlbioterapia cuaE 

do ex:ialao iníccc;iones aitadida s. 
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USOS TERAPEU'll•-~OS. 

Tanto el ácido fálico natural como el sintético corrigen la - -

anemia de todas las formas de trastorno ml'.?galoblástico de la médula -

ósea. Por otra parte tiene especificidad para mejorar la anemia ma-. 

crócitica del embarazo, sprue, nutritiva, enfermedad celíaca y la an~ 

mia megaloblástica de la lactancia, 

Es interesante sefialar que en la. leche materna se acumula -

ácido íblico que pasa al niflo y es ca.paz de suecita.r reacciones terapef!. 

tic as cuando él pequcfio padece anemia mega lobl.á etica.. 

HIPER VITAMINOSIS. 

No se observa excepto en anemia pernicio•a <:n que una alta 

dosificación de ácido fálico y una deficiente in¡: cata •fo vitamina n 12 -

produce trastornos nerviosos. 

Foto No. 2 



VITAMINA B12 

Sinónimos: factor antipernicioso de la anemia, factor extrí!!_ 

seco de Caatle, cobalamina, cianocobalamlna, hidroxic.obalamina, fac­

tor cie las proteínas animales. (FPA). 

ORIGEN. 

La encontramos en hígado, huevos, leche y sua derivados, -

carne muscular, pescado, sus principales fuentes es la slntcais bacte-­

riana intestinal. En la actualidad se produce a partir <le c•1ltivos de - -

Streptomyces griseus. 

CARACTERISTICAS FISICO .QUIMlCAS. 

Compuesto cristalino rojo, con estructura molecular com- -

plicada. es el único integrante del complejo vitam(nico B qur. contiene 

cobalto. 

'57. 

Corresponde a la serie de substancian denominadas Cobala-­

minas, que derivan de unll substancia !undanwntal que es la cob.1mida. 

Para formar la vitamina B12 , la cob.<mida se une al demetil 

benzimidazol dando lugar a las coba laminas. La vitamina B12 , es la -. 

cianocobalamina y posee un grupo cianuro unido al cobalto. La coenz.!, 

ma ea loeatable y se descompone en preocncia de la luz ó del cinnuro -

para cnnntituir hidroxicobalamina. y cianocobaliunina rc•pectivam~nte, 

es hidrosolub\e, lábil er. oolucioncs ácidas o a\ci\linns. 
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FORMULA ESTRUCTURAL. 
CH2HH•CO•Ctt, •CH 

1 
CH-CH3 

! CH2 CHl 

l !HtCO •11112 

o•¡· <):)::: 
METABOLlSMO. ~~i 

"º~º/. Se absorbo fácilmente por vía V. O. 6 parenteral a.a ociada con -

(actor intrínsico activo. 

Para que se absorba por el intestino es necesaria la presencia 

del factor intrínseco gástrico (glucoprotefna) que al combinarse con la 

vitamina B12 factor extrínseco permite su absorción en el ileón termi. 

nal y muy poco en el yeyuno y cólon. 

En la anemia perniciosa falta éste factor intrínseco (cuya es •• 

tructura química se desconoce); la absorción intestinal ea muy pobre -

usando cli>sis 100 vccce mayores. 

Las coba laminas se absorben tambl&n por otras mucosas como 

la nasal ó por vía inhalatoria, después pas11 al torrente sanguíneo. Las 

cobalaminas se almacenan principalmente en hígado, b.u:o y riñón. 

Se excreta por lan heces en la mayor parte, sólo una parte de 

lan dírnln e!< excretada por el rifión (forma librn); en un 10,ZS'/o de laa • 

dóaln administrada por filtración glomer11l.1 r. 



FUNCION. 

La principal función, es antianémica ó hemá.tica; interviene 

en procesos de transporte de fragmentos de un carbono. 

Hay datos de que funciona como grupo prostético dn enzimas 

''i'J' 

6 coenzimas que poseen !unciones importantes de reducción y oxidación 

en el metabolismo de proteínas, hidratos de carbono, grasas y ácidos 

nucléicoa, siendo estos de gran importancia para el sistema nervioso, 

La vitamina B12 , influye de algún modo en la utilización, almacenamie!!. 

to y absorción del ácido fálico, 

En el niiio se ha observado que tiene un efecto favorable e"' el 

crecimiento aumentando la velocidad de éste. 

REQUERIMIENTO DIARl O. 

l micrograma/diarlo que probablemente so sintetiza en el in 

testlno por las bacteria&. 

HlPOVlT AMINOSlS. Anemia perniciosa, 

Definición.. Deficiencia condlc:bnllda de vitamina B 12 . 

Etiología. - Debida más bien a d<1flciencia condicionada que 

a carencia prim.uia: la primera puede ser secundaria en sujetos sorr.s 

tidoa a gaslrectomfa total o oubtotal, o que presentan anastomosis y - -

estenosis intestina lea. 



.1>0. 

Diagnóstico. - Presentan fatigab!lidad fácil, disnea, palpita­

ciones, sofocación dolorosa, taquicardia, crudos, indigestión, anor_!; 

xia y diarrea. La sintomatología del SNC se presenta en 11próximada •• 

mente el 10% de los pacientes y comprende: adorm.!clml~nto y hormi­

gueo constante y simetrico en extremidades Inferiores, ataxia, altera -

clones mentales, pérdida del sentido de la vibración y de los reflejos -

profundos; hay trombocitopenia, poiquilosilosis (eritrocito~ de difere!!_ 

tes tamai'ios); la bilirrubina indirecta está elevada, palid1iz y huellas • 

de ictericia, neutrófilos hiper segmentados ,médula óaea m-ogaloblástica, 

La hemoglobina o el hematocríto indican el hay o no anemia, 

pero no permiten establecer el diagnóstico cuando el paciente ha recib.i 

do suplementos vitamínicos que contengan mfu de O .4 m3, rJ e ácido Có­

lico al día. 

MANlFESTACtONES BUCALES. 

Glosodinia idlopátlca. - la. lengua esta roja, llagada suave • 

(no hay papilas), presenta edema y eritema. 

Ha.y atrofia de mucosa oral y loa l:;\Jloo tienen un color icté-. 

rico. La edad predominante es en adultos de más de 30 ai'ios sin prcdJ. 

lección de sexo y su prónostico es excelente con terapia de vitamina • 

Bl2, 

PRONOSTICOS. 

La. anemia. perniciosa sin trata.miento e• mortal, si la. cnfc!. 
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medad dura menos de seis meses los síntomas remiten, ei se prolonga 

la enfermedad puede ser permanente. 

TRATAMIENTO. 

Curativo.· Las recaídas de anemia pcrnlcio&a deben tratar-

ae con vitamina B , 100 microgramas I. M. de 1-3 veces por semana • 
12 

hasta que los valores de sangre se normalicen, po!lcriormente se ad- -

ministran 100 microgra.mas cada mes. 

Debe gr;;.barse en el paciente la necesidad de contfnuar con -

las inyecciones durante toda la vida. Los pacienl(!B que han sufrido una 

gaslrectomía total deben recibir una dósis de mantenimiento de vitami-

na B1z 100 microgram:l.B mcn&ualmente. Si cxi.sl~ c'Vidcncla de afecta-

ción neurológica, deben inyectar lmg. por día durante un mlnimo de dos 

semanas, Las tentativas de tratamiento oral están cotralmlicadas. 

USOS TERAPEUTICOS. 

l. - Anemias macrocítícas de la infancia. 

2. - Anemias post-hemorragícas (traumáticas ó quirúrgicas). 

3 .• Anemias del embarazo. 

4. - Anemias de las en!crmcdadee íníeccloa1u. 

5. - Anemias nutricionales por ma.labsorc16n en el e1prue y la cníerm'.:. 

dad celíaca • 

ú .• Anemias macrodticas en la botrlocefaloaia, 



Padecimientos neurólogicos: polineuritis tóxica, mcdicamc!:I_ 

tosas ó alcoholícas: neuralgias del trigémino utilizando para su trata-­

miento dósis masivas de 1000 microgramos diarios; herpes zostcr, 

En padecimientos reumáticos: osteoartritis, poliartritis evo 

lutivas. 

, Id., 

Trastornos hepáticos: (hepatitis, cirrosis) por virus, lnsu-­

!lcieneia, degeneración grasa y otros trasto·(nos provocados por tóxicos. 

Se utiliza en el tratamiento de las glositis graves no acompafladas por 

signos clínicos ni hematológicos de anemia P"rnlciosa. 

HIPER VITAMINOSIS. 

No se ha sena.lado la aparición de efectos tóxicos con al uso -

de la cianocabalamina e hidroxicobalamina. 
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COUNA 

Es una vitamina. que se relaciona con el c:omplojo By ea lm--

portante en el organismo por su acc:i6n lipotropa. 

ORIGEN, 

Genera lmcnte se encuentra en algunoa foaíolípldos, hallándo-

se en el huevo, leche, carne, cte. 

CARACTERISTICA FlSICO.QUlMICAS. 

Es un ion con carga positiva. La colina es un donador de me. 

tilo en el mctabolum< intermedio. Por ejemplo, puede transferir un •• 

grupo metilo 15. bil a la homocísteína, formando uf la mntlonina, aminoi 

cido esccncial. 

FORMULA ESTRUCTURAL. 

METABOLISMO. 

L1 colina se absorbe f.icilmentc en el conducto ga atro intesti-

na\, pero en la rata y en pacientes humanos una p;i.rlc de la colina inger.!. 

da se convlcrtc por la flora intestinal en trimo1lilamlna y su óxido a.ntcn 
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de la absorción. Además es un compuesto clave en las reacciones de - • 

transmetilación. Apróx:imadamentc l por lOO de las dósis ingerida apar!;_ 

ce en la orina. 

FUNC!ON. 

Tiene tres funciones : 

1. - Actúa en el metabolismo de grasas. 

2.. - Es el precursor del mediador ncuroquímico acetiicolina, 

3.. Actúa como donador de metilo en el metabolismo intermedio, 

!\EQUER!MlEl<TO DIARIO. 

No se conocen \as necesidades de colina del hombre, los cálcu •• 

los de ingreso día rio oscila entre 500 y 900 mg, para adultos con ali- .• 

mentación mixta normal. 

HIPOVITAML"'IOSIS. 

El importante papel de la colina en la nutrición se conoce desde 

hace poco tiempo, ta falta de colina en la dlcta alimenticia produce una 

serie de trastornos. 

Diagnóstico.. Entre los trastornos m~s comunes de \a hipovi •• 

taminosis por colina tenemos: 

a). - Hígado graso: si este dura mucho, apar~cen má1 tarde l~ 

alones de cirroah hépatica. 

b) •• Degeneración y necrosis hemOrffglc~dc''la 'ioll'ico~Heal 

del dllón, si el nnima\ es joven y ~ura, puede prcacntar poaterlormen-

te hipertensi<m. 
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e).. Retraso en el crecimiento. 

d).. Hiperptaaia epHelial papilomatosa del estómago de la • 

rata, 

e). • Involución del timo. 

i). - En lo que respecta ~ las aves, disminuye la postura de 

los huevos ele las gallinas, en los pollos y pavos existen lesiones óueas 

y articulares y aparece la enfermedad llamada perosia. 

g) .• Hay disminución de la producción de leche. 

h). - Finalmente llega la muerte. 

SINTOMA.S BUCALES. 

Se desconocen. 

TRATAMlENTO 

Loa trastornos mencionados anteriormente desaparecen al a!!_ 

ministrar colina u otras susbnciaa que ceden fácilmente su motilo, de. 

nomtnadas dadoras de metilos (colina, betaina, metronina, etc.), est.a.a 

substancias tienen una poderosa acción lípotróplca. 

HIPER VITAMlNOSIS. 

Se ha calculado que la dósis letal por ingestión en el hombre 

ea de 200 a 400mg. 



CAPITULO V 

HIPOVlTAMlNOSIS DE LAS VITAMINAS UPOSOLUBLES • 

Vitamina C. - Sinónimos. - ác:ido asc:órbico, vitaml!Ul C ó -

ácido cevit.ámico, vitamina antiescorbútica. 

ORIGEN. 

.66. 

Fué obtenida de la corteza suprarrenal por Sien Gyoryi, - - -

quien demostró su acción antiescorbútica. Se encuentra en: la naranja, 

limón, toronja, m.andarina, fresa, melón, plátano, espinaca, berro, -

repollo, a!Ialfa, lechuga, en los hígados de las vacas, cerdo y cordero. 

CARACTERlSTICAS FISICO .QUlMICAS. 

Es un polvo blanco delicuescente, hldrosolublo que guarda i~ 

terrelación con la glucosa. Se ha aislado en forma. crlatalizada y se ha 

logrado su." íntesis. 

Es un derivado de la L-guloea, con forma de lactonn y enla­

ce doble (enol) reversible. 

Se presenta en las formas reducido, por adición de los hidró­

genos y oxidado por pérdida de dos hidrógenos y reajuste del enlace do­

ble (ácidodeshidroaDcÓrbico). 

En realidad nu actividad fisiológica <¡uizá guarde relación con 

esta potencialidad de r"ducción y oxidación. 



.67' 

Se destruye a la larga por ebullición y debido a. su oxidación 

paulatina.la, la dececación de los alimentos lo destruye en gran parte, -

salvo que se empleen técnicas r:í.pida.s que evitan la oxidación. 

Interviene en la oxidación de otran substancias, entre las <¡uc 

se pueden contar los compuestos aromáticos y licldos grasos, Y es P!1. 

sible que la función bioquímica del ácido ascórbico se base en su partJ. 

cipacíón en las relaciones de hídroxila.ción celular. En los vegetales 

el 5.cido ascórbico cede los hidrógenos al ox:fgcno. 

FORMULA ESTRUCTURAL. 

METABOLISMO. 

o:c¡ 

HO-~ 1 
u o 

"º-~ _J 
11-C 

1 
o-e -H 

1 
ll¡<OH 

El hombre es inca.paz de sintetizar flcido :ucórb~co, así--" 

pues la necesidad de esta vita.mina., debe ser aa.tiafecha por la dieta., 

Por su ca.ractcr htdroaolublc, la vita.mina C se absorba rt.(!! 

danwnte por el Intestino dcl¡¡ado, p..;aa dlrcctanwntc a la sangre que . • 
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normalmente la contiene en el plasma y en los glóbulos sangufoeos (se • 

suele determinar su concentración en el plasma y no en la sangre). La 

circulación materna proporciona vitamina C al foto, pués atraviesa fácil 

mente la barrera placentaria. 

El ácido a.scórbico se distribuye en todos los tejidos del orga-

nismo. La mayor concentración se encuentra en el tejido glándular, la 

más baja en los músculos y en los depósitos de grasa. 

En parte es deatruída. por el organismo y en parte es excreta-

da por vía renal (al rededor de 1,.¡ m~./100 mi.) 

Cuando el organismo queda saturado con ácido ascórbico e\ •• 

excedente se excreta por la orina. Cuando los tejidos no ('i;tán saturados 

y el nivel en el plasma ~ s bajo, la ingestión de ácido ascÓl'bico produce 

poca o ninguna eliminación renal; estos hechos constituyen la base de la 

llamada prneba de saturación para determinar la demanda de vita.mina e 

o el grado de •a tu ración de un individuo. 

FUNCION. 

Se lP. han atribuído muchas !uncioneo a la vitamina C. Es n<?. 

cesa.ria para. el metabolismo normal de la íenllalanina., tirosina y dihi- • 

droxiíenila.\a.nina. 

