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PROLOGO

Dado que el problema nutricional en nuestro pafs es importante,
no sdlo por la morbi-mortalidad causada, sino por que la deficiente ali_
mentacion produce un insuficiente desarrollo individual y social, orien
tamos este trabajo hacia la comprensidn de dicho problema, enfocindo-

lo de una manera que creemos estd a nuestro alcance.

s necesario efectuar una detenccibn onortuna y un tratamiento
adecuado, para saber el tipo de carencias nutricionales, la patologfa--

propiciada por ellas y los elementos indispensables para evitarlasy -

tratarlas,

No es posible obtener un adecuado desarrollo Bio-Psico-Social
en una poblacidn mal alimentada; y esta mala alimentacién en nuestro
pais sr debe primordiaimente a la falta de educacidn adecuada, provo—

cando fque no se consuman alimentos de valor nutritivo, trayendo como

consecuencia la hipovitaminosis.

Se tomaron en cuenta para fines de onm‘inve!tigacién las siguiei
tes bases : .
Se debe estimular el consumo de alimentos adecuados en cali- -
dad y cantidad en las clases socio-econbmicas bajas hasta que -
todo Mcﬁcano se protej; de las carencias nutritivas y promuc-

va su salud y la de sus hijos; cata educacidén no ayudaréd a la -



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

Es necesario producir de acuerdo a las necesidades sociales y .

no individuales,

La proteccidn a las unidades madre-nifio del medio urbano, po~

bre y rural, es indispcnsable si se deaca penetrar en la proble-

matica de la salud nacional.

- Con fundamento en estas bases y debido a la amplitud de lag ---
mismas , nuestrotrabajo se canalizd al diagnbstico, prevencibn y trata
miento de lag enfermedades carenciales vitaminodependientes, Al ini-
cio de este trabajo se tratd de recabar datos, pero debido al problema
de falta de interés por parte del médico o del tiempo en el medio hospi -
talario, no se lleva un registro detallado de enstos problemar, en otros
casos debido a los estatutos propios de la institucién no proporcionaron
los daton solicitados logrindosc sdlo la revision de 100 casos clinicos,

que no son representativos cstad{sticamento, por lo que nos limitamosn

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

te trabajo con el objetivo de ilustrarlo,



CAPFITULO 1
GENERALIDADES DE ENFERMEDADES CARENCIALES

En la actualidad, se le esti dando mayor enfoque a estados tan --
importantes como son las enfermedades carenclales, por medio de prue

bas que se fundan principalmente en experimentos animales.

Estas pruebas relatan lo indispensable que para el ser humano re
sulta la obtencion de ciertos elementos nutritivos 1lamados substancias
alimenticias accesorias, cuyo papel important{simo es conservar la sa-
lud del ser humano, ayudando a mantener su actividad metabdlica, repro

ductora, 1a integridad celular y el crecimiento do los tejidos.

En lo que se reficre al hombre, no puede sintetizar estas substan-
cias por lo que debe obtenerlas del exterior, necesitando alrededor de 50
elementos nutritivos orglnicos ¢ inorghnicos en cantidades relativamente

pequefias, no negando con esto la importancia que reviaten,

Entre los elementos nutritivos indispensables, las vitaminas, ocu-
pan un lugar preponderante, Les siguen los demis tipos de substancias
accesorias como son ! Minerales inorginicos, aminocacidos de los cuales
8 sc consideran esenciales: triptofino, lisina, fenilalanina, leucina, iso
leucina, trconina, metionina, valina y posiblemnnte histidina y arginina:

y tres Acidos grasos que guardan intima relaclon: linolénico, araquidoni

co y Hnoléico,



Las carencias de estos ocurren en perfodos de crecimiento corpo-

ral ripido, tendiendo a producir los efectos fisioldgicos més gravesy --

las alteraciones morfolégicas més notables.

Los estados carenciales ocurren en el hombre, por insuficiencia -
exégena de &stas substancias o por incapacidad dn absorverlas, utilizar-

las o retenerlas en las cantidades necesarias después de ingeridas,

En el primer caso hay carencia exdgena sencilla, en los demés, -

carencia enddgena condicionada.

Los trastornos {isiolbgicos mis frecuentes que causan deficiencia

endbdgena condicionada pueden enumerarse como sigue :

1,- Impedimento de la ingestién, - La anorexia, los vomitos, cual---
quiera que sea su causa, enfermedades de la boca o la falta de dien
tes, pueden ocagsionar modificaciones de la dieta o l{mitar la inges

titin de alimentos y producir desnutricion,

2.- Trastornos de la absorcidn. - Las anfermedades gastrointestina -

les, acompafiadas de disfunciones heméticas o bioquimicas como -
trastornos pancredticos e inflamacion difusa del intestino, perjudi

can la absorcidn de los elementos nutritivos ingeridos.

3.. Trastornos de almacenamiento, - Por ejemplo una hepatfa difusa

grave, puede trastornar ¢l almacenamiento de vitaminas e impe-.

dir la creacibn de reservas corporales suficicntes.



4..

Mayor utilizacién, - Las etapas de crecimiento répido son: la -

premadurez, la lactancia y la pubertad.

La fiebre, el hipertirpidismo . la gestacién y la lactancia crean ne
ces‘idad de muchas de estas substancias caenciales mayor de la --
normal. Cuando las substancias exbgenas no satisfacen esta nece

sidad, ocurre carencia relativa.

Mayor excrecidn, - Muchos estados patologicos se acompafian de

pérdida selectiva de determinadas substancias, sobre todo elemen

tos inorgénicos. La insuficiencia corticosuprarrenal (Enf. d¢ ..

Addison) y las nefropatias suelen acompafiarse de excrecidn excesiva

de cloruro sbdico, el hipertiroidismo puede producir movilizacién

y excrecidn excesiva de {osforo.

Inhibicidn de la utilizacidn. - Hay pruebas experimentales de que

algunas substancias pueden impedir la utilizacidn de muchos ecle--
mentos nutritivos indispensables y pueden participar en los esta--
dos carenciales d‘cl hombre. Ejemplo: la avidina en la clara de -
huevo cruda, puede combinarse con la biotina (parte del complejo

B}, e impedir su absorcidén, asf la avidina origina carencia condi

cionada de biotina,

Como efecto, cualquier estado patoldgico que disminuya gravemen

te la actividad matabdlica del cuerpo, trastorna la utilizacidn adecuada

de entas substancias, ocasionando deficiencla a nivel celular a pesar de

una ingestién aparentemente normal.



En algunos pafses los estados carenciales condicionados son de --
més importancia que la deficiencia exbgena sencilla; sin embargo exis--

ten muchas x:egiones del mundo en las que se hallan muy difundidos los -

estados carenciales exdgenos primarios.

Se ha logrado disminuir en gran talla estos estados carenciales, -
por virtud de la expansidén de los planes sanitarios mundiales, los adelan
tos en la educacibn sobre alimentacién, la mejorfa de las condiciones --
econdmicas y por el enriquecimiento de los alimentos bisicos como leche

y pan, no asf las deficiencias condicionadas que se mantienen en una fre-

cuencia bastante constante.



CAPITULO 11

GENERALIDADES DE LAS VITAMINAS

Se han llevado a cabo pruebas en animales de experimentacibn, a
los cuales se les ha administrado una dieta qufmicamente definida com-
puesta solo por proteinas, carbohidratos, grasas purificadas y los mine

rales necesarios, teniendo como resultado la muerte de los mismos.

Ademéas de las substancias antes mencionadas, los alimentos natu-
rales contienen para el mantenimiento del metabolismo, crecimiento 4p-
timo y reproduccidn como se puntualizd anteriormente, factores alimen-

ticiog accesorios sobresaliendo las vitaminas.

Los primeros estudios sobre las vitaminas, hicieron énfasis en las
alteraciones patoldgicas mas notables como son : defectos metabdlicos,

alteracioncn bioquimicas y lesiones anatdmicas que son caracter{sticas

de los diversos cstados de carencia vitaminica.

Antiguamente al desconocer la estructura quimica se les designaba
a estas substancias por medio de las letras del alfabeto, lo que actualmen
te este sistema ha sido reemplazado por una nornenclatura que tienen co-

mo base la naturaleza qufmica del compuesto o una descripcidn de su ori

gen o dc las funciones en que interviene.



Las vitaminas, compuestos quimicos que existen en plantas y ani-
males, difieren de las hormonas en que el organismo nopuede sintetizar
las a partir de compuestos més sencillos, por lo menes en las cantida--

des adecuadas para sus requerimientos.

El papel de las vitaminas, parece ser el de coenzimas necesarias
para b accidn de las enzimas en ciertas reacciones quimican del meta--
bolismo intermedio, como la niacina, que participa en la tranaforma-.-
cién de glucosa en 4cido pirfivico, etc.; sin embargo, en muchos casos
los detalles de su participacién en ¢l metaboliemo se desconucen, Ade-
mis entre los cuadros clinicos, los cuales han sido clisicamnente descri
tos y en la actualidad ampliamente conocidos (producidos por las carencias
de vitaminas), y la deficiencia vitaminica existe una laguna, que en la -
mayoria de los casos no ha podido ser atravesada. Por ejemplo: la fal.
ta de tiamina se traduce en forma de Beriberi, caracterizado por lesio-
nes del sistema nervioso central y periférico del miocardio o de ambos,
alin entro los defectos bioquimicos y las manifestaciones clfnicas no pue
de establecerse todavia una corrclacidn satisfactoria y la razdn por la -
que se afectan el miocardio o 108 nervios periféericos se desconoce; ado-
méis las deficiencias puras solo son ficiles de provocar en animales de
experimentacién y en condiciones muy rigidas que nunca o casi nunca se
observan en la clinica, en donde la desnutricién s global aunque las -«
manifestaciones de avitaminosis entre los nifios de las clases socioeco-
nomicamente débiles son muy frecuentes y ae deben como se ha estipula

do anteriormente a las deficiencias habituales de alimentacion,



Las vitaminas se clasifican generalmente en dos grupos principa«

Hidrosolubles (B-C),
El complejo B, se dividen en :

a).- Termolibil: Bl -86 - Ac. Pantoténico

b).- Termoestable: BZ - BlZ

Vitamina H (Biotina), Vit H: Acido paraminobenzoico

- Ac, Fblico.

B, {Acido nicotfnico).

Liposolubles que se encuentran asociadas a los Ifpidos de los ali--

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



CAPITULO II

HIPOVITAMINOSIS DE LAS VITAMINAS HIDROSOLUBLES

Vitamina B1 .- Sindnimos: tiamina, aneurina, antiberibérica o

antineurftica, pirofosfato de tiamina (PPT) o cocarboxilasa,

ORIGEN :

Las principales fuentes de tiamina son: legumbres como habas, -
guisantes, cereales completos como gérmen de cebada, centeno y trigo,
en el grano de arroz (la tiamina se encuentra en la cascariila), Un pro-
ducto rico en tiamina es la levadura de cerveza, salvado, harina inte--
gral o enriquecida; hfgado, carnes especialmente la de cerdo, lechey -

en frutas secas como: nueces, ciruelas, etc,

Aunque algunos microorganismos intestinales saprafitos la sinteti

zan, esta fuente de vitamina es insuficiente.

En los tejidos animalea y en las levaduras se encuentra principal-

mente como PPT,

CARACTERISTICAS FISICO-QUIMICAS,

Es un compuesto orginico incoloro {ormado por dos anillos: uno -
pirimidfnico (frocuente en la naturaleza) y otro tiazblico (sdlo se encuen

tra en la tiamina) unidos por un carbono.
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Suele prepararse en forma de su éster (clorhidrato de tiamina) --
sal hidrosoluble, sdlida, estable en soluciones ligeramente 4cidas, so-
luble en alcohol, liposoluble; tiene un olor caracteristico y es l&bil al -

calor himedo, &lcalis (hecho que se debe tomar en cuenta en los proce-

At

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

sulfitos.

En el organismo sc presenta como pirifosfato de tiamina, forma -
biolégicamente activa llamada también cocarboxilasa, que actha como -
una coenzima con la carboxilasa que sirve para transformar el Ac, pi—

rivico, acetaldehido y bidxide de carbono.
FORMULA ESTRUCTURAL,

cH 9
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Se han sintetizado antimetabolitos de la tiamina los mis importan-

tes son la neopiritiamina (piritiamina§ y la oxitiamina,

METABOLISMO:

Por su caricter hidrosoluble, se absorve fAcilmente a la altura de
los intestinos delgado y grueso; posteriormente llega al torrente sanguf-
neo previa fosforilacidn en el higado y rifidn, distribuyéndose entodas -

las células corporales {para formar pirifosfato de tiamina), principal--



mente en masas musculares, hfgado, corazény 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 tiamina se excreta por la orina; la poliuria produce --
por esto, déficit de tiamina (caso de los diabéticos). En personas bien

nutridas, la cantidad excretada varfa de 60 a 250 microgramos por dfa.
En estados carenciales dicha cantidad sc reduce considerablemente, -.-

siéndonos de gran utilidad para establecer el diagnbdstico de hipovitarni-

nosis.