Se ha comprobado que tiene Importancia para mantener,la ac.-
- -- ·····o.: .. ·.·:>".·.·,·. . 

ti•tid.id de deshldrogenaaa. sucdnica del músculo estriado. E~ lad~ntés 

la. vitamina C, También participa ~n la conversión dPI ácido íóllc:o en -
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sua formas activas, el ácido folínico y el factor citrovorum. La abun-­

dancia de vitamina C tiene una estrecha. relación con la actividad corti-­

cal suprarrenal, puesto que la estimulación de la corteza suprarrenal -

lleva a un desprendimieoto del ácido ascórbico ah{ almacenado, en la m~ 

dula tal vez actúa para impedir la oxidación de la adrenalina. Hay mu­

chas funciones biológicas adscritas o a.socia.das al ácido ascórbico. 

Ejerce algún efecto sobre las reaccioneo hialuronldaaa -ácido 

hia.lurónico; esti asociada a la excreción de progesternna e influye so­

bre los procesos de oxidación y rcduccióo. 

Esta vitamina ea necesaria para laa actividades funcionales -

normales de los fibroblastos, osteohlastoa y consecuencia para la for - -

mación normal de !ibras de colágena y mucopoliaacáridoa de tejidos CO!!, 

juntivo, ooteoidc, dentina y substancia de cemento intercelular, 

.La vitamina. C tiene alguna acción protectora contra la acción 

tóxica de diversas sul:stanc:ias como plomo, arncnicales, compuestos • -

bencénicon y algunas toxinas. 

Eatá dotada de una acción antihiatámlnlca y ca esencial en la 

res pi ración tisular. 

Posee una acción antibcmorrágica, debido probablemente a • 

un rríorzamiento de loe elementos intercelulares de loa capilares Si\tt­

guíneon. La vitamina C interviene en la prod11cc1<,n de hemoglobina 
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También favorece la asimilación del hierro por los intestinos 

y facilita el depósito de calcio de loe hue&os, 

El 6.cido ascórbico interviene en el metabolismo de los car~ 

hidratos, según puede deducirse del hecho de que los animales escorbú 

licod presentan hiper glucemia, menor tolerancia a la glucosa, disminu 

::ión del contenido de glúcogeno hepático y resistencia a la insulina. 

REQUERIMIENTO DlAR!O, 

Las dósio mínimas aconsejables son: Lactantes 30 mg., ad~ 

Lescentes 80 mg. , adultos 7 S mg. , embarazadas 100 rng. y en período -

de lactancia hasta 150 mg. Se eleva la demanda en ciertas enformeda-­

dcs infecciosa.e como la tuberculosis; un aumento similar ocune en el 

hipertiroidiemo, úlccrn péptica, enfermedades neoplásica e, cm!>.-. razo, 

lactación y operacionca quirÚrgicae. 

HIPOV1TAM!NOS!S Escorbuto (adulto). 

Definición. - Trastorno nutritivo crónico o agudo que se carac 

teriza por Insuficiencia de la formación de nubotancias colágena, ostcoi 

de, dentina y cemento intercelular. 

Etiología. - La carencia de vitamina C indica casi inevitable­

mente ingreso inadecuado debido a una dieta estrictamente limitada y - -

prolongada, pués se absorbe con rapidez u ff.cilmP.nte y en consecuencia 

la. modifican poco Ion trastornos intcatinali:a. 
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La carencia duradera de vitam.ina C origina primero "escorb!!_ 

to subclínico", seguido del cuadro cHnico plenamente desarrollado, en • 

el cual las alteraciones anatómicas principales se refieren a : 

Síntomas generales.· Los síntomas comienzan de modo Insi­

dioso y vago con: sensación de debilidad general e insuficienda or¡,:4nlca 

ncgativismo y depresión, melancolía, tendl!ncia a la inactividad, anr>re -

xia, la piel está seca y áspera, con foltculoe prominentes y duros, ne • -

observan minúsculas hemorragias en los folículos pilosos, la disminu. -

ción progresiva de la fuerza muscular va acom¡:;all.;1da de depresión me!!. 

tal creciente. Hay tumefacción notable d"l tejido subcutáneo del pie, • -

particularmente entre el tendón de a.quileti y la tibia. La hipersensibilidad 

a la presión profunda puede notar se en c•JAlquler parte del miembro. 

Síntomas óseos. - Se refieren ah insuficiencia de los oeteo-. 

bla atoo po. ra formar matriz ósea. La renorción de \o. matriz. cartilagio. 

sano ocllrrc o la hace con lentitud; en connccuencia hay crecimlenlo o 

persist encla de cartílago el cual se cnlc lflcn por :z.onas o com?letamente. 

Se observa ínnamación de las uniones condrocostales (motl-­

vando un rosario muy parecido al raqu!tko ()1\ el tórax) y en las cxtre-­

midadea, tumefacciones que sugieren una osteomielitis. Las lesiones 

afectan todas las partes del hu""º : 

a). - Mett.fisis: en las :z.onas do oaUlcac!ón endocondral dls-­

mln.uytl lo. actividad oateob16.atlca; en cambio siguen activos los onteo • - • 



e lastos. E1 resultado es un predominio de la reaorc:i6n ósea sobre la -

formación, con la cual la zona de calcificación de la parte más próxi. -

mal adquiere un aspecto má.s amplio e irregular, incluso con fragmont!!_ 

dones (zona de Truemmaríeld). 

.12. 

b). - Epífisis: se origina Ullll falta de osificación central y un 

depósito de calcio periférico, dando lugar a la llamada Hnea de Wlmhe!. 

ger, con tendencia a las fracturan epifisarias. 

e). - Periostio: El periostio está adherido de manera laxa y 

son !recuentes los hematomas subperiósticos voluminosos. 

Curación de heridas.· la formación insuficiente de colágena 

es patente en la reparación de heridas, las heridas no cicatrizan, o si 

la cicatrización es reciente suelen abrirse de nuevo, esto ae debe a que 

no se depositan fibras nuevas ni substancias de cemento, 

Ocurren fácilmente hemorragias y el tejido fibroso que limi­

ta inf ecc Ion e o es deficiente. 

Hemorragias.· se atribuyen a deficiencia de la substancia de 

cemento intercelular, que debilita la unión de las células endotcliales de 

las paredes capilares, de manera que los pequeflos traumatismos de la -

vida diaria causan rotura vascular con hemorragia excesiva. Las hemo­

rragias son constantes y de diversa localización siendo más frecuenteu • 

en: tr.jidoa subperiósticos y subcutáneo (produciendo petequias o cquim!!, 

sin vol11minosas), en las extremidades cspcc!alrn•lnte cerca dú las ar tic~ 
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ladones (donde se origina hemartroais): a lo largo de las cicatrices en 

las áreas traumatizadas. Puede ocurrir hemorragias gingivales, las • 

cuales dependen en gran medida a l 1 higiene bucal, áreas de infección -

local y no a enfermedad vascular lntrfnseca. También se observan he­

morragias en conjuntivas, globos oc'llares, cerebro, etc. Por la Crafl!. 

lidad capilar puede ocurrir epistaxis y hematuria, 

Con menor frecuencia ocurren hemorragias en las vísceras, 

apareciendo sangre en la orina y en las heces. Las hemorragias si tu~ 

das en masas musculares o subperlóstican suelen ir acompafladas de -

induraciones. 

SlNTOMAS BUCALES. 

La vitamina C desempclla un papel Importante en el manteni­

miento de las substancias intercelulares de loo tejidos rncnodérmicoa, 

en particular de aquellos que elaboran un producto que ha de calci!ica!. 

se como huesos, dentina, cemento, la encía y la pulpa, cuya integrlrlad 

depende especialmente de su aporte vascular. Los labios !C vuelv"n -­

cianóticos . 

Dentina: la formación de la dentina es deficiente y deaorRan.!, 

zada en su estructura. 

Las necesidades de vitamina C po.ra la formación de la dentina 

son más elevadas que las de muchos tcjldo11, incluyendo el hueso y puc-· 

den presentarse anormalidades sin signan clínicos de escorbuto. 
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Pulpa: la pulpa se encuentra hiperemica con hemnrragias en 

la cámara pulpar y form.1ción de cálculos en la misma. 

Esmalte: si la carencia es grave puede llegar a producir hi­

perplaela y agenesia del esmalte. 

Parondonto: el tejido parodontal Be encuentra inflamado y es­

ponjoso, sangra fácilm<'ntc y suele infectare e ui no lo está, la infección 

empeora llegando a producirse la necrosis rl<:l t"jido parodontal, lao -­

piezas dentarias se aflojan a tal grado que pueden desprenderse por la­

pérdida del hueso de soporte. 

También se pueden observar hcmnrragias dcnlro dul parodon­

to; la superficie se cncucnl ra tumefacta, lisa, lustrosa, qu., tiende a - -

sangrar con el más ligero traumatismo. El olor fétido de la boca es ca­

ractcr!stico, 

Foto N'o. 3 
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HIPERJl>LASIA INFLAMATORIA. 

1 
La hiperplasia inflamatoria de la encía, suele ser el resultado 

de una [inflamación crónica prolongada de los tejidos gingivales, El exa-
1 

m<'.n c1knico revela a menudo la naturaleza de la irritación local que pro-

voca i.l hiperplasia pero el cuadro histologico Bucle ser inespecífico y ª2 

1 

lam.in :e muestra inflamación y erosion de los tejido e ginglvales, muco-

sas, ¡aladar y lengua. 

1 También la hiperplasia inflamatoria puede ser provocada por -

1 

falta lle vitamina C en la dieta, sin llegar a ser escorbuto, <in catos ca-. 

sos l'¡'s encías se sensibilizan y SG cdematizan, sangran íticllm<intc al más 

ligcrp estímulo, el intersticio gingival suele estar ocupado por sangre -

parcfatmente coagulada y las papilas están rojas o púrpuras. 

1 

En algunos casos Be superpone una infección que pr•Hlucc ulcc-

raciFn y necrosis de las papilas. También se observan hcrn1;rragiae col! 

n trau1n;i.s lcve!l en otras partes del organismo. 



El tratamiento de la hiperplasia inflamatoria consiste en la 

administración de vitamina C y en mejoramiento de la higiene bucal. 

PRONOSTICO. 

.77. 

El escorbu~o responde coo facilidad 11.I tratamiento siempre 

que se diagnóstique a tiempo, la convalecencia que se prolonga má, de • 

un mee después de instituido el tratamiento eapec!Cico, suele indicar la 

prus1mcia de alguna otra insuficiencia nutritiva además del escorbuto, • 

por ejemplo: carencia de proteínas, tiamina, rivoflavina y niacina. 

Por muy manifiesta que sea la tendencia a lan pérdidas de •• 

sangre, la hemorragia mortal es rara. 

TRATAMIENTO. 

Profiláctico. - Una dieta rica en frutas c!trican y vegetales -

conservan loe tejidos normalmente saturados de vitamina C. 

Curativo. - Adminiolrar de 300 a 500 mg. de ácido ascórbico 

sintético y hay que enriquecer la alimcntaciím con verduras y frutan, 

con vistas a proporcionar igualmente una vitamina de fuente natural. 

Es indispensable eliminar los irritantes, de lo contrario loa 

tejidos bucales no podrán aprovechar la vitamina. 

USOS TERAPEUTICOS. 

Fuera de estados carcncialeo se utilizan lae propiedade1 Ca.! 

m.\co<llnámicas de la vitamina e en : 



a). - En la cicatrización de las extracciones dentarias Cam·­

pell y Cook observaron que la vitamina C administrada antes o inmedia· 

tamente después de la extraccion, aceleraba la curación dt! las hérida.s, 

además observaron menos dolor y hemorragia.a post-operatorias, 

b). - Como agentes a.ntihemorrá.g!coa en asociación co:i J.a vi-

tamina. P y K, 

c). - En los procesos de consolidación ósea, 

d). - Se hace también en los accidentes alérgicos. 

e), - En las estomatitis .infecciosas o toxicoinfecciosas, 

!) , - Como coadyuvante en el tratamiento de algunas infeccio­

nes especiales al catarro común, 

E?-<FERMEDAD DE BARLON O ESCORBUTO INFANTIL, 

Se presenta con mayor incidencia entre loa 5 y los 15 meses -

de edad, su aparición es debida a una lactancia artificial mal conducida 

?B. 

o en lactantes alimentados al seno cuando la m.a.dre no ha ingerido en m';!_ 

cho tiemp'l frutas cítricas u otros de los alimentos que constituyen las • 

fuentes naturales más ricas en vitamina C. En el recién nacido las re­

servas almacenadas durante el embarazo ce conservarán durante loa pr_!. 

meros meses, presentándose las mani!cstacioneo carenciales al agotar. 

se éstas. 

Síntomas generales. - En las fao.,a iniciales el niflo tiene eín­

tom;rn generales vagos: irritabilidad, pa.lld"7., detención del crcáni~nto 

anorexia, pérdida de p'!BO y lesiones ósean di ser eta a que solam"nt~ las 

radiografías d<:> huesos largos p•1eden mnetrar. 
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Más adelante en el periodo de hipovítaminosis franca la enfer. 

medad se releva por: 

Hemorragias: constituyen la base algnol6gica de la enferme-­

dad, pueden ser externas: epistaxis, enterorra.Ria.s, gingivorragl:i.~, •• 

hcmturia, etc., o internas: hemorr~gia. retinian., con exofta.lmo~, 11u--­

borbltarias, intracranea.nas y predominantemente subcutáneas: equlmo. 

sis, petequias y subperi6sticas. Ea tas últiman n<: localizan en las p~r. -

clonM dia.fisiarias de los huesos largos, produciendo taumefaccionen - -

muy dolorosas o en los huesos planos del cráneo, formando hematomas 

subporiósticos fácilmente apreciables a la exploración lísica. 

Lesiones óseas. - existen lesion2s r, 11\vel de ta epífisis dP. loo 

huesos largos que provocan d1)lar, impotencia funcional, pseudoparáli- -

sis y tumefacción .. Las articulacion'!s '!Stán con frecuencia hincbarfas y 

son dolorosas. 

Si el niño ya ca.minaba, deja <le hac~rlo y se molesta cuando -

ea le toma o trata de movérselc. 

Las lesiones óseas pueden incluir de>rtas deformaciones en la 

caja torácica, v.g. la unión de las costillas con ol cartílago en forma. d"? 

"bayoneta". 

El esternón p-lede presentar Hgeru dc!orrrudones en el ce - -

r.orb11to av:i.nz.ido. 
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Fiebre. - son frecuentes durante el periodo agudo de las man.!. 

ícstaciones escorbúticas, pueden ser remitentes o intermitentes y llegar 

a grados elevados por varios días consecutivos. 

SINTOMAS BUCALES. 

Son característicos; consisten en tumefacción dolorosa de las 

cndaa. Ya sea que el enfermo este en el poríodo eru?livo o que cuente 

ya con piezas dentarias, se observa la encía edematosa, rojiza y san--­

grante. La infección secundada es casi constante y a vt:c:cs puede inst~ 

lar se una estomatitis consecutiva. La masticación ~e Ílil ce impusiblc, -

el contacto con el biberón o la cuchara es doloroso y el pr~quef\o rechaza 

los alimentos. 