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

que continen tiaminasas,
Si existen alteraciones del conducto Gl, la absorcidn es deficiente

FUNCION,

El pirifosfato de tiamina (forma fisiolégicamente activa de la tia--
mina), funciona en el metabolismo de los carbohidratos como coenzima
para la descarboxilacisn de los &cidos pirfivico y alfacetoglutimico, ---

Cuando e¢ste proceso es bloqueado por deficicncia de tiamina, se acumu

la piruvato.

El aumento de la concentracidn de icido pirivico en la sangre nos

es (il para establecer el diagndatico de deficiencia tiaminica,

Adembs se supone que el piruvato es téxico y puede trastornar la



funcién de la neurona y afectar las fibras nerviosas, considerandose co

mo una de las causas de la polineuritis y su aumento en el cerebro cau

sa de los fendmenos convulsivos,

Existe una posibilidad més: el piruvato podr{a actuar de manera
indirecta al causar anorexia, inanicidn y desoquilibrios secundarios que

conducen 2l edema de hambre (beriberi himedo) y a trastornos cardis-

cos (cardiopatias del beriberi),

El pirofosfato de tiamina, puede tamblén participar en la sintesis

de grasas valiéndose de intermediarios del &cido pirivico.

REQUERIMIENTO DIARIO.

Los requerimientos diarios habituales, para evitar la aparicidn -
de deficiencia en tiamina vienen a ser 0.5 mg/l.()OO calorfas; nifios me

nores de 10 afios 0,4-1.1 mg; nifios mayores de 10 afios 1.2-1.4 mg/ -
dfa,

Se aumentan las ddsis en relacidn a low requerimicntos caléricos

HIPOVITAMINOSIS,

Una carencia leve puede causar neurastonia y una carencia seve.

ra produce: Beriberi.

Definicidén. - Es un sindrome clinico causado por carencia alimen
ticin o alteracibn del mctabolismo a consecuencia de falta de tHamina, -

con manifestaciones neuroldgicas, perifericas, cerebrales y cardiovas

culares.



Etiologia.- En la carencia primaria se ha demostrado la relacién
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 fisico -
excesivo y fiebre; enfermedades acompafiadas de accleracién del meta
bolismo como la gestacidn y la lactancia; afecciones con absorcién alte-
rada como diarreas de larga duracidn o aquellas crénicas debilitantes -
que reducen la ingestidn, asimilacidn o utilizacibén de los alimentos v.g.

hepatopatfas graves y el alcoholismo,

Diagnbstico.- Un caso tipico de beriberi se diagndstica ficilmen-
te por los antecedentes de su dieta, a la que han sustituido por una in--
gesta abundante de carbohidratos (basada en arroz descascarillado, ha-

rinas finas de trigo o de mafz) y la presencia de los signos y sintomas

caracter{sticos,

Un cnsayo terapedtico con tiamina nos soré de gran ayuda para es
tablecer el correcto diagnéstico, como también ¢l aumento de las cifras
de &cido pirdvico en sangre después de realizar un ejercicio o después-
dc la ingestidn de una cantidad tipica de glucona, Se aprecia una reduci

da climinacidn de tiamina por orina.

Es recomendable establecer el diagnbntico diferencia con va -



rias formas de polineuropatia v.g. la oripinada en la diabn —
tes no controlada o de larga duracibn; la polincuropatfa simétrica bilu.

teral que comienza en las piernas la cual e¢s poco frecuente,

El edema de la cardiopatia beribérica responde tanto o mejor

al reposo en cama que el edema de la mayoria de las demis formas de

cardipatias, no asf la digital.

En el beriberi cardiovascular ein complicaciones la respues

ta a una terapeitica con tiamina suele ser inmediata y completa,

Datos clinicos. - La deficiencia de tiamina produce un cua—

dro clinico llamado beriberi, cuyo proceso es degencrativo afectando -

principalmente miocardio, aparato digestivo y sistema nervioso.

Se ha clasificado segin las manifestaciones clinicas mis no-
table en: tipo seco, con signos y sintomas localizados en los nervios -
periférico; tipo fulminante, caracterizado por sintomas cardfacos agu-

dos; tipo himedo si va asociado primariamente a edema y derrames se

rosos.

Las manifestaciones precoces se caracterizan port prurito
generalizado, {recuentemente se presenta lanitud, dispepsia, taquicar
dia, fatiga durante el ejercicio, hiperestesia munculﬂ. irritabilidad, -

falta de memoria, trastornos del suefio, dolor precordial, anorexia, -

moleatias abdominales y estredimiento.

A5,



El beriberi infantil se produce en los lactantes de madres con
deficiencias en tiamina, generalmente entre el segundo y cuarto mes, -
El comienzo es ripido acompaiiado con disminucidn de la uresis, sinto
mas gastrointestinales; anorexia, vomitos y heces verdosas, seguido -
por ataques ;aro:dsticos en los cuales hay rigidez del cuerpo y ciano--
sis. La disfuncidn de las cuerdas vocales da al llanto un tono quejum -
broso o provoca afonfa, el nifio estd débil, presenta taquisfigmia irre-~

gular, edema de miembros inferiores y suele curar de una manera ri.

pida y completa o marir bruscamente.

Las manifestaciones tardfas se dividen en: sfntomas nervio
sos, cardiovasculares y digestivos.

a) Sintomas nerviosos (beriberi acco). Muchos de los sig--
nos y sintomas neuroldgicos son caracteristicos de neurftis periférica..
Al principio hay una sensacidn de pesadez y debilidad, hormigueo en -
manos y pies, pérdida de la fuerza en las picrnas, dando neurftis peri

férica aacendente bilateral y simétrica.

Estos cambios necurolbgicos van precedidos de trastornos --
sensitivos de los miembros como, paresteslas de los dedos de los pies,
quemazbn de los pies que se intensifica por la noche, calambres mus-
cularces en la pantorrilla y dolores cn las piernas. Existe la dificultad

de lovantarse de la posicion de cuclillas, hay diaminucidn cuantitiva de

1a sensacion de vibracion en los dedos de los ples y disestesia plantar.



La carencia prolongada produce, abolicidn del reflejo rotulia
no, pérdida de la sensacidn de vibracidn y posicidn de los dedos de los
pies, atrofia de los muisculos de la pantorrilla, muslo; finalmente pie
y dedos flacidos. Por lo general las piernas quedan mis afectadas que
los brazos, Las sensaciones tactiles, dolorosas y térmicas suelen ha-

llarse disminuidas y en ocasiones aumentadas.

Sc observan trastornos del 8.N.C.: nerviosidad, fatigabili--
dad, irritabilidad, melancolia, depresidn, falta de iniciativa e interés,
poca capacidad para concentrarse y mala memoria, Los estados de --

confusidn mental son comunes.

b). - Sintomas cardiovasculares (tipu fulminante). La obser-
vacion cuidadosa revela la presencia de trastornos circulatorios graves
antes de que las lesiones del SNC causen la incapacidad del enfermo. -
El adulto suele morir bruscamente y sin prodromos presentando palpi-
taciones, emhriocardia de esfuerzo, taquicardia, disnea de esfuerzo, -
disminucidn de la tensidn arterial, soplos cardiacos, alteraciones elec
trocardiogrificas incspecificas y pardlisis del diafragrna acompafiados

de insuficiencia cardfaca con gasto elevado, pulso perifirico salton, --
disminucibn de la capacidad vital y ritmo de galope. Poco antes de la -
muerte siecmpre presentan hipertrofia y dilatacién cardiaca, congestién

pulmonar, edema, cianosis y colapso vasomntor,

¢).- Sintomas gastrointestinales, - Hay temprana perdids -



del apetito, seguida de atonfa intestinal, estreflimiento, mis tarde dolor
y molestias epigdstricas, a menudo hay nafiseas y vomitos. Estos sinto

mas aparecen particularmente en laorma fulminante acompafiando a la

descompensacidn cardfaca.

E] beriberi himedo, se caracteriza por edema extenso, debi-

do a la pérdida de liquido por el plasma, esto es causado por la hipopro

teinemia aunada a una mala funcidn cardfaca,

MANIFESTACIONES BUCALES.

Hipersensibilidad en los dientes y mucosa bucal.

La mucosa de la boca, lengua y tejidos de la enefa, pueden te

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

sitis y marcada indentacidn.

Encontramos la presencia de eritema, visiculas y pequeiias -
fisuras localizadas en mucosa bucal, gingiva y lengua., La encfa pierde
su puntilico normal y las papilas se nos presenta prominentes fungifor -
mes.

Aparccen tanto en infantes comn en adultos y afecciones que
alteran el metabolisma (embarazo y lactancia); son predominantes del -

gexo femenino y puede existir una predispoaicidn a lesiones herpéticas.

Responden a la terapeltica con tiamina de una manera inmediata y com

pleta,
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PRONOSTICO,

La mortalidad es variable pero puede estimarse en un 5% en -
los casos leves y'50% en los graves, depenldiendo de la edad, estado ge~

neral del paciente y la duracidn de la enfermedad. El tipo fulminante es

el peor prondstico,

TRATAMIENTO,

Profilictico.- Establecer hibitos dietéticos que garanticen -

una ingesta adecuada de tiamina.

Curativo. - El clorhidrato de tiamina (forma cristalizada), se
recomienda en todos los casos de beriberi. Se administra por V.0Q,; .-

via I.M. o via 1.V., dependiendo de su gravedad.

1.V,, se administra de 30 a 50 mg., de tiamina 2 veces al dia

en solucidon de suero fisioldgico.

Para los casos medios basta dar 10 mg., y para los leves de
5.10 mg. dos veces al dfa, Deben mantenerae estas ddsis hasta oblener

una respucsta terapef(tica positiva.

La terapeitica incluye también dieta rica en tiamina; todos los

pacientes deberin permanecer en reposo absoluto hasta la convalecencia.

Si la madre lactante padece beriberi, deberd sustituir la leche materna -

por leche de vaca,

El tratamicnto parenteral es de dos semanas y después 10 mg.

orales todos los dfas,
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También se utilizan tabletas de levadura de cerveza todos los

dias a dbsis de 30 grs. tres veces al df{a acompafiadas de una dieta de -

2,500-4,500 kilocalorfas/dfa.

USOS TERAPEUTICOS.

Ademéis de la profilaxis y el tratamiento del beriberi, el uso
de 12 tiamina se indica en:
a).- La neuritis de la pelagra, neuritis alcohdlica, neuritis

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

cipal el factor carencial,

b).- Como tratamiento de sostén en estomnatitis agudas (50 -

mg. de tiamina tres veces al] dfa), aunada con otros componentes del -

complejo B y vitamina C.

c).- Para tratar varios trastornos clinicos como: herpes, -
zoster, acrodinia y alveolitis postextirpacion (25 mg., de tiamina al —
dfa).

d).- En enfermedades cardiovasculares de origen nutricional.

e).- Puede emplearse como suplemento dictético con otras
vitaminas si se sospecha que no se absorven en cantidades suficientes

V.g. enla diarrea crénica en los lactantes,

HIPER VITAMINOSIS.

Aunque la administracidon de clorhidrato do tiamina en algu.-

nos sujetos produce sfntomas benignos temporales, como vahfdos y ru-



bor, se han administrado grandes dosis sin efecto perjudicial, Por via

oral no se produce ningin efecto por exceso.
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VITAMINA B

Sinbdnimos, - Riboflavina; lactoflavina, vitamina G,

ORIGEN,

La encontramos en: leche, queso, nueces, huevos, verduras,
pescado, harina integral o enriquecida, enla ciscara de las semillas, -
salvado, levaduras, mostaza, h{gado y otras visceras,

La sfntesis bacteriana intestinal es importante,

CARACTERISTICAS FISICO-QUIMICAS,

Pigmento amarillo, ligeramente hidrosoluble, completamen-
te dializable, insoluble en disolventes de las grasas, sensible a la luz,-

ilcalis; estable al calor, oxidacidén y a los Acidos, Bajo los rayos ul..

travioleta presenta en cortes histoldogicos fluorescencia verde caracte —
ristica que ayuda a identificarla, Est4 formado por una flavina (isoalo~

xacina} y un derivado de la D.ribosa (ribitol).