Diagnóstico. - E:dsten pruebas que pued&'ln 1Jricntar al diagnÓ..!! 

tic o de hipovitaminosis. 

n).- Rayos X 

b). - Prueba~ de resistencia de fragilidad capllar. 

e), - Prucb.~ de comprcnlón o de pcllizcamiento. 

d) .• Prueb.~ de Gothlin. 

En las 2 últimas, en caso de ser po~llivas se producen pete-­

quia.e lo que nos revela carencia del complejo C, 

PfWNOSTlCO. 

Sed. (avorable dependl1'ndo de la inl11naidad de las hemorragias 

y de !u lesiones óseas. 
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TRATAMIENTO. 

Profiláctico: consiste en proporcionar al enfermo una dieta - -

apropiada que inclya la ingestión diaria de fuentes ricas de ácido ascórh_i_ 

co. 

Curativo. - consiste en la tcrapeútica vitamínica de 100 a SOO 

mg. de ácido ascórbico, según la i:dad del niilo, la intensidad de la6 ma. 

nifestaciones y el tiempo que lleve de presentarlas. 

HIPER VlTA:MINOSIS: 

La dósis bucal aislada de 10 mg., no produce efecto farmaco­

dinámico evidente. Por lo que la administración del compuesto en cant.!_ 

da.des superiores a la demanda fisiólogica no produce efectos demostr:i -

bles. 
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VITAMINA A 

Sinónimos: carotcnoa, xeraftol, vitamina antixero!tálmlca. 

ORIGEN. 

La vitamina A se produce en el organismo por trnnsform11--­

ción de provitaminas de origen vegetal. Estas son carotcnos provistos • 

por las plantas verdes o por los animales que loo recibieron de las pla~ 

tas. Se conocen más de 1 O en rotenes correspondientes a provitaminas • 

que existen en p:ntcs verdes o amarillas de lou vegetales; los más irn-. 

portantes son los carotenos en cupecial el 

La vitamina A, en forma de retino!, sólo en encuentra en los 

alimentos de origen animal siendo fuentes importantes de ella la leche, • 

la manteca, hígado, yema de huevo, mantequilla y los ac1iitee de hígado 

de pescado (tiburón y otros peces). 

CARACTEHISTICAS FlSICO .QtJIMlCAS, 

La vitamina A ca un alcohol cíclico no saturado soluble en loe 

disolventes de las grasas y estable al calor. Ea un líquido oleoso amar.! 

llento que solidifica a 18 ºC. El oxígeno y la radiación ultravioleta la in;i~ 

ti van íáci lmcnte. 

La provitamina A ( caroteno) tiene doe anillos iooon.a. un!. 

do• por una cadena de 18 ca rbonoa con en la.cea dobles alternados. El • • 

anillo es la estructura. básica para la actividad vitamínica. 



El caroteno da dos moléculas de vitamina A mientras que -

los carotenos y sólo dan una, ya que ellos no son simétricos. 

La activación de las provitaminaa por escisión de la mólecula 

se realiza en la mucosa intestinal o en el hígado. Al romperse la c:ide -

na por acción enzimática. queda el último carbono con función alcoh•>I. 

La combinación del anillo iona, la cadena de 9 carbonos con enl!!_ 

ces dubles alternados y dos grupo• metilo, terminados en función aleo--

hol, se denomina vitamina A 1 (retino!). 

También existe la vitamina A2 (3 dehidrorretinol) que mues--

tra sólo el 40% de la actividad de la vitamina A 1 • 

FORMULA ESTRUCTURAL. 

METABOLISMO. 

La vitamina A y sus carotcnos oc absorben en el intestino dd-

gado, la absorción esta condicionada por la abaorción normal de lae gra · 

sn9, En el caso de Ion carotenos la facilidad de absorción depende- como 
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se encuentra en la dieta, pero siempre se absorben menos eficientemen­

te que la vitamina. 

La vitamina A y los ca rotenes pasan, por la vía liníática y sa~ 

guinea a la circulación y se distribuyen en los tejidos, En la sangre la -

vitamina A se encuentra sólo en el plasma. 

La vitamina A es fijada por las célulns del sistema retículo e~ 

dotr lial, la mayor parte se acumula en el hlgado (gs".'o) que actúa como 

órgano de reserva, en el hígado del adulto bién nutrido se almacena en -

cantidades suficientes para llenar los rcquisitou de 200 a 400 u. ó más, 

La vitamina E favorece la fijación de la vita.mina A p<ir el hígado y ejerce 

una acción de ahorro en su consumo por el orga11inrn11. 

La vitamina A se distribuye continuamente en condiciones nor­

males, no hay excreción por la orina y es mínima por vfa intestinal, 

Los carotenos además de bailarse en el hígado se encuentran 

en una concentración relativaml'nlc elevada en las grasa o de dr!pónito, •• 

en el cuerpo amarillo y en la cortr.ia suprarrenal. 

Los carotcnos que actúan como provitaminas se transforman 

como vitamina en el organismo por oxidación r.nz.imátíca, el principal-· 

lugar de transformación es la p.ued intestina.!, 
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FUNCION. 

La vitamina A es un factor del crecimiento que interviene en • 

el mantenimiento e integridad de la estructura del tejido epitelial, cutá­

neo, cornea!, nasal, faríngeo, traqueobronquial, de loa conductOA pelvi!:!_ 

rctrales, de las glándulas salivales, del esófago, páncreas e inteullno. Y 

<'n condiciones normales los proteje de infecciones por agentes ífakos o 

lm cterianos. 

A esta vitamina se le atribuye una !unción especial, su p;irtic!_ 

pación en el mecanismo íotoreccptor de la retina implicada en la visión 

nocturna, diurna y coloreada. Forma parte del mediador químico que -­

transforma la excitación lumínica en impulso nervioso. 

Los conos y bastones de la retina aon las terminaciones nervi~ 

nas encargadas de recibirla y transformarla en corriente nerviosa. T~n 

to los conos como los rostoncs tienen una substancia fotosensible que ae 

denomina r••dopsina, pigmento visual formada por una proteína, la opnlna 

y el retin11no. 

La ,.;tamina A¡, para 5<!r activa necesita : 

1. - Cambiar la forma de l:i cadena de todo trans en II ciH. 

2. - Transformar el grupo alcohol en aldehído con la cadena en forma 11 

cis y grupo aldehído, se denomina retineno activo; la vitamina A 2 - -

origln.i. el retineno 2.. 
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La carencia en la sangre de la. vitamina A activa, hace c¡ue la • 

activación de la rodopsina necesite mfi.a tiempo, con la cual aparece la C!;_ 

guera nocturna. 

Ea posible que la vitamina A intervenga además en la s!11tcsis _ 

de proteínas. El mecanismo preciso es desconocido, pero puede h"llarse 

relacionada la preservación de las membranas de los lisosomas y >ltraa -

m••mbranas biológicas. (ejem. mitocondria s). 

REQUERIMIENTO DIARIO. 

Et valor generalmente aceptado p1ra la demanda en d adulto -

normal, es de 5000 Ul/día igual a l.5 mg. En lactantes de 0-1 atlo 1500 -

Ul, en niños mayores de l-1 O años de 2000 -3500 Ul. 

Este requerimiento acmentil. en el embarazo (6000 U!); la lac •• 

tancia (8000 U1): enfermedades hepáticas, etc, 

En el hombre no se aprovechan los carotenos con l.'l.nta cficie!!. 

cia como la vitamina; por consiguiente, si la fuente principal de vitami­

na son ca rotenes, deben dt1plica r se los val o res expresados. 

HIPOVlTAMINOSlS. 

Definición. - Trastorno que se caracteriza por una deficiente -

adapt;i.ción a la obscuridad; xeroais de conjuntiva y cornea; xero!ll.imfa y 

quera toma lacia, queratiniución dol epitelio do Ion pulmones, lrncto G. I. 

y urinario y sttsccpt!bilidad aum0ntada a las lnfocclon~s piógen:1n. 
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Etiología.,~ Las manifestaciones de hipovita.minosis pueden oJ? 

servarse a consecuencia de una ingestión insuficiente o de una deficiente 

absorción o aprovechamiento de carotenos o de vitamina, la primt!ra ca:!!_ 

sa es la más frecuente, la 3egunda se presenta en la tuberculosiu \11tcst_i 

nal, la diabetes, el hipotiroidismo, las nefropatías, la deficienc\i\ de se 

creción pancreática, el esprue, la hepatitis y cirrosis hep5.tica.. 

DIAGNOSTICO. 

Las manifestaciones más notables de la deficiencia de vi\l\mi­

na A en el hombre son : 

a). - Nictalopía. - O ceguera nocturna, se caracteriza. por \a 

visión deficiente durante el crepúsculo o d<' noche. 

·xeroftalmía. - Es el engrosamiento. pérdida de la lransparc~ 

cia, plegamiento y. pigmt'ntacíón obscura de b conjuntiva. 

Cuera.toma.lacia.. - En las fases finales la córnea se ha.ce xeró 

lica, experimenta ulceración que ca.usa ablandamiento y opacidad pudic!!, 

do en ocasiones perforar el ojo. 

bl.- Trastornos de las muconas. - Las alteraciones se refie­

ren a atrofia de las células de revestimiento, con proliferación de las e!:_ 

lulas basales y formación de epitelio estr;ilificado qucralini::ado semeja~ 

te a la epidermis. Esta alteración puede cau3ar irritación y disminuir -

la rr.sistencla local de cAloe tejidos a la iníccci&n. 

e),. Trastornos de la piel.· Hiperq\1cratosls folicular,. La 

piel •!Sta seca, escamosa. y áspera. Aparecen peque!las pápulaB <¡11~ M - -
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cen de los folículos poliseMceos localizados principalmente en los miel!! 

bro& inferior es • 

OTROS. 

Huesos: disminución de la actividad ooteoblástica. 

Aparato digestivo: diarreas, anorexia, enteritis, 

Aparato respiratorio: bronconeumonía, rinobronquitis, ya que 

la falta de vitamina A facilita la instalación de lao infecciones. 

Aparato gcnito-urinario: los cálculos urinarios son {recuentes, 

también se observa metaplasia en los epitelios de las vías genitourinarias. 

En los bebés aparece rnetaplasia qucrnlinizante de la tráquea y 

los bronquios, pelvis, renal, conjuntiva, córne>, glándulas salivales, -

otitis, sinusitis, rinitis y lesiones dcgeneralívan del sistema nervioso. 

Se debe recalcar que en las ratas la hipovitamínosis A se cara~ 

teriza tamhlf,n por pérdida de peso, anormalidades óseas y trastornos en 

el proceso nc><Ual normal. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Hiperqueratosls de células epiteialcn orales. En infantes la • 

queratizaci6n ocurre en las células epiteliales de las glándulas salivales. 

El epitelio qucratinizado se ve principalmente aíecta.do, origina 

mctaplaeia dándonos como resultado un epitelio queratinizado. 

Generalmente la lesión oral se presenta en: labios, mucosa oral, gingi-
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va, lengua, paladar, glándula e salivales y gU.ndulae accesorias de la len 

&llª. 

También ocurren alteraciones en células orales epiteliales d!!_ 

rante el proceso de dilerenciaclón. 

El epitelio odontogénic:o no puede diferenciarse y las células • 

opi.leliales invaden la pulpa dental. 

Hay un disturbio en los ameloblastoe, la matriz del esmalte -

se altera y resulta una hipoplasia adamantina. 

HlPOPLASIA ADAMA.i.'ITINA. 

Esta alteración se define como un desarrollo incompleto o de -

ícctuoso del esmalte dental, puede involucrar a las piezas de la primera 

y de la segunda dentición y presentar una amplia variación en su aspecto 

clínico. 

La formación normal del esmalte suele ser descrita en dos -­

etapas, la etapa de brmación en la cual se produce la aposición de la m;!_ 

~riz: adamantina y la etapa de maduración durante la cual se produce la • 

calcüicación de la matriz. Es necesaria la presencia de los amelobla!!_ 

tos diferenciados del cpiltclio interno del órgano del esmalte, para que 

las cí:lulao de la papila dentaria meaenquimaloaa ne diferencíen en odo!!_ 

toblantou, después de que catos han producido la primera capa delgada • 

de rlcntin:1, los amdohlaslon son inducidos a producir esmalte el cual, • 

cubre a la dentina únic.1m.,nte a nivel dr. l:i. corona anatómica d~ la pieza 

clcntal. 
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La hipoplasia adamantina se produce como resultado.de una - • 

perturbación temporal en la formación de la matriz adamantina no en su 

calcificación, ésta afección se presenta sólo si ocurre durante el período 

de desarrollo de las piezas dentales, concretamente en la etapa de form!: 

ción del esmalte. 

La hipoplasia adamantina moderada puede producir sólo unos • 

cuantos surcos, fosas o fisuras en la superficie adamantina, sí esta --­

afección fuera más severa, la superficie adamantina. presentarla. hileras 

de fosas dispuestas transversalmente en la superficie dental; en casos _ 

más graves habrá ausencia de una porción considerable de esmalte, lo que 

sugiere una perturbación prolongada de la formación ameloblá.sticn. 

Los estudios clínicos indican que la gran mayoría de lou casos 

de hipopla.sia adamantina, involucran a aquellas piezas dentales formadas 

dentro del primer año de vida. pudiendo resultar afectadas las que se for_ 

man poco de u pué•. De tal manera que las piezas dentales involucradas -

con mayor frecuencia son: los incisivos centrales, laterales y los prim!:;, 

ros molares; los premolares y los segundos y terceros molares rara - -

vez •on afectado e debido a que su formación no se inicia hasta alrededor 

de los tres aflos de vida o más. 

Aunque es insuficiente la evidencia nobrc loa traBtornos nutri­

tivos como causa de paladares lisura.dos en el hombre, loa regímenes ·­

dietéticos anormales han ocasionado fisuras en los animdcn de experi--

ment~ción durante su desarrollo, en rata o ee ob•.u,·icron finuras p~latinas 
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alimentando a las madrea con dietas deficientes o excesivas en vitamina 

A durante el embarazo. Sin embargo la etiología del paladar fieurado en 

el ser humano es aún desconocida. 

X EROS TOMIA. 

Esta afección es llamada también sequedad de la boca, e11 una. 

expresión d{nica de difusión glándular salival y no representa en s{ a - -

unn. entidad nosológica, 

CARACTERlSTICAS CLINICAS. 

En algunos casos los pacientes se quejan de una sensación de • 

sequedad o de quemiLzÓn, aunque la mucosa parece normal en estos ca.Ros 

hay ausencia total de saliva. 

Cuando la deficiencia de saliva es pronunciiLda puede haber al­

teraciones severas de la mucosa y el paciente puede experimentar un m~ 

lestar extremo. La mucoea aparecerá. seca y atrófica, a menudo pálida, 

traslúcida y algunas vecen inflamada. 

La lengua puede m2.nilcstar la tleficienci.a mediante la Atrofia 

de las papilas, inflamación, fisuración y resquebrajamiento y en ca sos • 

severos mediante zonas de denudación. Son síntomas comunes do ln mu­

cosa bucal y lingual la sennación urente, la extrema sensibilidad y el do 

lar, 

La etiología de una xcrostomfa temporal o transitoria puede •· 

ser desconcertante para el paciente , rara vez produce cambioR en In ffi!.!., 

cosa bucal. 
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Aparte de las molestias par:i el paciente en muchos casos una 

xerostomía crónica predispone a la caries dental con la subsiguiente pé!_ 

dlda de piezas dentales. Estoa pacientes presentan problemas ¡>al'a el • 

uno de placas protéaicas la.a cuales, son sumamente desagrada blnil con­

tra una mucosa seca. El tratamiento de la xerostomía depender!. de la 

cn11sa, pero cuando existe una deficiencia vitamlnica debe ser cor..cgida. 