La riboflavina como tal, no se absorve ficilmente en el integ
tino; pero s{ la flavina y el ribitol que sc unen para formar después «--
dos coenzimas: el fosfato de riboflavina {flavin mononucledtido) (FMN)
y 1a flavina -adenina -dinuclétido (FAD) formas fisioldgicamente activas

de la riboflavina en el organismo. Estas enzimas pertenccen a un gru- _

po de protefnas que se denominan flavoproteinas y que catalizan reacclo

nes de dxido-reduccidn,
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FORMULA ESTRUCTURAL,
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METABOLISMO,

La riboflavina {y el FMN, pero no el FAD) se absorve con -«
facilidad en ¢l tubo digestivo y en los lugares de administracién paren-
teral, Se alcanza a distribuir por todos los tejidos, pero sus concentra
ciones en éstos es relativamente bajo. Las concentraciones mayores -
se encuentran en el rifidn, higado y corazdn; el exceso se elimina por .
1a orina, csto depende de las concentraciones corporales (se cconomiza
cuando los ingresos son bajos y se climina si son altos). La absorcién
es diffcil en la aclorhidria, diarrea y vbmitos, Al aumentar el metabo

lismo, se emplea en mayor escala.

Siempre hay riboflavina en las heces, probablemente es vita
mina sintetizada por los microorganismos intestinales.

Cuando la ingestidn de riboflavina es baja, la cantidad oxcre
tada por las heees es superior a la ingerida, sin embargo no existen --

prucbas de que sea absorvida dicha vitamina,



FUNCION,

Constituyente de dos coenzimas que forman parte de cierto --
nmero de enzimas flavoprotéicas, importantes en la t‘ranferencia de hi
drbgeno en gran variedad de reacciones: meotabolismo de los aminofici~
dos, 4cidos grasos e hidratos de carbono y respiracidn celular, Pigmen
to retiniano del ojo para la adaptacidén de la luz; ademfs intervieno on -

la transformacidn de triptbfano en &cido nicotinico.

REQUERIMIENTOS DIARIOS.

La necesidad de riboflavina en el hombre, guarda cstrecha re
lacién con el gasto energetico. Las asignaciones recomendadas son @ -
nifios menores de 10 afios, 0.6-1.4 mg,, mayores de 10 affos, 1.4-2 ~u
mg./dia, adultos de 2.3 mg./dfa. Debiendo aumentar estas dbsis en

a).- Quemaduras y heridas graves,

b). - Aumento del catabolismo protefnico,

c).- Enfermedades agudas y en la convalecencia.

HIPOVITAMINOSIS,

Arriboflavinosis,

Definicidn, - Cuadro clfnico que corresponde a deficiencias «
sencillas por un ingreso inadecuado de riboflavina en la dieta, (princi..
palmente leche y otras proteinas de origen animal) originando lesiononv-v
bucales, cutanecas y corneales,

Es una de las insuficiencias dictéticas mis comunes y en gene

ral se acompafla de déficit de otras vitaminas del complejo B.



Etiologia,- Ingesta inadecuada en riboflavina.

Ocurre también deficiencia condicionada que suele depender, -
de enfermedades gastrointestinales graves (canos de diarrea); hepatopa -
tia, alcoholismo crénico y en el periodo postoperatorio cuando se admi~

nistran infusiones de dextrosa sin suplemento vitaminico preventivo,

Las cnfermedades caracterizadas por excrecidn abundante de

orina, pueden aumentar la perdida diaria de esta vitamina y producir es

tado carencial,

Diagndstico.- Las manifestaciones caracteristicas bucales, -
corneales y cutaneas, no son datos patognoménicos, se observan de una
manera global para sugerir netamente arriboflavinosis. Por lo cual el .

diagndstico depende de la historia clinica, presencia de lesiones suges -

tivas, exclusién de otras causas y ensayo terapefitico.

Datos clinicos,- Manifestaciones oculares: Conjuntivitis bul
bar, escozor de los ojos, prurfto, lagrimeo, fotofobia, blefarospasmao,
fisuras cn las comisuras palpebrales, disminucidn de la agudeza visual,
vascularizacidn corneal e inyeccidn pericorneal pudiendo desencadenar-

se una queratitis intersticial. Algunos casos de ambliopia carencial res
ponden a la riboflavina,
Manifestaciones cutaneas, - Disebicea,- Proceso seborréi-

co caracterizado por un aumento de la gecrecion de grasa que 3¢ acumu



la en loe folfculos pilosos; se asocia con dermatitis, fisuras y excrecio

nes filiformes,

Las zonas de localizacidon de estos trastornos como los de tadas
las seborreas suelen ser los lugares que presentan mayor riqueza ds -
glindulas sebdceas como son: pliegues nasolabiales, intergliitcos, axi
las, igles, orejas, &ngulo externo del ojo, parte media de la cara, pi-
mulos, alas de la nariz, escroto y labios mayores. Estas ireas s: po
nen rojas, escamosas y grasientas por la correspondiente acumulacitn

de material sebidceo proporcioniindole a la piel un brillo caracteristico,

ge le llama también piel de tiburdn.

MANIFESTACIONES BUCALES,

Son signos czracterfsticos la queilosis angular, glositis y las -

lesiones cutineas de las zonas peribucales,

La queilosis angular es el signo més comin y precoz, consta de
lesioncs bLilaterales que se iniclan en forma de una palidez en las comi
suras de los labios, seguida de adelgazamiento y maceracion del epite-
lio. El fondo de las fisuras o grictas de las comisuras tienen aspecto -

himedo y macerado, estin cubiertas a menudo de costras amarillas cu

ya longitud es de 1/2 2 1 ecm., y son de direccién irradiada, rodeSndo-

se de zonas de enrojecimiento ligero. Peraisten durante semanas de--

slynindose vulgarmente como boqueras, que al curar incluso dejan clca

tricen lincales indelebles, {Ver foto 1),



Puede afiadirse una infeccién por monilia, cuyas lesiones --

blanco grisiceo dan lugar a lo que los franceses llaman perléche.

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 llamarfamecs, lesiones de psen
doqueilosis por ejemplo: las que dependen fundamentalmente de prote.
ais mal ajustadas, o de un hibito de relamerse los ingulos de la boca.
Se nos presenta a confusibn la infeccién por cindida albicans de las lc
siones angulares de queilosis que generalmente se superponen a los -.
signos de carencia riboflavinica o que posteriormente le sigue, Cabe
mencionar lesiones del tipo herpético y la pipula seca de la sifills se--
cundaria.