Ln mayoría de loe caeos crónicos eólo podrán contar con alivio elntorn!_ 

tlco, 

THATAM!ENTO, 

El tratamiento debe abarcar los aspectos tanto curallvo como 

profiláctico. 

El tratamiento profiláctico consiste en la institución de hábi­

tos dietéticos corr\!ctos que a•-::guren una ingestión adecuada de la vita -­

mina, El tratamiento curativo consta de la administración de 25, 000 a 

55, 000 U. l., de vitamina A, o una cantidad equivalente <le carotenos, por 

un período npróximado de 6 o emanas, hasta loy.rar la desaparición de 1'1 s 

lesiones, 61 la hipovitaminoeis esta acondicionada a un defecto de absor­

ción, las solucione a acuosas de vitamina A non más efectivas. 

HIPERVITAMINOSIS, 

En niflos, el síndrome se caracteriza por anorexia, fiebre, -­

hepatomegalia, irritabilidad, prurito, !Higa, mialgias, ging!vttls. en-­

qroumlento de los ¡:anglios lln!á.ticon, cabello cacaso y auml'nlo del ni­

vel nérico de vitamina A. La radiograf!as de los huesos largos mues-



tran fragmentación de las epHisil distales de los peronés y pronunciado 

espesamiento periostal. 

.93. 

Irving ha demostrado que el ritmo de formación ósea en ratas 

con hipervitanünosis A se ve muy reducido. Halló una deficiencia deº!!.. 

teoblaatos pero no de osteoclaatos, de modo que el hueso es más delga­

do de lo normal. 

En loa incisivos de la rata hipervitaminósica halló que la ve!_!? 

cidad de aposición en la formación de dentina estaba reducida, así como 

la sustancia cemcntante interíibrilar. El esmalte de loa animales no e!. 

taba afectado. 

El tratamiento consiste en la suspensión de la vitamina, El -

mayor número de los signos y síntomas desaparecen en una. semana, P.!; 

ro las biperostosia quedan durante meses después del restablecimiento 

clínico del enfermo. 
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VITAMINA D 

Sinónimos: llamn.da también calcüerol o vitamina antirraquí-

lica. 

ORIGEN. 

Laa dos principales fuentes de vitamina D del orgariismo hum~ 

no son: la producida por la piel y aquellas ingeridas por los alimentos. 

La mayor parte de los alimentos contienen poca vitamina D y -

los de origen vegetal casi nada. Estas vitaminas se encuentran principa.!, 

mente en el aceite de hígado y en la carne de ciertos peces, entre ellos, 

el salmón, el areque, la sardina !ampren., en.hallo, se puede encontrar • 

en la. carne de n.nguila. En las grasn.s extraídas de la vaina de cacao, en 

el hígado de cerdo, vaca, cordero, ternera. y en menor cantidad en la le­

che y derivados, en la yema de huevo y en la levadura irradiada. 

CAHAC T ERISTICAS FIS!CO .QUI MICAS, 

Las vitaminas D son ca.ni insolublr.s en agua, soluble e on di sol 

ventes para grasas y tcrmocstablcs. 

FORMULA ESTRUCTURAL. 
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Se ea.be bien que la. irra.dia.ción ultra.violeta. de varios estero- -

les, asciende el enlace entre los carbonos 9 y 10 de la. molécula.. Esta -

división es esencia.\ para. qu!' se produzca. la. actividad a.ntirra.qu{tica. en 

los esteroles, aunque no todos son objeto de tal ruptura. tienen la facul-­

ta.d de evitar el raquitismo. El prod1•cto de irradiación del 7- dehltlroc2_ 

\esterol es la vitamina D 3• 

Los productos de irradiación del ergosterol son la vitamina Dz 

y el taquiterol. El producto de reducción del segundo es empleado <in el 

tratamiento del hipotiroidismo, 

Vitamina D es el nombre genérico de un grupo de substancias 

que se dispone en 4 tipos de preparados: 

l). - Calcüerol cristalizado (vitamina D2). 

2.). - Vioterol. - Que es el calcifcrol que se obtiene por irradiación ul- -

travioleta del ergosterol. 

3). - Calclícrol, obtenido del crgosterol por bombardeo de electrones. 

4). - Delulcrol obtenido por irradiación ultravioleta del 7-hidrocolcstc-­

ro (vitamina D3). 

Provitamina D, ec denomina ad a loe esteroles que por Irra­

diación de la luz ultravioleta ae transforman en substancias con actlvi- • 

dad antirraquítica. 

La vitamina D2 y. D3 tienen.una fórmula .química p~recida, con 

la. diferencia de que la primera posee una doble llgadura entre 101 carb2_ 



nos 2.2 y 23 y un grupo metilo en el carbono, por lo que difieren mucho -

en potencia en ciertas especies animales. 

METABOLISMO. 

El organismo posee dos fuentes de provisión de vitamina O, • 

una exógena la alimentación y una endógena La síntesis. 

La vitamina D exógena, se absorbe fácilmente por et intestino 

delgado, proceso que es favorecido por la presencia de grasas y bilis .• 

El producto absorbido pasa a la sangre y se distribuye en todos los lcji­

dos, almacenándose en el hígado que es el sitio principal aunque también 

se almacena en cantidades importantes en piel y cerebro y en dósiu men..'! 

res en pulmones, bazo y huesos. La.excreción se realiza en parte por. 

vía intestinal a donde llega por la bilis; las heces en condiciones norm!_ 

les contienen siempre pequeñas cantidades de vitamina O no así la orina, 

que carece totalmente de ella. También pasa algo de vitamina. a la leche 

materna. 

FUNCION, 

El metabolismo normal del calcio y del fosfato dependerá de 

que el organismo disponga de cantidades apropiadas de vitamina D. Los 

nivelco de estos iones en la sangre son iníluídos por la absorción gaatr~ 

intestinal, el metabolismo en el esqueleto y la exer<!ciÓn renal de uno y 

ntron elementos y, cst..1n de modo prcdominanlo h.1Jn el control de la v.!_ 

tamin,~ D, de la hormona paratiroidca y de la tirocalcitonina. L,1 con--



.'17. 

cent ración de calcio ionizado depende además del ph de la sangre y de la 

concentración de las proteínas en el plasma, El conocimiento de la !nti· 

ma relación de la vitamina D con la hormona paratioroidea es de primera 

importancia para correlacionar los diversos efectos de la vitamina en las 

variables condiciones dietéticas y ho,.monales. 

Además la propia vitamina O es necesaria para la plena activi_ 

dad de la hormona para.tiroidea. Si no hay enfermedad de las ¡nratlroi. 

den, un bajo nivel del calcio en el plasma causa aumento de la scc reción 

dtl hormona para.tiroidea y la hormona prlmariam..,nte por su acción os -

tcolítica, tiende a volver el calcio del plasma a su valor normal. 

Los efectos de la vitamina D y de la hormona para.tiroidea en 

el metabolismo del calcio y del fósforo se hallan tan íntimamente re la •• 

donados, que "º el presente estudio habremos de referirnos constante­

mente a los aspectos importantes de la absorción, distribución y excre­

ción de los 2 iones. 

Para su normalidad tanto estructural c:omo funcional se re-· -

quieren niveles apropiados de calcio y de foaíato en la sangre y en loa t2_ 

jidos. Las sales calc:icaa son los principales componentes estructurales 

inórganicos del si•tcrna esquelético. 

El calcio ioniza.do "ª esencial p3ra la normalidad de las íunci!!_ 

neu nournl y muscular y para este fin la conc:cntradón del ión calcio en -

los líquidos extracolula.rcs debe mantener a e dentro de estrechos límites. 



El calcio iónico es también necesario para la coagulación de la sangre y 

est~ íntimamente vinculado a la actividad de muchos sistemas enzimáti. 

cos. En virtur de la relación entre la vitamina y la hormona paratiroi­

dea, muchos de los estudios acerca del papel de la vitamina D se han • -

efectuado en animales y en sujetoo humanos privados de glándulas para. 

tiroides a fin de distinguir Jos efectos de la vitamina D <le los de la hor­

mona paratiroidea. 
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De hecho la vitamina D puede ser considerada como hormona. 

Son muy notables las semejani:as entre esta vitamina y otras hormonas; 

se presentan en pequeñas e insuficientes cantidades en la dicta ordinaria 

no fortüicada; el paso final de su síntesis endógcn;i (!n el hombre y en -

muchas especies animales tienen lugar en su sitio {la piel) distante de -

sus órganos receptores; su tasa de síntesis {o su ingreso dietético) re -

quiere delicado control para que se produi:ca el nivel apropiado en el pla! 

ma y el adecuado depósito de calcio en loe huc11oa. 

REQUERIM1ENTO DIARIO. 

En los bebés prematuros y en loa normales uo total de 400 U. 

de vitamina D/dfa asegura la plena proíilaxia antirraquHica y el crecl- -

miento óptimo. 

Para los adolescentes y adultos, élta cantidad es probable··· 

menta satisfactoria. 

HlPOVIT AMINOSIS. Raquitismo (a vece a tetania y 02tooma. 

lacia). 
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Definición.· trastorno del metal>olismo del caldo y del fósfo­

ro, causado por la carencia de vitamina D, 

Etiologfa. • La carencia de vitamina D se origina por falta de 

exposición a los rayos ultravioletas, pero en condiciones habitualcn dev1_ 

da en climas templados se debe a un ingreso inadecuado. Las carencias 

secundarias son causadas p<Jl' falta de absorción (v.g. esteatorrea cróni­

ca) o por una mala utilización en los tejidos (raquitismo refractario o r~ 

sis tente a la. vitamina D). 

Diagnóstico. - Es evidente, que el desequilibrio del calcio en 

d organismo y la. consiguiente movilización del calcio de los depósit1,u . 

óseos, es un trastorno mucho más serio en la época del crecimiento dd 

l!squeleto que en la vida adulta. En consecuencia, la deficicnci.\ de vita­

mina D en los ni!\os, conduce rápidamente a la seria enfcrm<:dad metahf!. 

lica de los huesos denominada raquitismo. En el adulto bastan pcqudl.:u 

cantidades de calcio para mantener el equilibrio cálcico y por ello, en -

esa época de la vida la función de la vitamina D. es mucho menos impor. 

tante. No obstante, ~i es g randc el menoocabo de la absorción de caldo 

o si aumenta la necesidad de este dern~n\o, como sucede en el cmhar:izo 

y en la lactaci6n, la penuria de vitamina D o de calcio dietético, pucd., -

causar la osteomalacia (raquitismo en el adulto), aunque sin las impr<!­

sionantes alteraciones en la arquitectura ósea <1sociadas con el raquítio -

mo de la infancia. Como todo• los otros signon m-otabó\icos del enforrno 

raqu{t\co, la aminoacfduria que ac ve frecuentemente en f!l raqu!thmo d~ 

sap:i.r~ce en virtwl del tratamiento con vitamina D. 
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Cuando el t'aqultismo comienza a los tres o cuatro meses las 

primeras lesiones se manifiestan en el cráneo. Se adelgaza y se ablan­

da especialmente en la parte pastero inferior, en la escama occipital, -

cuando es deprimida se oye un ligero ruido del cual es comparable al • -

que se obtiene oprinúendo una pelota de celuloide, más tarde los hu.,sos 

del cráneo se engruesan en las eminencias frontales y p:i.riental1:s, las -

suturas y las fontanelas presentan retraso en su osificación, la fontanela 

nnter!ot' que se cierra habitualmente a los 15 meses, permanece abier­

ta hasta los 2 ó 3 afias, la frente es alta, las eminencias parienta les na­

llentes estándo con frecuencia separadas una de otra por una depresión. 

Dentición. - La dentición está retrasada, las primeras pie-­

zas dentales aparecen a loa 9, lO ó 15 meses y su implantación es irre­

gular; la bóveda palatir\a es profunda, ojival y las vegetaciones adenoi. 

dea s son frecuentes . 

Tórax. - Aparecen deformacion•·s (nudos) en la unión d" las • 

costillas con los cartíla~os costales (ronario raquítico) con aplastamic~ 

to lateral del pecho, que esta por el contrario abombado hacia adelante 

y alargado en su parte inferior, el vientre ae vuelve muy saliente y au-­

menta la des\'fación de las costillas. 

Columna vertebral. - Puede presentar una curvatura de conv~ 

xidacl, In escoliosis y la lordoslo son más raras, 

Pelvis. - Tiene forma de embudo o de corazón de nalp", r.stn 
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deformación es tardía y tiene su origen en las deformaciones de los míc!!J 

broa inferiores, esto adquiere una gran importancia en la mujer, por el 

obstáculo que puede representar para el parto. 

Miembros. - La epí!isis de los huesoa de los miembros superi~ 

res e inferiores están muy hinchadas, con incurvación de las pierna~ ha. -

cia afuera y hacia adentro y deformación de los brazos. Las incurva.clo­

nes de los miembros son más acentuadas en los miembros inferiores lié- -

mur y tibia). sobre los cualcu el nii'io se mantiene en pie y afectan más -­

tarde a los miembros superiores, cuando al andar (a gatas) se apoya tal!! 

bien sobre los brazos. Las deformaciones de los miembros y del raquis 

tienen una consecuencia que P.S la disminución de la estatura, cuando es- -

tas deformaciones son muy pronunciadas provocan un verdadero enanismo 

raquítico. 

El estado general del paciente ea malo, las bronquitis son !re-­

cuentes y prolongadas, los trastornos digestivos (extreillmlento y diarreas), 

son comunes. El niño está triste, melancólico, pálido y su cara esta abS!_ 

tagada. El hígado y el bazo están dilatado a hay disminución de los foofá - -

tos en la sangre. Se pueden observar convulcioncs y espasmos de la gl~ 

tis y tetania. 

Caractcdsticas radiográíicas .• En ol raquitismo se apreci~ el} 

sand111micnto. desgaste y depresiones en formad<? cop~ en todas las DUP')!. 

fiel en de cr.::cimienf.o activo. E atoo cambios son más evidentes e int•rnnon 
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en las zonas de crecimiento rápido, especialmente loa extremos estern~ 

les de las costillas, los extremos inferiores de cúbito y radio y superio­

res de húmero y tibia. En los adultos los únicos cambios radiológicos • 

característicos son las eeudoíracturae, estas Uneae son zonas en forma 

brillante a los rayos X, perpendiculares a la superficie ósea libre, !re -

cunntcmente bilaterales y simétricas, las cuales dan la impresión de frac 

tura o incor.1plctas. 

M.ANlF ESTACIONES BUCALES. 

Es lógico que la vitamina D que interviena de manera tan im- -

portante en la formación de los huesos y la utilización del calcio y del -· 

íósforo, tenga notable iníluencia en el desarrollo de los dientes y de los 

maxilares. 

Erupción .• Existe un retardo en la erupción de los dientes •• 

temporales como de loe permanentes, así como retardo en la caída de loe 

temporales. El órden de erupción puede estar alterado. 

Altera.cienes.. Existen alteraciones en forma, tamaflo (micr~ 

doncia y macrodoncia), posición, lo que produce maloclusión. También 

está alterada la calcificación de loe tejidos dentarios. 



A). - Microdoncia, 

B). - Macrodoncia. 
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Esmalte. - En el esmalte la falta de vitl'lmina D influye tardf!_ 

se observa hipoplasia y a veces el esmall" -~:_•l~ pigmentado, 

Foto No. 5 
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Dentina. - La dentina suele tener una disminución de espesor 

y se caracteriza por no ser homogénea y compacta, pudiendo presentar 

espacios interglobulares más amplios, 

En los estados muy graves según FINN la predentina no sr. •• 

calcifica y la rapidez de ta .formación de la donllna esta por lo tanto de -

morada, 

C ernento. - Tiene un desarrollo irregular con centros atípí -

cos de calcificación. 

Caries.. Existen datos clínicos suflcientes que demuestran. 

el efecto protector de la vitamina D contra la caries durante la infancia, 

aunque el tipo de alimentación y otros factores también son muy impor­

tantes. 

Tejidos p:i.rodontales •• Hay osteoporosis alveolar, se ob•er 

va también degeneración hialina del tejido conectivo. 

Maxilart's. - Son \esionco morfológicas y estructura les, un 

régimen carente de vitamina D determinará una reducción del peso y • 

de las dimensiones de los maxilares. 

Radiogr5.ficamente estos huesos aon menos opacos y químic!_ 

mente hipocalcif!cados. 

En los mnxilares eon frecuentes la malocluc!ón y las de!ol' •• 

maclone s óecae a causa d~ la debilidad do\ hucno, el que resulta disto!. 
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sionado por la tracción muscular y las fuerzas ITMiCatorias .. Et maxl •• 

lar superior se deforma bajo la acción de diferentes factores. 

La respiración exclusivamente bucal debido a vegel.acíones •• 

adenoedeas, trae como consecuencias la deformación de la bóvedn pal~ 

tina,lacual, se ahueca en ojiva mientras que se estrecha tranav"rsal-­

mente bajo la acción muscular y se estira lanzándo hacia adelante hue­

so incisivo. 

En el maxilar inferior se presenta una deformación que es la 

abertura exagerada del ángulo maxilar, lo que se ha llamado "obturis--

mo raquítico". 

OST EOMALAC!A. 

Esta enf~rmedad es una variación de la dcscalcifícación de -­

origen mineral en la cual la trama protéíca del hueso está intacta, a la 

inversa de lo que ocurre en la osteoporosis, pero el calcio y el fósforo 

de la trl\ma inorgánica son aportados o absorbidos en cantidad insuficic!!_ 

te. La enfermedad aparece por lo ~cncral dcSP\JÍ!S de los 20 años y pr!:_ 

íerentcmcnte en la mujer a ca.usa de cmh.uazos repetido~ y de !alta de 

carne en la alimentación. La ctiolo¡::fa puede ser una deficiencia de la.­

vitamina D acarreando una exagerada r"aheorción de substancias cale~ 

reas, complicada o no por una insuficiente aportación al hueso y corno 

con•ccucncia de una lesión nerviosa <lc"conodrla. Ha.y que hacer no-· 

lar que la O'lllcoma.lacia, al igual que el raquitismo putde presentarse • 

por otras cauoae que no son la hipovitaminoslo D, como son: 



1). • Hipertiroidisrno con insuficiente ingestión de calcio. 

2). • Padecimientos gastrointestinales. 

3) .• Osteítis fibrosa generalizada en proceso de curación, 

4) .• Dieta pobre en calcio. 

Y otros. 
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Pero es evidente que los diversos factores que conducen a la 

osteomalacia, tienen en común, la diaminuc!óri del calcio circulante. 

Características morfológicas y radiográficas,. Macroscópi. 

camente el esqueleto puede mostrar pocas anomalías, En casos graves 

se observa incurvación de los huesos largos, los huenon pélvicos se de­

forman hacia dentro, dando la impresión de una deformación plástica • 

en respuesta a las fuerzas aplicadas. 

Microscópicam.mtc las superficies osteoideo invariablemente 

presentan aumento en grosor y núm.,ro tanto en las superficies travecu­

lares corno en los sistemas havcrsianos neoíormados. 

Este osteoide no muestra pruebas <le la sucesión normal de • 

maduración que debe de preceder a la mineralización. 

En algunas osteomalacias, especlalmonte cuando hay una 11ran 

deficiencia de vitamina D, se pueden apreciAr cambios histólogicoa de· 

la nnti,ítis fibrosa. 

Los principales cambio• ra.dlogrUlcoe son los antes dcscrí- -

tos. 
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El periostio se despega del hueso de donde sale un líquido •• 

aceitoso sanguinolento. Los huesos aumentan de volumen, posterior-. 

menlc se alargan es decir se atrofian en el centro y se hipertroiian en 

las extremidades mientras que loe huesos planos quedan hipertrofiados 

y se vuelven también muy blandos. La proporción de !os!áto de calcio 

que es de 86% a 50% normalmente, clescien<lc a 20% y al 2%. 

Sintomatalogía. - Los dolares son más o menos sordos •m la 

pólvis (osteomalacia del embarazo), los miembros inferiores, el ra- -

quis y el tórax (oslcomalacia no puerperal). La fS.tiga, la n~ncha y la 

presión de las huesos aum .. ntan el dolor, el cual se complica con la r.x~ 

geración de las curvaturas normales, las fracturas que no consoliclnn. 

están presentes y además hay disminución de la estatura, La posición 

de pie, la marcha (de pato), llegan poco a poco a ser imposibles y t~ -

evolución de ésta enfcrm"dad posteriormente alaca a los miembros su 
l. 

periores, 

Los huesos se vuelven tan blandos, que pueden ser doblados 

en cualquier dirección como ci fueran <le caucho. La pelvis se deforma, 

la columna vertebral se encorva en cualqulc r sentido (cifosis, lordosia 

y escoliosis). 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

a), - La dentición cs(i a\t.erada (hipoplasia dol,esmalt~). 

b). - El paladar profundo. 

e), - Lesiones en el disco cpifls\al, la mctáfials y en el cuerpo o dfafl. 

sis. 



d). - Formación d<.' dentina interglobular, 

e), • La predentina. no calcifica, 

PRONOSTICO. 

.1%, 

Este será favorable siempre y cuando se realicen laa m•ldi-­

das terapeúticas adecuadas en esta deficiencia vitamínica. 

TRATAMIENTO, 

La osteomalacia y el raquitismo sin complicaciones dol adul­

to pueden curarse con un ingreso adecuado de calcio-fósforo mediante • 

las dósis diarias de 400 u, de vitamina D 

En los raquitismos refractarios la dosificación de vitamina O 

se aumentará en incrementados de 1O,000 u. a intcrvaloR de 3 scm1lnae 

hasta que se obsc rvc una mejoría. 

Cuando sea importante curar el raquitismo por amenaza de -

muerte se administrará 50, 000 u, por dfa de vitamina D. 

HIPER VI T AJvilNOS!S , 

El síndrome de hipervitaminosis D, es semejante en los ni-­

i\os y en los adultos. 

La administración de fuertes dóa1' de vitamina O pueden de• 

terminar trastornos: 

Digestivos: anorexia'· naúseas, v&mltoa y diarreas, acarrell!!, 

do los fenÓmt!nos de deshidratación y de desnutrición. 
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Accidentes renales: albuminuria, uremia, cilindruría, hem;1 

turia, poliuria, nicturia y disuria, 

Calcüicacioncs anormales de tejidos blandos en: riflón, es­

tómago, miembros y arterias. 

Algunos enfermos presentan plgmontación parda de la piel, -

dermatitis exfoliativa, conjuntivas hipcrémicas y fotofobia: trastornos 

de la audición y moderada hipertensión. 

También se presenta debilidad muscular, cefalea, pruríto y 

anemia. 

TRATAMIE!'<TO. 

Las consecuencias de la intoxicación pueden ser fatales, a -

menos que se suspenda la administración de vitamina D. En general, 

se obtiene alivio rápido de los síntoma.o al dejar de ingerir la vitamina. 

Después de unos meses desaparecen la hipercalcemia y los depósitos -

periarticula res de calcio. 
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VITAMINA E 

Sinónimos: también llamada vitamina antiestéril y tocofcrot. 

ORIGEN 

Todos los tejidos animale" contienen cantidades apreciables 

de vitamina E, como: hígado, músculo, grasas y v{sceras. 

La leche huma.na contiene más vitamina E q1Je la de vaca, 

también la encontramos en la yema de huevo, en los cereales como: 

los aceites de gérm"n de trigo, maíz, algodón, arro1. r.¡ue son una de 

\aa fuentes más ricas de tocoíeroles. Todos Ion vcg"l~s verdes lo p~ 

scen en cantidad importante (lechuga, alfalfa, berr<J), 

CARACTERISTICAS F!SICO.QUl.MICAS. 

Existen 3 tipos de tocoferolcs que son: l\lfo, hl'ta y gama. Es 

una vitamina liposo\ubte, terrnocstablc en ausencia dt• oxígeno, inesta- · 

ble a la luz ultravioleta y a Ion ácidoa, se oxida fácilmente con el oxíg~~ 

no, hit:rro, plomo y es antioxidante en los alimento• y en el organisrn<>. 

FORMULA ESTRUCTURAL. 

~J 
.l. ,Cl 

HO~ ~ ~2 ~HJ ~HJ ~HJ 
H¡C~. ,e,, ~-ICH¡l,r<tt-ICH¡I¡- CHICH ¡I¡· CH•CHJ 

~ O CH1 
<H3 •• twofar•t 



'11 t, 

METABOLISMO. 

Los tocoferoles se absorben en el intestino delgado y la pre - • 

sencia de sales biliares favorecen el proceso. 

La vitamina se encuentra en el plasma en cantidades que va •• 

rían entre 0.5 y 1.5 mg.% normalmente no se excreta vitamina E por la 

orina, ni por las heces lo que indica su deslrucci<Jn por el organismo. 

FUNC!'O~I. 

Parece ejercer una acción similar sobr11 la vitamina C y A, • 

tiene un efouo antagónico con la vitamina D, la qui, "n presencia d.: vil~ 

mina E, di!be administrarse a dósis más altas parfl obtener una calcifi­

cación normal. parece que actúa en sistemaB cnz:imliticos para el met;i. 

bolismo d~ las proteínas. 

Su poder antioxidante ejarce una función importante al particj_ 

par en 11JB procesos de óxido-reducción. Además tiene influencia pri-· 

mordía! 1::n la reproducción y en las funciones nerviosas y muscular~s. 

El eíccto más notable que procl•icc el tocoferol en los sistemas 

invitro es una fuerte actividad antioxidant", se ha sugerido que la '>el lvj, 

dad bioquímica del tocoferol corrcsponclc n au capacidad para protc~t!r 

a los sensibles sistemas mitocondrialcs de la inhibición irreversible··­

prnduc!da por los peróxidos grasos; de ésta manera se ha observado una 

11,rav•' pérdida de actividad mitacondrial en animales con defici.,ncia de· 

tllcof¡,rol. 
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Loe estudios experimentales en humanos todavía no han de-­

mostrado que la vitamina E tenga utilidad suíicimte para que pueda ad­

ministrarse, pero algunos a.utores afirman su acción en la nutrición h!!_ 

mana y aseguran que ejerce efectos benéficos cm casos de aborto habi­

tual, sin embargo, semejantes aciertos no se ajustan por completo a la 

realidad. 

Harris, Je ns en y Spies han demostra(fo que la concentración 

de tc.coferoles en el plasma es menor en las pcrnonas con carencias n!!_ 

tritivas que en las bien nutridas. El autor ha podido observar que la -­

administración durante tres meses de 100 mg., díarios de vitamina E 

no produce efectos nocivos, ni síntomas mole otos y comprobó que el to 

coferol previene las necrosis de hígado de oríg,,n dietético. 

REQUERIMIENTO PIARIO. 

Para el hombre no ha sido establecida, ni existen pruebas -

definitivas de la carencia de vitamina E que pueden asociarse a. algún -

trastorno determinado. 

HIPOVITAMlNOSIS. 

Produce esterilidad en animalc1 de laboratorio, en el hombre 

son muy escasos los síntomas que se llegan a presentar.como: hcmóli­

sis, creatinuria y deposición ceroide en el m6aculo, d~bido a que han • 

reportado contados casos cl!nicos. 

Etiología •• La carencia primaria puede ocurrir en la tcmpr~ 
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na infancia, especialmente con dietas ricas en aceites in ea.tura.dos. 

La carencia secundaria puede esperarse en cualquier síndro­

me de absorción deficiente v.g. estea.torrea (como en el esprue, cnlcr. 

meda.d celíaca, fibrosis qu!stica, o atresia biliar). 

Diagnóstico.· Loe estudios experimentales con animales re!!._ 

liza.dos en condiciones unüormes, han proporciona.do resultados dofini­

dos. Los síntomas de carencia aparecen antes en el macho que en la -

hembra. El peso de los testículos disminuye, los espermatozoide e se 

hacen inmóviles y se reduce en número. En la hembra oí la insuíidcn 

cía es ligera, los fetos mueren jóvenes, cuando es intcnna se produce • 

esterilidad total. Uno de los primeros signos que ap.irecen en la rata 

y conejo sometidos a dictas deficientco en vitamina E es la distrofia de 

los músculos estriados y un considerahle aumento en la excreción urin~ 

ria de crcntina. 

M.ANlF ESTACIONES BUCALES. 

Irving demostró una pérdida de pigmento y alteracíore s atr§. 

íi.cae degenerativas del esmalte del órgano dentario de ratas alimenta· 

das con dietas deficientes en vitamina E. 

PRONOSTICOS. 

No se puede dar un pronóstica deflnilivo debido a que no le • 

conocen datos cl!nicos claros. 
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TRATAMIENTO, 

No se conocen indicaciones precisas para su uso terapéutico 

en algún estado patológico humano. 

Hl PER VI TAMINOSIS. 

Hasta la fecha no se han presentarlo trastornos clínicos debi. 

do a que no se sabe la utilidad de la vitamina E en el ser humano, 
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VITAMINA K 

Sinónimos. - Llamada también antihemorrá.gica, menadiona y 

vitamina de la coagulación. 

ORIGEN. 

La encontramos en los alimentos de or!gen animal en el híg~ 

do y los aceites o grasas que de él provienen, especialmente el de cer. 

do, la leche y la yema contienen una pequefta cantidad. 

Alimentos de origen vegetal: la vitamina K aparece principa.!. 

mente en las hojas verdes (alfalfa, espinaca. repollo). Las raíces fru 

tos y semillas la contienen en pequeñas cantidades. 

Microorganismos. - La vitamina K. es producto del metabo­

lismo de casi todas las bacterias (no de levaduras, mohos y hongos), · 

entre ellas las bacterias intestinales normales; de m:i.ncra que todos -

los alim.,ntou de orígen v<:getal o animal putrefactos contienen vitamina 

K. 

CARACTERISTICAS FISICO-OUIMICAS. 

Es insoluble en agua, resistente al calor y a los agentes re •• 

ductorea, 15.bil a los agentes oxidantes, la forma de síntesis es algo h.!. 

dronnluble. 
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FORMULA ESTRUCTURAL. 

Pronto se averiguó que la actividad de vitamina K residía en 

por la menos dos sustancias que so designarón como vitamina K1 y vi-

tamina K 2 , la primera o filoquinona y la naftoquinon" o •ritamina K que 

representa una serie de compuestos (las mf!naquinonns), en los que la 

cadena lateral ha sido reemplazada por una cadena. lateral constituida.-

por dos a nueve unidades de prenilo. 