Esgtas lesiones de seudoqueilosis, son comunes en ancianos

anodontos, protesis desajustadas y abrasidn de los dientes.

Una lesidn rara que se presenta en la falta riboflavina, es -
la caracterizada porque las papilas fungiformes estin hipertrofiadas y
edemnatosas, encontramos atrofia completa o parcial de papilas filifor-

mes que dan a la lengua un aspecto granuloso eapecial y un color pur —

pireo denominandosele por eilo lengua magenta,

Lap alteraciones inflamatorias se presentan frecuentemente
en la punta y bordes de la lengua aprecifindosc con regularidad Indenta

ciones. Hay una sensacidn de quemadura y comezodn en los labios.

.27,



.28,

La mucosa de mejillae y labios muestran un lustre opalescente espe--

cial, distinto de la traslucidez normal de estos tejidos.

Se nos presenta una dermatitis discreta alrededor de 1a boca,
eritodescamativa y a veces pruriginosa. No es raro encontrar entre las

lesione s bucales generales una periodontitis dolorosa.

TRATAMIENTO,

Profilictico.- El déficit de riboflavina, suele prevenirge -

mediante una dieta con cantidades suficientes de leche ,huevos, verdu-

ras y carne magra.

Curativo. - Generalmente la arriboflavinosis se acompafia -

a otras carencias nutricionales, Por tanto el tratamiento debers in..-

cluir los demis miembros del complejo B.

La terapefitica especifica con riboflavina consiste en la in.-
gestidn diaria de 10-.30 mg., por V.0, repartidos en varias tomas, -
basta obtener respucsta; después 2-4 mg./dfa hasta la completa cura
cidn,

Para asegurar suficiente absorcién puede recurrirse a la via

parenteral, 5-20 mg./via 1.M./dfa, en dbsis Gnica o refractar.

USOS TERAPEUTICOS,

Se ha observado que la vitamina B es Gtil en cl tratamionto

de la infeccibdn de Vincent.,



HIPER VITAMINOSIS,
La administracidn por V.C. o parenteral de riboflavina no -

produce efectos indeseables, cualquier exceso se excreta por via renal,

‘z()!
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ACIDO NICOTINICO

Sintnimos.- Acido nicotfnico, nicotinamida, niacina, factor

preventivo de la pelagra (PP), niacinamida,

ORIGEN,

Salvado, harina integral y cereales enriquecidos, legumbres,
levaduras, leche, cacao, café, té, pescado, cacahuate y en menor pro-
porcidon en higado, carne de bovino, cerdo, pollo. Sintetizindola a par.

tir del triptdfano (60 mg., forman | mg., de alacina); la produccidn bac

teriana intestinal es importante

CARACTERISTICAS FI1SICO-QUIMICAS,

Tanto la forma &cida como la aminada son cristales incolo~-
ros, solubles en agua y alcohol, estable a los dcidos, 4lcalis, luz, ca-
lor y a la oxidacidn. El icido nicot{nico es derivado del anillo pirimidi
na. Este compuesto, para tener actividad vitaminica, necesita trans--
formarse en nicotinamida -adenina -dinuclebtidonad, o difosfopiridin nu-
cledtido DPH, o coenzima ! y el nicotinamida adenin-dinucledtido-foafa

to NADP, o trifosfo piridi{n nucledtido TPN, o coenzima LI,

Por analogia se hace referencia a las coenzimas (DPN +)y .
(TPN+) como los nicotinamidas nuclcétidos. Estos son coenzimas para
las enzimas que se conocen como deshidrogenasas, las cuales catalizan
las reacciones de dxido reduccisn, aceptando hidrbgenos y pasindolo a

otros sistemas enzimatices.
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Varios compuestos que en el organismo se convierten en nico

tinamida, poseen actividad biolégica. Entre ellos estin los derivados -
del 4cido nicotinico substituidos en el grupo carboxilo y los derivados -

de l1a nicotinamida substituidos en el nitrbgeno amidico

FORMULA ESTRUCTURAL,

by °
.14 ¢ — C/
L\,
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W

METABOLISMO,

El 4cido nicotfnico y la nicotinamida se absorven ripidamen-
te en todos los tramos del intestino y en los tugares de administracibn
parenteral. Se distribuye en todo el organismo especialmente en higa -

do, rifidn y masculo, pero hay poco almaccnamiento.

La excrecidon se realiza por la orina parcialmente en forma
de Acido nicot{nico o nicotinamida y el reeto como metaholito; pequefias

cantidades pasan a b leche. Se sintetiza en el organismo a partir del .

triptdfano, la vitamina 86 es esencial para ésta conversidn.
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FUNCION,

Las dos formas fisioldgicamente activas del 4cido nicotfnico:
NAD y NADP, desempefian un papel vital cn el metabolismao celular co’--
mo enzimas de una gran variedad de protefnas que participan en Ia respi
racion tisular. Las coenzimas unidaa a las moléculas protefnicas apro-
picdas actiian como deshidrogenasas, aceptando hidrbgeno del sustrato -
y quedan en estado reducido. A su vez los piridfn nuclebtidos reducidos,

aon reoxidados por las flavoproteinas.

REQUERIMIENTOS DIARIOS,

La demanda dictética de esta vitamina puede ser llenada no 86
lo con el 4cido nicotinico, sino también con la nicotinamida y el triptdfa
no.

La neccesidad diaria requerida en el hombre es do 6.6 mg./--
1000 k cal, en nifios menores de 10 afios, 6-14 mg. a partir de log 10 -

afios, 16-22 mg./dfa, lo que depende del aporte caldrico.

Las necesidades de 4cido nicotinico aumentan:

1).- Aumento del gasto calérico.
2).- Enfermedades agudas y convalecencia.

3).- Infecciones y quemaduras.

HIPOVITAMINOSIS.

PELAGRA,

Definicién. - Término italiano pelle-agra equivnleﬁt?e a piel

rugosa o dspera,
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Enfermedades caracterizada por signos y sintomas cuténeos,
gastrointestinales, del S,N.C, y de las mucosas; acompaiidndose de la

carencia de 4cido nicotinico vy otros factores nutritivos,

Etiologfa.- La carencia primaria traduce:
a).- Aporte exiguo por dieta insuficiente.
b).- En regiones donde el maiz es el constituyente principal de la dieta.
¢).- El requerimiento individual orginico de substancias antipelagrosas

puede ser mayor quc las cantidades proporcionadas por una dieta -

bien equilibrada y abundante,

Las carencias secundarias son frecuentes en trastornos que -
suelen afectar la absorcidon de niacina por alteracién de la funcién gas--

trointestinal, v.g., diarrcas, cirrosis hepiticas y alcoholismo.