La filoquinona se encuentra en laa plantas, es la. ·única. vita-

mina K natural que se dispone para usos terapeúticcis •. La. mena.quino-· 

na es aintclizada especialmente por bacteriu gran.positivas. 

METABOLISMO. 

Se absorbe principalmente en el yeyuno por vía linfática. por 

su carácter liposolublc, la absorción de lípidoe exige cantidades ad<>--

cuadao de ealcs biliares, hecho de gran importnncia en relación con la. s 

rn<inlf,,ola.ciones hcmorrágicae de la obstrucción biliar. 



. 117. 

En la. sangre ha.y poca. vitamina K 1a.lvo durante la absorción, 

debido a. que el orga.niemo posee capacidad muy lírnitada para alma.ce •• 

nar ésta vitamina.. 

Aunque no se sabe con exactitud, los investiga.dores a fl rman 

que durante la gestación la. vitamina pasa íácllmente de la madr~ ni feto. 

La vitamina. K y la. protrombina so utilizan o meta.bol\7.nn con 

bastante rapidez, por lo cual las manifestaciones carenciales se prcse!!. 

tan después de un período relativamente breve. 

FUNCION. 

El papel de la vitamina. K guarda íntima. relación con la ela - -

boración ae protrombina en el hígado. Aunque no se ha dilucidado con 

exactitud el mecanismo por virtud del cual pol.,ncia la formación de es­

te factor que participa en la. coagulación sanguínea.. Ouich ha postulado 

que sirve como grupo protético para una. enzima que participa en líl sín 

tesis de la protrornblna. 

Las hepatopatfas graves de cualquier tipo, trastornan 1.1 fo.! 

ma.ción de protromhina incluso cuando se dispone de cantidad suficiente 

de vitamina K. 

Otros informe& cocientes hacen pensar que la vita.mina K Pª!. 

ticlpa en el transporte de electrones en loa procesos de la fosforllaclón 

oxida ti va. 
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Fosdich y colaboradores basándose en los resultados de cier -

tos estudios in vitrio, aseguran que la presencia de vitamina K en la c~ 

vidad bucal reduce de manera notable el número de lactobacllo6 y leva­

duras que pueden cultivarse en la saliva, por lo que han sugerido que •• 

esta vitamina podrfa usarse como p:ofiláctico de la caries dentnl. 00tra 

observación fué que la vitamina K impedía \a formación de ácid<• .,n me!;. 

cla.s incubada.a de glucosa y saliva, o sea que inactiva las en:r.imn s que • 

intervienen en la dcncomposición de \os hidratos de carbono, Se ha COfE 

probado que muchan r1uinonas tienen el mismo efecto pero ninguna es su 

pcrior a la vitamina K sintética. 

R EQUERIMIE:.!TO DIARIO. 

En los seres humanos debido a la síntesis de las bacterias in 

testinalcs, se satisfacen totalmente los requcrimicntoA sin necesidad • 

de fuenteo exteriores de la vitamina. Cuando la absorción está impcdi_ 

da o •e bloquea de alguna manera su ingreso al organismo, la inycc •• 

ción de 2 rng., diarios, baata para impcdlr, la aparición de síntomas. 

HIPO VI T AMINOSlS. 

Es la insuficiencia de vitamina K, que se caracteriza por di~ 

tesis hemorrágica con disminución de la concentraciiin oangu{n.,a de - -

protrombina, que se manifiesta por prolongación del tiempo de c:ongul~ 

ción, cele estado patológico se produce sobre lodo en p:icicntes ictéri-­

co• en dclcrminadoo trastornos inlcslinale• y en los recién nacidos. No 

se trata de una. insuficiencia alimenticia en el sentido de que p:irn su •• 
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producción se necesiten más factores que la sola carencia de vitamina 

K, Si el trastorno no se acompai\a de otra complicación, el tratamien­

to con esta vita mi na suprime todos los signos de la enfermedad. 

Etiología. - La. carencia de vitamina. K puede depend~r de 

a). - Ingestión insuficiente. 

b), - Mala absorción intestinal. 

c). - Falta de síntesis bacteriana. 

d), - Reservas inadecuadas en el recién nacido, por eacacez 

de vitamina K almacenada por la madre. 

La deficiencia exógcna se refiere a la a!im.,ntación y es su. -

mamente rara, la hipovitaminosís K invariablemente: (orrcspondc a d.!:_ 

ficiencia condicionada resultante de enfermedades conr:orninantes, •obre 

todo de obstrucciones de vías biliares acompatiadas di, flujo insuficien­

te de bilis hacia el intestino con absorción inadecuada rle la vitamina li 

posoluble, Cualquier otro tr:lfttorno inte•tinal que guarrle relación con 

absorción di:fcctuosa de granan, como k-Xl qie se dan a propósito de lan­

vitaminas A y D pueden disminuir la absorción de vitamina K. Loo - -­

trastornos inlc stinales que producen hipe rmolilidad, vómitos o absor -

ción defectuosa, como la colitis ulcerosa grave por ejemplo, originan -

carencia vitamfoica K. Si la flora bacteriana norma\ del cólon se des· 

truyc por el uoo dtJ anti bacteria nos o por col~ctomía, puede ocurrir lo 

que se llama catado carencial. 
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Diagnóstico. - El cuadro sintomático es el de la hipoprotro_p. 

binemia que se superpone a los síntomas de la enfermedad básica. En 

la ictericia obstructiva, las hemorragias sí ocurren, suelen comenzar 

después del cuarto o quinto dfo. 

Las hemorragias pueden comenzar en forma de un rez1Jtna­

mlcnto lento <le una hérida quirúrgica, v.g. en encías, mucosa nana!-

ó G .l., o ser masivas en el tracto G .l. Algunas hemorra~lae íntra - --

craneales obstétricas y ot.ras diátesis hemorrágicas son atribuibles a 

la hipoprotrombinemia de los primeros días de vida. 

Son especialmente ausccptíblcs lon lactantee que no han re<J 

bldo vitamina K. 

Se presentan hemorragias que pu~<lcn ser espontáneas o pr2 

vacadas de diversas manifestaciones : 

Hemorragias cutáneas. - púrpura, equimosis. 

Hematomas. - por inyecciones intramusculares o aubcutá- -

neas. 

Hemorragias mucosas. - Las espiQlaxis son particularmc!!. 

te frecuentes pero pueden presentarse igualmr.nte hemorragias conju!!. 

tivalcs, 

Hemorragias viscerales. - hematuriu ¡ hemateme1ia.;. me-

lena y hemoptisis. 

Existe alargamiento del tiempo de coagulación, pero el de -

snngrado es normal. 



En el recién nacido puede haber hemorragias umbilicales, 

anemia, anorexia, hipotermia y palidez. 

MA.i.'JIFESTACIONES BUCALES. 
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Se presentan gingivorragias que pueden ser espontán<H1s o • 

provocadas, 

PRONOSTICO. 

Et pronóstico será favorable siempre que se tomen lan rncig 

das terapeúticas adecu::idas. 

TRA T AJ .. 11 ENTO. 

En ta enfermedad hemorrágica del recién nacido, el trata ••• 

miento profiláctico consiste en administrar 2 mg., de vitamina K a la 

madre por vía ora..!, durante los últimos días del embarazo: inyección 

intramuscular al recién nacido en una. dósis idéntica, en el momento • 

del nacimiento. 

Et tratallUento curativo, conslst" en la inyección lntrnmunc:!!. 

lar de 2 mg., de \'Ítamina K, en caso de s!ndrome hemorrágico, la -­

transfución sistemática de sangre fresca, qu" licne la triple ventaj~ -

de prevenir un shock hemo rrágico eventual, corregir la ancm!IL y pro -

porcionar directamente loa iactores de coagulación en déficit. 

Evitar la ingestión de medicamentos anticoagulantea (hc¡>ri­

na. dlcum~rol, etc.), antes de cuak¡uier inlcTvcnclón y adminlslrar de 

2 a 5 m¡;. de vitttmlna K l días antes de la inti,rv.,nción y si es ncce.•a -
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rio la misma dósis postoperatoria. Cuando no es posible que se sus pe!:!_ 

dan los medicamentos anticoagulantes se podrá hacer la extracción ta P!:!. 

neando el alveólo con los medicamentos empleados ordinariamente. 

Cuando existe interferencia en la absorción de la vitamina, la adminis-

tración debe ser de 10 mg. diarios acompaflados de sales biliareo para 

facilitar la absorción, 

HIPER VITAMINOSIS. 

En el hombre la administración de grandes dósis de menadio 

na o de sus derivados son irritantes para la piel y las vías respirato- -

rias. 

En el recién nacido especialmente prematuros ae asocia con 

la producción de anemia hemolítica, hiperbilorrubinemia e \cterfcia nu 

cica r. 

También inducen hernólisis en personas con deficiencia en -

glucosa - (¡fosfato dcshidrogenasa y en sujetos no deficiente•. 

Las grandes dósis en pacientes con neria eniermedad hcpátí-

ca pueden acreconta r la depresión del íuncionamicnto del Mgado. 



CAPITULO V 1 

HOSPITAL DEL NIÑO D l F 

HISTORIA CLINICA 

SEk VICIO DE NUTRIClON. 

ENCARNACION SOLOACHE 'M..<\RIA DE JESUS. 

Sexo: 

Edad: 

Escolaridad : 

Femenino 

3 afias 

Ninguna 

México, D,F. 

México, D.F. 

.12L 

Lugar de nacimiento 

Lugar de residencia 

Interrogatorio : 

Ingreso: 

Indirecto, informante Sra .a raciela So loa che. 

31 de octubre de 197 8 

Egreso : 1 ro. de febrero de 1979. 

INTERROGATORIO. 

A."ITECEDENTES HEREDOFAM!LlARES. 

La a bue la materna r c!!ere enfermedad cardíaca sin especi!í. 

carla, el resto de los antecedentes se ignoran. 

ANTECEDENTES DEL EM3ARAZO.- Es producto del 7mo. embaru.o, 

de cuno normal con una duración de 36 sem,~n;u. 

ANTECEDENTE~ DEL PAR TO, - Parto cutóclco con duración de 30 .. 

minutni<. :.tendido por empírica. 



ANTECEDENTES DE ALIMENTACION. - Su primer alimento fué a las 

2 horas. 

TIPO DE ALIMENTO, - Seno materno. 

ABLACTACION .• Se inició a los 10 meses, 

• 124 . 

PRIMEROS ALIMENTOS. - Atole, to~t\lla. frijoles, por lo que al real!_ 

zar la evaluación dietética resultó una dicta inadecuada en ingesla protei_ 

ca, Hplda y vitamínica. 

DESARROLLO PSlCOMOTOR, - Sostiene la cabeza a los 2 meses y me­

dio, se sienta a los 4 meses, gatea a los 6 meses, camina al ai\o, pro­

nuncia sus primeras frases al año 2 meses y controla esfinteres a los 2 

ai\os. 

VACU~AS APLICADAS. - Sabfo, DPT, se ignnran otras. 

HIGIENE: No es favorable. 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS: 

1) Afección de vías respiratorias altas, 

2) Exantcmntico&. 

3) Parn.sitosis 

4) Deshidratación 

5) Gastroenteritis. 

Presentó cuadros gripales 3 a. 4 veces por aflo, 3 cuadros 'tle 

gastroenteritis que la llevaron a la deshidratación requir~endo hoapita. 

liza e Ión, En los último• 2 ai\os ha arrojado p:irhlloa (asca ria y ox.iu -

ros). 
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PADECIMIENTO ACTUAL. 

Inició su padecimiento actual el mes de Junio, la informante 

refiere que arrojó parásitos y posteriormente presentó evacuaciones de 

10 a LS veces en 24 hrs. de color amarillo verdoso con moco, sangre y 

pujo que en algunas ocasiones le provocaron prolapso rectal que el pa-­

dre reducía manualmente ,hipertermia no cuantillcada sin predominio de 

horario, se acompafla de diaforésis, vomito S veces al día postprandial 

inmediato, de contenido alimenticio y gástrico, r.ste cuadro duró 8 días 

que mejoró bajo control médico en el hospital de Chilpancingo cuyo inte!:_ 

nado fué de 6 días. Permanece asintomática apróxlmadamente una sern~ 

na, presentándose nuevamente el cuadro en 10 ocasione•. La sintoma­

tología que presenta es anorexia, astenia y se traslada a cate servicio, 

con evacuaciones de 3 veces en 24 horas amarilla verdosa con moco, -

sangre y pujo. 

EXPLORACION FISlCA. 

Signos vilales: 

Pulso: llO:X' 

Temperatura: 35.S •e 

F, Card. llOX' 

F. Resp. 24 X' 

SOMA TOMETRlA 

Peso: 6,800 gr. 

Talla: 91 cm. 

C. Cefálica 45 cm. 



C. Torácica 43 cm. 

D. Biacromial 17 cm. 

D. Bicrestal 14 cm. 

C. Pierna 13 cm. 

INSPECCION GENERAL, 

Constitución : Débil 

Conformación: íntegra y simétrica 

Actitud : irrita ble 

Movimientos : lentos. 

Facies : séptica 

Estado de conciencia : somnoliento. 

Coloración Piel : Pálida, 

CABEZA Y CUELLO, 

Cráneo : rncsaticéfalo, 

Cuero ca he liudo: pelo implant'1do do acuerdo a su edad, 
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Oídos: simétricos, íntegros, bien conformados, bien implantados, per­

meables a la audición, 

Ojos: Edema palpebral discreto. 

Nariz: permeable a las narinas. 

Am!¡¡dalas: eutróficas. 

Gan¡¡li<JN Cervicales : no se palparon 

GanglloB llxl:\lcs : no se palp:iron, 



TORAX, 

Forma normolineo 

Ruidos cardiácos: rítmicos y sin ruidos agregados. 

lntensidad : adecuada. 

Vibraciones vocales: adecuadas. 

P.:rcución : se aprecia silueta cardiáca en hemitórax derecho_. 
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CA11.1POS PULMONARES : Extertores broncoalveolares localizarlos en 

los basales derechos. 

COLUMNA VERTEBRAL. 

No se palparon puntos dolorosos y sin deavlncloncs patológicas, 

ABDOMEl'l. 

Forma: Plana, coloración pálida. 

Hcpatomegalia : existente. 

ORGANOS GENITALES, 

Sin alteraciones patológicas. 

EXTREMIDADES. 

Se aprecia hipertroíta en los''"cuatro miembros, en relación con 

su C\11! rpo. 



S1STE.\1A NERVIOSO. 

Pares cráneales: normal 

Fuerza muscular: disminuida 

Tono muscular: disminuído. 

Reflejos osteo tendionosos: disminuido. 

PIEL: 

Se observaron manchas en e.pidermis de color café descamati­

vas en miembros inferiores, se encuentran lesiones pelagrosas con púr. 

pura en el miembro superior. 

DIAGNOSTICO : 

Desnutrición de ID grado mixta. 

Diarrea crónica. 

Deshidratación. 

Dextroca rdia con aitus invereus 

Broncon~urnonía 

Probable •cpliccmia 

Hipovitaminosis múltiple. 

PRONOSTICO, 

Será favorable sólo que se lleve con exactitud la terapcútica 

tomando en cuenta que tiene un cuadro grave. 
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TRATAMIENTO. 

Ayuno para prácticar análisis. 

Aplicar solución de 150 x Kg. de glucosa.do al 5% y fiaiol&gico 

al l.1%. 

Ampicilina 100 mg./Kg/dfa. 

Gcntamicina 7 mg./Kg/dfa. 

Seguir dieta adecua.da a la desnutrición. 

Administrar vitaminas alternadas. 

EXAMEN BUCAL, 

Exploración por regiones. 

Labios: queilosis incluyendo comisuras. 

REGS. Yugales: consistencia firme. 

Lengua: aaburral, 

Piso de boca: buena segregación salival. 

Paladar duro: sin alteración e•t rocturaL 

Paladar blando: consistencia. firme, desarrollo óseo favorable, 

Pila.rea: sin da.tos patológicos. 

Mucosa en general: bien hidratadas. 

Parótida.o: no se palparon. 

Submaxilares: no se palparon. 

Maxilares: simétricos y sin malformación ósea. 

Mandfbula : simétrica. y sin alteracionea de desarrollo. 
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EXAMEN PARODONTAL. 

Materia a\ba. en \os cuatro cuadrantes, encías edematosas, - -

hiperémicas y gingivorragia. 

EXAMEN DE OCLUCION. 

C\ase l. 

ODONTOGRAMA 
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TRATAMIENTO POR CUADRANTES 



CUADRANTE S.D. 

E 

D 

c 

B 

A 

CUADRANTE S.l. 

A 

B 

c 

D 

E 

CUADRANTElNF.IZC. 

E 

D 

c 

B 

A 

CUADRANTE INF. O. 

A 

B 

e 

D 

E 

ler. GRADO 

ler, GRADO 

2.do. ORADO 

ler. GRADO 

. lll. 

AMALGAMA 

AMALGAMA 

CORONA C.A. Y 
PULPOTOMIA, 
AMALGAMA. 
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OBSERVACIONES, 

Se observa mala higiene bucal. hipoplasia. del esmalte en el 

incisivo central superior izquierdo. 

EVOLUCION. 

Después de tres meses se encuentra. con buen apetito, bien 

hidratada por lo que se le da.rá de alta de11pués de completar con los pu~ 

tos del protocolo de investigación de cate servicio. 



BACTERIOLOGIA GENERAL 

PRODUCTO 

EXUDADO F ARINGEO 

Micro-organismos aislado e. 
Staph, nureus, abundante. 
Enterobnder, a bundantc. 
Candi da S. P. abundante. 

Encarnación Soloache María de Jeaú11 

Presenta qucilosia en la b\os y comisuras, con monileasis asociada y 

lesion~n pelagrosas en miembro superior. 

.133. 
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HOSPITAL DEL NIÑO DIF 

HISTORIA CLINICA 

SERVICIO DE NUTRICION. 

NAJ ERA HERNANDEZ ANA LILlA 

Sexo: 

Edad : 

Escolaridad : 

Lugar de Nacimiento : 

Lugar de residencia : 

Interrogatorio : 

Ingreso : 

Egreso : 

JNTERROGATORIO . 

Femenino 

2 ai'los 7 meses 

Ninguna 

D.F. 

Tierra Colorada, Guerrero. 

Indirecto, Informante Sra.. Celll\ Hernández 

28 de junio de 197 8 

7 de noviembre de 1978. 

Antecedent1:n hcrcdofamiliares : Se desconocen. 

Antecedentes del embarazo : producto do 7mo. embarazo con curso"º!. 

mal, con duración de 36 semanas. 

Antecedentes del Parto : parto cutócico, atención hospitalaria. 

Antecedentes de Alimentación : Lactancia artiíiclal que se inició a ta • 

prim•· ra semana, con leche semidescrcmada. 

Ablactación : a tos 12 mese a, 

Primeros alimr.ntos: sopa, gelatina, por lo quo al realizar la evalua •• 



' 1 l') ' 

ción dietética resultó una dieta inadecuada en ingesta proteica, Hpida y 

vitamínica. 

DESARROLLO PSICOMOTOR : 

Levanta la cabeza a los 4 meses, se sienta al ai'lo, inícln bal­

buceo a los 8 meses. Controla esíinteres a loe 2 ai'los 1 mes. 

VACUNAS APLICADAS : 

Sab(n, DPT, Sarampión, se ignoran otras. 

H!GlENE, 

No es favorable. 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS : 

Infección de vías respiratorias altas, deshidratación, cuadros 

cnterales de repetición, transfucionales, 3 ó 4 semanas con hospitaliz~ 

ción en 4 ocasiones. 

PADECIMIENTO ACTUAL. 

Prcacnla desde el mes de edad cuadros entera.les frecuentes de 

3 ó 4 semanas, trasladándola a centro hospitalario, permaneciendo en • 

el durante 10 días, siendo dada de alta asintomática. A Los 19 días vol-

vió a iniciarse el cuadro con evacuaciones líquidas amarillentas, féti -·· 

das, ain moco ni sangre en un n\Ím<iro de 15 a 16 veces al día, acampa. 

i\ados ch' vómito postprandia\ de conlcnido alirn"nticio hasta 6 veces al. 

día, con fiebre dr, 38,5 C, dur..ntc este tiempo ra intervenida de nuevo 



en el Hospital Civil de Chilpancingo, siguiendo la terapeútica con solu - -

ciones parentales de KAOLIN, PECTINA y AMPICI LlNA durante 8 días. 

Se le aplicó transfusión de 125 m , sin obtener mejoría, por lo cual se 

decidió trasladarse a este hospital (DIF), aún con evacuaciones n"mití­

quidas 5 veces en 24 horas, fiebre, vómito y distensión abdomin1d desde 

hace 15 días. 

SOMA TOMETRIA, 

Pes o : 5 . 100 kg . 

Talla : 67 cm, 

EXPLORACION r:s1cA 

C. Cefálica: 13.5 cm.-

e. Torácica : 39 cm. 

Diam. Biacromina.l: 9 cm. 

INSPECCION GENERAL. 

Constitución : débil. 

Conformación : íntegra simétrica 

Actitud: irritable 

Movimiento : lentos 

Facies : séptka 

Estado de conciencia : somnolienta 

Coloración piel : Pálida, 



.1 }'/' 

CABEZA Y CUELLO. 

Crá.neo: normoceíálo, sin exostosis, ni hundimiento 

Cuero cabelludo: Pelo escaso, implantado de acuerdo a la edad y f!ici_!. 

mente desprendible. 

Oídos: simétricos, íntegros, bien conformados, bien implantadc.A y -­

permeables a la audición. 

Ojos: conjuntivas p!ilidas, mal hidratadas, con buena respuesta a los • 

estímulos luminosos, simétricos, Íntegro• y bien conformados. 

Amígdalas: eutróficas. 

Cuello: adelgazado, con arcos de movilidad normales, presenta mi .•• 

croadenopatía bilateral y pulsos normales. 

Tiroides: no se palpó 

Ganglios cervicales : no se palparon 

Ganglios axialea: no se palparon 

Nariz: bien implantada. conformada y permeabilidad de narinas. 

TORAX. 

Formó\; normolínco. 

Con frecuencia respiró\loria de 28 X', campos pulmonares con 

buena ventilación sin fenómenos patológicos. 

REGION PRECORDIAL. 

Dentro de loa límites normales con frecuencia de 140 X', 

Percusión: se aprecia sil11r.ta cardfaca dentro de límites normalcu, 

Vibracionus vocal<!G : ad.,i:uadas "n hemitóra:< derecho. 



Ruido a cardfacos: rltmicos ·y ein ruidos agregados, 

Intensidad : adecuada. 

COLUMNA VERTEBRAL. 

.136, 

No se palpa.ron puntos dolorosos, ni desviaciones patoro11lcas. 

ABDOMEN. 

Distendido, blando, depreaibte, peristaltismo intestinal a.u ••• 

mentado, adenopat!a inguinal. 

ORGANOS GENITALES. 

Sin alteracione e patologícas, 

EXTREMIDADES. 

Int.egras, simétricas, hipertróficas, rol. disminufda, con ve. 

noclisis en. el miembro S,D, con edema de M.l. hasta tercio superior 

de pierna es blando no dolorosa y con petequias. 

SlSTE~lA NERVIOSO. 

Pares craneales : sin alteración patológica. 

Fuerza muscular: norm.-il. 

Reflejos OT: normales. 

Sensibilidad : normal. 

Coordinación Normal, 

PIEL, 

Se encuentra seca, descamativa, palidez de tegumentos y mu -

con as con edema de miembro• ln!erioree. Encontramos petequia a ~n -



miembros inferiores y miembros superiores. 

DIAGNOSTICO: 

Gastroenteritis crónica. de tipo mixto, 

Deshidratación 

Desnutrición de 3er. grado tipo Kwashiorkior y marasmático. 

Hipovitaminosis múltiple. 

PRONOSTICO . 

.13'1. 

Reservado dado el grado de desnutrición de la nifla y la sever,i 

dad de su proceso inCeccioao. 

TRATAMIENTO. 

Soluciones parenterales de 150 mg ./Kg./día, de glucosa.do al 

5% y fisiológico 1.1 %. 

Ampicilina 200 mg. /Kg. /día. 

Gentamicina 6 mg./Kg./d!a. 

Administración de vitaminas alternadas. 

EXAMEN BUCAL. 

Exploración por regiones 

Labios : sin alteraciones patológicas. 

Rcg. Yugalea: consistencia firme. 

Lengua : Li aa con atrofia en las papilas 

Piao de boca : buena segregación salival. 

PAiadar duro: sin alteración de desarrollo. 



.1•10. 

Paladar blando: consistencia firme, desarrollo óseo favorable. 

Pilares : sin alteración patológica. 

Mucosa en general: mal hidratada 

Parótidas: no se palparon 

Submaxilares: no ae palparon 

Sublinguales: no se palparon 

Maxilares: simétricos y sin malformación ósea. 

Mandíbula: simétrica. y sin a.Iteración de dooarrollo. 

EXAMEN PARODONTAL. 

Se encuentra materia alba en loe 4 cuadrantea, 

EXAMEN DE OCLUSION, 

Clase l. 

ODONTOGRAMA 
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TRATAMIENTO DE CUADHANTES 
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CUADRANTE S.D. 

E 

D 4to. GRADO EXTRACCION (POLIPO) 

e 2do. GRADO CORONA P.c. 

B Ausente 

A Ausente 

CUADRANTE S,l. 

A Ausente 

B Ausente 

e 4to. GRADO CORONA A.C. 

E 3er. GRADO EXTRACClON 

CUADRANTE I .1. 

E ler. GRADO AMALGAMA 

D 3er. GRADO CORONA (POLlPO) 

e 2do. GRADO CORONA A.C. 

B 2do. GRADO EXTRACCION 

A 2do. GRADO EXTRACCION 

CUADRANTE 1.D. 

A 2do. GRADO EXTRACCION 

B Zdo. GRADO EXTRACClON 

e Zdo. GHADO COHONA A.C. 

D 4to, GRADO 1-:XTRACCION 

E Ausente 
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OBSER VAClONES. 

Pésima higiene, presentó cariea múltiples debido a. hipopla - -

aia del esmalte. 

EVOLUCION. 

Paciente conciente, piel ligeramente pilida, ae le tomó 13.H. 

se le dan cuidados generales, baflo de tina, a.aeo de cavidades, duerme 

y descansa, tiene buena hidratación, por tanto la evolución es favorable 

y selcdadealta. 

EXAMEN DE BIOMETRIA HEMATICA 

Eritrocitos Mlltonea 

Hemoglobina 13.3 g.% 

Hema.tocrito 40.0 % 

V.G,M. 

C.M. Y .C. 

Reticulociton 

Sedimentación globular 

Leucocito• 11.6 Millares 

Linfocitos 39.0% 

Monocitos o 

N cutróf! loa 58 % 

M\elocitos 0% 

Met;i.m\clocitos 0% 

En banda 2% 



Segmentados 56% 

Eusinóíiloa 0% 

Basófilos 1% 

Alt. serie roja 

Alt. serie blanca 

BACTERIOLOGIA GENERAL 

PRODUCTO 

E>WDADO FARINGEO 

Micro -organismos aislados. 
Proteus Vulgaris. 
Gandida S, P. 

.143. 



HOSPITAL DEL Nif:tO DIF 

HlSTORlA CLINICA 

SERVICIO DE NUTRi'.CION. 

ESQU1VEL MARTINEZ PATRICIA. 

Sexo: Femenino 

Edad: l afio 7 meses 

Escolaridad : Ninguna 

Lugar de nacimiento : D.F. 

.144. 

Interrogatorio : 

Ingreso : 

Indirecto, in!ol."mante: Sra. Patricia Mart{nci. 

8 de noviembre de 197 8 

Egreso : lro, de febrero de 1979. 

INTERROGATORIO,. 

AN1'ECEDENTES HEREDOFA..\ULIA.'1.ES; la madre presenta convulsionc.11 de 

etiología desconocida. 

ANTECEDENTES DEL EMBARAZO: producto del décimo emba-razo, de cur 

so normal, con duración de 36 semanas. 

ANTECEDENTES DEL PARTO: parto cutócico, atención hospitalaria. 

ANTECEDENTES DE ALIMENTACION; lactancia artificial con leche entera. 

ABLACTACION: se inició a los 6 meses. 

Tipo de primer alimento: sopas y plátano por lo que al rcalhar la evalua-­

ción dietética resultó una dicta inadecuada en ingesta proteica, Hpid& y vit!_ 

m!nica. 
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DESARROLLO PSICOMOTOR. 

Levanta la cabeza a los 2 meses, se sienta a loa 6 meses, ca­

mina a los 12 meses. Pronuncia mínimas frases, no controla e e finte-

res. 

VACUNAS APLICADAS. 

Ninguna. 

HIGIENE. 

Desfavorable. 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS. 

Afección de vías respiratorias bajas, presenté, bronquitis a b 

edad de 3 meses, gastroenteritis, parasitosis de tipo Ascaris. 

Prescnt.ó cuadros entera les de repetición dc•d~ hace 4 mes ce. 

PADECW!ENTO ACTUAL. 

Fiebre, diarreas, vómito, convulcionea, anorexia, dermato. -

sis, pérdida de peso, p;¡.lidc7., 

Desde hace 4 meses, presenta cuadros enterales manlfontadoa 

por evacuacion~s líquidas, sin moco ni sangn' con restos de allnwnta. 

ción e hipertermia, con duración de 2 a 4 días, permaneciendo asinto­

mática 2 ó 3 días. El cuadro fue repetitivo poste riormcnte aunado con 

fiebre de 40 C" convulciones tónico clónica o, (controladas en el Hospi­

tal Infantil de Coyoacán), presentó hiporexla, la cual se ha exacerba.do 

desde hace un mes hasta llegar a la anor~xia, 



SOMATOMETRlA 

Peso: B.140 kg. 

Talla : 77 cm. 

EXPLORACION FlSlCA 

C, Cefálica : 48 cm. 

C. Torácica : 98 cm. 

C. Brazo ; 15 cm. 

Diam. Biacromial: 15 cm. 

lNSPECClON GENERAL. 

Constitución : débil. 

Conformación : íntegra, simétrica, . 

Actitud : pasiva, decaída 

Movimiento : lentos 

Facies : séptica 

Estado de 'conciencia : sornnotienta 

Coloración de piel : pálida. 

CABEZA 'l CUELLO. 

Cráneo : normocefálo. 

' l ·11,, 

Cuero cabelludo : pelo implantado de acuerdo a la edad, escaso, re1e. 

coy quebradizo. 