Diagnbstico.- En el periodo inicial, la carencia de niacina --
debe diferenclarse del sindrome necurasténico y en fases mis avanzadas
de otras causas de estomatitis, diarrea, glositis y demencia. Cuando -
el cuadro clinico incluye signos cutineos, Lucales, diarrea, delirio y de
mencia, el diagndstico es evidente, pero generalmente se nos presenta
un cuadro menor desarrollado; en estos casos nos serid de gran utilidad

los antecedentes de una alimentacidn carente de niacina,

Datos clinicos. - Digestivos: Hay una sensacion de quemadura

en la lengua y mucosas de faringe, esdfago ¥ eatémago. Lo cual se agra

va por la ingestidn de alimentos calicntes o hcidos posteriormante obser
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vamos naficeas, vomitos y diarrea. Esta es recurrente con disposicic-
nes liquidas ocasionalmente sanguinolentas debido a hiperemia y ulcera
cibn gastrointestinal. Es de grave significacién, hay dolor, distencidn
y molestias abdominales, las heces presentan olor pitrido,

La aquilia g4strica se observa en un 50% de los casos.

Del S.N.C.. cefalalgias, vahidoa, insomnio, depresiény -«

trastornos de la memoria.

En los casos graves pueden aparecer estados de temor, deli.
rio, alucionaciones, confusién mental y desorientacion completa que sl
no es tratada se convierte en estado psicdtico; también ocurren trastor
nos sensitivos y motores de loa nervios periféricos con sensacion de ..
quemadura en manos y pies bilateral, los reflejos tendicsos primero an
tin exaltados y después disminuidos o ausentes, Las picrnas se sienten

dormidas o paralizadas, hay degeneracidon de la médula espinal con ea-

pasticidad y ataxia.

Cutineos, - Podemos distinguir dos tipos de lesiones que pu-
dieramos llamar agudas y otras dos cronicas, Su disposicidn caracter(s

tica es gencralmente bilateral y simétrica.
Las lesiones agudas son el eritemia y el intertrigo.

El eritema parece una quemadura solar, seguido de vesicula-

cidbn, ampollas, formacién de costras y descamaciédn,
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El intertrigo se presenta principalmente en las regiones de --
los pliegues cutineos, se caracteriza por enrojecimiento, abrasibny --
maceracidn de la piel, con infeccidn sobreafiadida. La causa suele ser
la suciedad y el abandono.

Las lesiores cronicas son: hipertrofia cutinea y dermatitis -

atrbfica o ictidtica.

En la fase hipertrofica la piel aumenta de grosor, pierde olag
ticidad, se agrieta y aparece intensamente pigmentada en las zonas de -
presibn, pueden aparecer fisuras y con frecuencia se superpone una in—
feceibn.

En las lesiones atrdficas crdnicas la piel se vuelve seca, en-
camosa, ineldstica, demasiado extensa en relacién con la parte que cu- 7

bre. Se observa generalmente en los pelagrosos muy antiguos,

Estos tipos de lesiones pueden darse aisladas o combinadan y
esta combinacidn junto con la localizacidn tipica en las zonas de exposi-
cibn al aol y la intemperic, sobre todo cara, cuello y dorso de las manos,
constituye el cuadro clfnico descrito por Casal con el nombre de ''mal de
la rosa',

Otros.- Aparato Genito-Urinario! Ardor durante la miccibn,
la 1fbido ae halla disminuida; vaginitis pelagrosa aguda asociada con -

infeccidn de vincent, 1a mestruacién puede ser escasa o nula,

Cardiovasculares. - Ligero descensode la T.A., enlow ca--
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s0s graves hay taquicardia, colapso vasomotor; el sfncope y la muerte

sibita son frecuentes,

La hemoglobina se encuentra disminuida (menos del 70%), 1a

anemia puede ser macro o microcitica.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Constituyen signos precoces y frecuentes: la glositis y la es
tomatitis escarlata que son tipicos de la carencia aguda, fundindose en

ellon bisicamente el diagnbstico de la enfermedad.

Al principio la punta y las partes laterales de la lengua estén
inflamadas y enrojecidas, asf como la mucosa bucal en torno a los con
ductos de Stenson, 5i no se realiza el tratamiento adecuado en esta eta
pa, conforme progresa la lesidn la totalidad de la lengua y las mucosas

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

ca y edema dc la lengua. Pueden producirsc ulceraciones penctrantes

en cualquier parte predominado, en la superficie inferior de la lengua,
de las mejillas; @stas Glceras suelen estar cubiertas por una escara --

gris que contienen microorganismos de Vincont.

La lengua puede encontrarse hipocstésica o hipersensible y -

seguido hay sialorrea y las glindulas salivales aumentan de tamafo,

El curso de la estomatitia es similar al de la glositia, fre.--
cuentemente hay sensacidn urente en la lengua, esta scnsacidn molesta
es agravada por la ingestibn de alimentos callentes o Acidos. Law papi

las gingivales interdentarias manifiestan, sensibilidad, dolor, enroje-



cimiento y Gilceras que se extienden con ripidez, Por Gltimo, un tras-
torno que comunmente sc presenta es la disminucién del gusto. El em

pleo de lavados bucales es beneficioso, la dentadura deberd limpiarse

suavemente a fin de evitar hemorragias intensas.

PRONOSTICO.

La pelagra es sicmpre grave dependiendo su prondstico del -
diagnostico precoz y el tratamiento inmediato, intenso y prolongado. -

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

yor del 50% ,

TRATAMIENTO.

Profilictico.- Corresponde a una dieta balancenda rica en -

nutrientes de 4cido nicotinico,

Curative. - El uso especifico del 4cido nicotfnico, nicotina-

mida y sus derivados es la profilaxia y tratamiento de la pelagra.

El tratamiento en casos leves es de: 4000 cal/diarias con --
1500 ¢ c. de leche fresca; 250 grs., de carne magra o higadoy 8 hue-
vos.