Ofdoe : simétricos, íntegros, bien con!ormado1, bien implantado e y • 

pcrmr·n blea a la audición. 
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Ojos: Simétricos, íntegros, bien formados, las conjuntivas se presen­

tan pálidas. 

Nariz: bien implantada, conformada, narinas permeables, 

Amígdalas : eutró!icas. 

Ganglios cervicales : no se palparon 

Ganglios axiales : no se palparon. 

TORAX, 

Forma normollnco 

Ruidos cardíacos : rítmicos y sin ruidos agregados, 

Intensidad adecuada. 

\"foracioncs vocales : adecuadas en hemitórax derecho 

Percusión: se aprecia silueta cardíaca dentro de límites normales, 

Campos pulmonares : normales. 

COLUMNA VERTEBRAL. 

No se palparon puntos dolorosos ni desviaciones patológicas, 

ABDOMEN. 

Forma normal, sin alteración patoll:iglc:a. 

ORGA.'lOS GENITALES. 

Se observa eritema en genitales externos, 

EXTREMIDADES, 

Integra.a, simétrica.e, sin limitación da movimientos, marcha 

norm;;.I, sin deformaciones articulares. 



SISTEMA NERVIOSO, 

Pares craneales : sin alteración patológica, 

Fuerza muscular : normal 

Tono muscular : normal 

Reflejos OT : normales 

Sensibilidad : normal 

Coordinación : normal 

PIEL, 

Eritema en genitales externos. 

DIAGNOSTICO, 

.H!l, 

Desnutrición de tercer grado, tipo Kwaskiorkior, 

Gastroenteritis, parasitosis intestinal e hipovitaminoala múl-

tiple, 

PRONOSTICO. 

Vn a depender de la vigilnndl'I del cuadro enteral, la hidrata -

ción y equilibrio de electrólitos, dependiendo de los estudios encamln.~ 

dos a encontrar la etiología de la gastroenteritis. 

TERAPEUTICA, 

Leche entera al li'i'o, complementarlo de 750 calorías, admi-­

nistración de vitaminas alternadas. 



EXAMEN BUCAL. 

Exploración por regiones: 

Labios : fisuras, queilosis, 

R egs. Yugales: consistencia firme. 

Lengua : hipertroíía de las papilas gustativas. 

Piso de boca : buena segregación salival. 

Paladar duro : sin alteraciones patológicas. 

Pilares ; sin datos patológico&. 

Mucosa general : Mal hidratada 

Parótidas : no se palparon 

Submaxiliares : no se palparon 

Sublinguales : no se palparon 

Maxilares : simétricos y sin malformación ósea. 

Mand!bula : normal, simétrica y sin alteración de desarrollo. 

EXAMEN PARODONTAL, 

Se encuentra matoria alba en los cuatro cuadrantes. 

EXAMEN DE OCLUSION. 

Clase 1. 

. l ·1 'l . 
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TRATAMlENTO POR CUADRANTES . 

CUADRANTES.O. 

E 

D ler. GRADO AMALGAMA. 

c 

n 

A 2do. GRADO CORONA P.C. 

CUADRA...~TE S.I. 

A 

B 3er. GRADO coR.'oNA.P.c'. 

e 

D ler. GRADO AMALCÁMA 

E 



CUADRANTE I.I. 

E 

D 

e 

B 

A 

CUADRANTE l.D. 

A 

B 

e 

D 

E 

OBSERVACIONES 

ler. GRADO 

ler. GRADO 

Higiene regular, caries múltiples. 

EVOLUC!ON, 

. l 51 . 

AMALGAMA 

AMALGAMA 

Paciente candente, bien hidrata.di\, con buen apetito, poso - -

adecuado a su talla, por lo que se le da de . .ita. 



Esquivel Martínez Patricia 

Presenta desnutrición de tercer grado tipo kwashiorkior, 



HOSPITAL DEL NIÑO DIF 

HISTORIA CLINICA 

SERVICIO DE NUTRICION. 

GAr~ClA REYES CATALINA, 

Soxo: Femenino 

Etlnd : 1 a.fio 6 melle& 

Escolaridad : Ninguna 

Lugar de nacimiento : D.F. 

Lugar de residencia Estado de México, 

Interrogatorio : Indirecto, informante : Sra. Solednd Reyes 

Ingreso: 21 de septiembre de 1978. 

Egreso: 8 de diciembre de 1978. 

INTERHOGATORIO. 

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES, 

'153. 

Sus padree se encuentran en aparente estado normal. Su t{o 

paterno presenta convuleionce. 

ANTECEDENTES DEL EMBAP.AZO: producto del Sto. embarazo de cu!. 

so normal con duración de 35 semanas. 

ANTECEDENTES DEL PAR TO: parto culócico, atención hospitalaria. 

ANTECEDENTES DE AL!MENTACJON: lactnncin materna, a los tres -

mc•ce se le modiíica con leche entera. 



. IS4. 

ABLACTACION: se inició a los B meses. 

PRIMEROS ALIMENTOS : Frutas y verduras por lo que al realizar la • 

evaluación dietética resultó una dieta inadecuada en ingoeta proteka líp_i 

da y ca rbohidratos, 

DESARROLLO PSICOMOTOR: sostio::ne la cabe:r.a al tercer mes , ne ••• 

sienta a los cinco meses, gatea a los seis, camina a los once meses, pr~ 

nuncia frases al año tres meses y controla esHnteres, 

VACUNAS APLICADAS: Sab(n, DPT , sarampión y BCG 

HIGIENE : no es favor a ble, 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS : Afección d~ vfa.s respiratorias altas. 

PADECIMIENTO ACTUAL: Fiebre, diarrea, v!Jmlto. Su cuadro se In.!_ 

cia con hipertermia no cuantificada, precedida rle cscalofrios y seguida 

de diaforesis, este cuadro persiste por 48 horan para agregarse cuadro 

entera! caracterizado por evacuaciones aguda a en número de 4 ocasio- -

nes en 24 horas, de color verde muy fétido en escasa cantidad acompa~ 

das de moco, sin sangre y con dolor abdominal. Así también refiere - -

vómitos precedido de náusea en número de 2 ocasiones en 24 horas, cate 

cuadro presenta exacerbaciones a partir del cuarto día de e-,;o\ución de\ 

cuadro. 

SOMA TOMETRIA. 

Peso: 5 ,900 kg. 

Talla: 14cm. 

C, Cefálica: 45 cm. 

C. Torficica : 45 cm. 

EXPLORACION FISICA 



C. Brazo: 12. cm. 

Diam. Biacrominal : l S cm. 

INSPECCION GENERAL 

Constitución : delgada 

Conformaci6n : íntegra, simétrica 

Actilud : irritable 

Movimientos : lentoa 

Faacies : séptica 

Coloraci6n piel : pálida 

Estado conciencia : somnoliento. 

CABEZA Y CUELLO. 

Cráneo : normoceíUico, 

, IS5. 

Cuero cabelludo : pelo implantado de acuerdo a su edad, reseco. 

Cabello : seco, escaso, a nivel paricto-occ:ipital ae observa zona des. 

camativa, 

Oídos: simétricos, íntegros, bien formado•, implantados y permea-­

blee a la audlci6n. 

Ojos : conjuntivas poco hiperémicaa, simétr!coo, íntegros y bien con­

formados. 

Nn riz: presencia de queilosis a nivel de nadnas, bien implantada, con 

formada, y permeabilidad de las narinas. 

AMIGDALAS: EutroHcas. 

GANGLIOS CER VlCALES : no se palparon. 



GANGLIOS AXIALES : no se palparon 

TIROIDES : no se palpó. 

TORAX. 

Forma normotineo 

Ruidos card[acos : rítmicos y sin ruidos agregados 

Intensidad : adecuada 

Vibraciones vocales : adecuadas en hemitórax derecho. 

. l 56. 

Percusión : se aprecia silueta ;;ardfa-::~. dentro de límites normales. 

Columna vertebral : no se palparon puntos dol()rooo1 ni desviaciones • 

patológicas. 

ORGA;\'OS GENITALES. 

Los labios mayores se observan crlt1:matoaos y con zonas 

de descamación. El resto de los constiliyt:r.l~s sin alteraciones pato\.§ 

Ricas. 

EXTREMIDADES. 

Ml.: presentan lesiones dérmicaa en c:ara externa del mu!_ 

to, con engrosamiento de la piel y zonas de descamación, las que se C!!, 

tienden hasta su cara posterior. Hay hipoton{a e h!porrcfléxia en la11 4 

extremidades. Encontramos edeft\d bí\atern l grado segundo que abarca 

hasta las rodillas, hay hipertrofia mu•cular generalizada. 

SISTEMA NERVIOSO, 

Pares cráncales : normales. 



Fuerza muscular : normal. 

Reflejos O. T.: disminuídos. 

Hipotonía e hiporre!léxia : generalizada. 

PIEL. 

Se encuentran datos dccpelosis hlperq11cratosis, zonas de 

dccamación, lesiones macupa pula res, todas elliu mencionadas preví_! 

mente en las regiones descritas. 

DIAGNOSTICO. 

Gastroenteritis crónica de etiolog!n carencial con proceso 

infeccioso agregado actual. 

Desnutrición de tercer grado 

Hipovitaminosis múltiple 

Moniliasis oral 

Síndrome de biberón de leche. 

Deshidratación 

Caries dental múltiple. 

PRONOSTICO, 

Será favor a ble solo que se llevo 111 tcrapeútica adecuada 

tomando en cuenta su nivel socioeconómico. 

THATAMIENTO, 

.15 7' 

Se aplicarán aoluciones parcntr.ralen calculadas de 150 <:.e. 

/Kg/21 horas el" glucooado al 5%y flsiolós¡ico al 1.t%., solicitar B.11. 



E,G.O. y Urocultivo, 

Aseo bucal con agua bicarbonalada 

En cuanto sea posible comenzar con V, O. 

Seguir dieta adecuada al tipo de deenutrición, 

Administrar vita.minas o.Hernadas. 

EXPLORACION BUCAL 

EXPLORAClON POR REGIONES, 

Labios : quellosis incluyendo las comisuras labia.les, 

Regiones yugales : bien hidratadas, consistencia firme. 

Lengua : lisa con atrofia en papilas gustativll.b 

Piso de boca: buena secreción de las glándula~ sublinguales. 

Paladar duro: se.encontraron placa e blanq111,ninaa. 

Paladar blando: desarrollo óseo normal 

Mucosa en gene ra.I : bic;n hidratadas pero hiperémicas, 

Pilares : sin alteración patológica. 

Parótidas: no se palparon 

Submaxilares: no se palporon 

Sublinguales : no se palparon 

Ma>..·Harcs: no presentó malformaciones Óseas. 

Mandíbula: simétrica, no presentó malformaciones óseas. 

Ca rritlos : presentan placas blanquesinas. 
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EXAMEN PARODONTAL 

Se encontró materia alba, las encías se presentaron hiper. 

tróficas e hiper(,micas. 

EXAMEN DE OCLUSION 

Clase I. 

ODONTOGRAMA 

-·---·-~--- ---~--·· -,..----·--- ---· 

é3 Ej 8 'V/ \ry 8 B g ~ ti 
OERCCHO 

® 
IZQUIERDO 
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E o e B A ~-.l B e E , 

0 @ ® 0 li9 6-ó® @ @ @l 

w ~ Q u ~ Q ~ Q N ~\ 
, ... 

TRATAMIENTO POR CUADRANTE 



CUADRANTE S,D. 

E 

D 

e 

B 

A 

CUADRANTE 1.1. 

E 

D 

e 

B 

A 

CUADRA.'HE I .D. 

A 

B 

c 

D 

E 

OBSERVACIONES, 

3er. GRADO 

2do, GRADO 

3cr. GRADO 

3er. GRADO 

ter. GRADO 

3cr. GRADO 

3er. GRADO 

ter. Gf\ADO 

3er, GRADO 

.160 

CORONA C.A. 

EXTRACCION 

EXTRACClON 

AMALGAMA O CORO:lA DE 
CROMO ACERO. 

ADAPTIC 

ADAPTJC 

ADAPTIC 

ADAPTIC 

AMALGAMA O CORONA 
CROMO ACERO. 

Mala. higiene, c:on múltiple• caries e hipopla-

sia de los cenfralca BUP,erioree e inferiores a un lateral superior, 
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EVOLUCION, 

Después de dos meses y medio, se encuentra en buenas 

condiciones generales, con ingestas y excrctasnormalcs, por lo que -

se decide su alta del servicio, 

EXAMEN DE BIOMETRIA HEMATICA 

Eritrocitos 

Hemoglobina 

Hematocrito 

V.G.M. 

C.M.H.C. 

Reticuloéitos 

Sedimentación globular 

Leucocitos 

Linfocitos 

Monocitos 

NeutróHloa 

Miclocltos 

En banda 

S~gmentadoe 

Eosinófi\oa 

Buofl\01 

Alt, serie roja 

Alt. serie blanca 

ll .66g% 

35 % 

55 % 

Millones 



BACTERIOLOGIA GENERAL 

.>roductos 

l:xudado nasal 

Exudado faríngeo 

Micro-organismos aislados, 

Staphylococcueaurcuo 

Coagulasa 1,2 

Enterobactcr 

Salmonella typhi 

B. Diphtheroidcs 

Coryncbacterias 

Cándida S,P, 

Staphylococcusaureus 

Coagulasa 1 , 2 

Cándida S. P. 

Flora normal. 

'162. 

Presenta qucilosie en narinas, Libios y comisuras con monilfa11la 

asoci:ul<t a estas dos últirrrne regiones, 



CAPITULO V 1 I 

CONCLUSIONES. 

Finalizando nuestro anterior trabajo, hemos llegado a las !!! 

guientes concluoionee, lae cuales, mencionaremos pués creemos que • 

son de vital importancia, para que tenga nuestra investigación un enfo. 

que de valor social. 

. H/l, 

l. - Se advirtió que en el 100% de la& historias clínicas r1wln~ 

das la causa de la desnutrición fué la insuficiente alimentación en cant,i 

dad y desequilibrada en su aportación de elementos nutritivos, 

I l. - El total de historias clínicas vistae, denota que no huho 

un sólo paciente con desnutrición condicionada, siendo la etiología úni­

ca un deficiente aporte alimenticio. 

I l ! . - Las hipovitaminosia encontradas, fueron en un 100% mix· 

tas, no siendo posible dia¡(nÓsticar casos aislados con alguna hipovitamJ. 

nos is única cBpccííica. 

I V. - Dado que la edad de loa pacientes revisados fluctúa entre 

1 y 3 nflos, ac visualizó que las causas principales de desnutrición son : 

a).. Bajo nivel socio-económico. 

b).. Gran Ignorancia materna acerca de nutrición. 



. lid, 

V. - Deberá buscarse la realización de una campalla a nivel 

nacional en el área de medicina general, para la educación nutricional 

a todas las madres de familia. 

V 1. - Se deberá hacer promoción para consumo de alimentos 

necesarios para la dieta mínima. 

V 11. - Difundir en la población escolar mejores hábitos allmeE 

ticios. 

V 1l1, - Promover la distribución de alimentos de bajo costo y -

:i. \to valor nutritivo. 
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FE DE ERRATAS,- Error en secuencia de numoraci6n, en lugar de 

poner Hoja No, 75 se puso Hoja No, 76 y asf -

consecutivamente. 
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