Ademis levadura de cerveza 30 grs. tres veces/dfa, extracto he

patico 30 grs. tres veces/dia; gérmen de trigo 60 grs. tres veces/dfa

oniacina o su amida 10 dasis diarias de 50 mg,

T,

En casos graves, - Dieta de 4500 cal, diarias, los ngéntu -

terapedticos deberin ser utilizados en dosia triple, se recomienda re-



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

ces al dfa 6 niacinamida parenteral 50 mg. en suero fisiolégico dos o —

tres veces/dia,

Enp lesiones cutineas se utiliza solucidn de permanganato de -

K al 1:5000 en fomentos.

En diarreas se utiliza 2 ml. de tintura de opio cada 4 horas.

En vomitos se recomienda reposo absoluto, ingestidn de liqui

dos helados con intervalos de 10 a 15 minutos,

Para el tratamiento de la neuritis periférica: bolsas de hielo
y aplicacibn local de 4cido fénico al 1% y mentol. La inmovilizacidn del

miembro puede ser beneficiosa,

USOS TERAPEUTICOS.

Fuera de la profilaxia y el tratamiento de la pelagra no se co
noce ninguna otra indicacién para el uso del icido nicotfnico y de sus de
rivados. Sin embargo tienen singular aplicacidn en el diagnastico dife-

rencial entre psicosis de origen alimenticio y las otras psicosis.

HIPERVITAMINOSIS.

La administracion de nicotinamida no entrafia efectos indesea
bles, las dosis clevadas de icido nicotfnico pueden dar lugar a una vaso

dilatacidn generalizada, rubofaccidn y el prurito de la piel, alteracio..

nes circulatorias, hiperistaltismo e hipersecrecién de las glindulas se

biceas.

.38,
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VITAMINA B 6

Sindnimos.- piridoxina, piridoxamina, adermina, factor elua

to, piridoxal.

ORIGEN,

Legumbres, levaduras, salvado de arroz y trigo, parte ger--
minal de semillas, yema de huevo, higado, pescado, miel de abeja, car

ne, rifibn y cacahuates. La sintesis por bacterias intestinales es impor

tante.

CARACTERISTICAS FISICO QUIMICAS,

Forma cristales blancos prismaiticos, es hidrosoluble, ter--
moestable, resiste bien los cambios de ph y ae destruye por la luz ultra

violeta ,

La oxidacibn del grupo metilo forma el 4cido piridéxico que

es una forma de eliminacion de esta vitamina,

Son tres los compuestos con actividad de vitamina Bb , difie
ren en la naturaleza del sustituyente en el 4tomo de carbono en la posi-
cidn 4 de la molécula pirimidinica.

a).- Piridoxina con un grupe alcohol primario,
b).- Piridoxal con un grupo aldehido.
¢).- Pliridoxamina con una funcién amina primaria.

La forma activa de cstas vitaminas es la fosforilada, siendo -
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1as principales: el fosfato de pridoxal y el fosfato de piridoxamina., Se
ha logrado sintetizar varios antimetabolitos de la piridoxina los cuales,
bloquean la accidn de la vitamina produciendo los signos y sintomas de

carencia, El més activo es la 4-desoxipiridoxina.

FORMULA ESTRUCTURAL.

H,C-OH
1
[
[4
]
nn-c/ \c-c~nu
t
| K
HC-C ]
\N/
HCt

METABOLISMO,

La piridoxina, el piridoxal y la piridoxamina sc absorven répi_
damente en el conducto digestivo: se fosforilizan en los tejidos y una vez

que llegan a la circulacidon, se distribuyen por todos los 6rganos espe--

cialmente higado, corazdn y rifiones. La mayor parte de estas tres vi-

taminas s¢ excretan por rifion en forma de icido 4 -piridéxico.
FUNCION,

El fosfato de piridoxal ticne una funcibn vital en el metabolis-
mo como, coenzina en muchas transformaciones metabdlicas de los-ami
noicidos (descarboxdlacidn, transaminacidn, transulfuracidon) v.g. la --
transformiacion del triptéfano en nicotinamida. Resulta esencial para la

funcidn celular y metabolismo de los dcidos grasos,



REQUIRIMIENTOS DIARIOS.

Las necesidades se calculan de 1-2 mg/dfa; lactantes de 0.2-

0.3 mg/dia, 2-5 mg. si existe una anormalidad metabdlica de la vitami

na.

HIPOVITAMINOSIS,

Definicién, - Estado en que el contenido tisular de fosfato de

piridoxina es menor que gl normal, presentando manifestaciones de ca-

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

Etiologfa.- La carencia primaria ¢s rara, sin embargo, pue
den observarse cuadros convulsivos en nifios alimentados con leche ar-
tificial en la que se ha destruido la vitamina B 1o cual, no fue posible
explicarlos por medio de datos de laboratorio, cediendo estos con la ad

ministracion de piridoxina.

La carencia secundaria puede darse en sindromes de malab
sorcidn, inactivacién, quimica por medicamentos, pérdida excesiva y

actividad mctabdlica aumentada.

Diagnostico. - Su hipovitaminosis no se ha podido correlacio
nar con un cuadro clinico en particular, siendo con frecuencia necesa-
rios los cnsayos terape(ticos complementados con pruebas de aminoa -

ciduria y de una apoenzima.

S. Cuténecas,- La administracién de una dieta pobre en com

plejo i3 a la que se te aftladen dbais de desoxipiridoxina {antagonista de
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la vitamina Bé Y,provoca la aparicidn de lesiones seborreicas alrededor

de los ojos, nariz y boca.

S, Nervioso.- Son corrientes las convulsiones en los niflos -

y puede presentarse neuritis periférica en los pacientes que reciben iso
niacida que es antagonista de la vitamina B

0

Hawkins y Barsky informaron que en personas normales so -

produce depresion y confusiébn mental,

Eritropoyesis. - En los adultos es frecuente la anemia, gene

ralmente normobléstica aunque en ocaniones megaloblastica. Hay linfo

penia y leucopenia.

Se ha observado anemia hipocronica en un lactante con defi--

ciencia mental alimentado con dieta carente de la vitamina.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Las lesiones de los labios consisten, en su inflamacién prime

ro edematosa y luego atrdfica {queilosis) a la que se le suma la estoma.

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

le afiade una escamadura eritematosa de &rca nasolabial, hiperestesia y

anestesia.

Afecta tanto a infantes comao adultos, sin predileccidn de sexo.

PRONOSTICO.

Depende de la administracidn de éatn droga, acompafada del

resto del complejo B,
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TRATAMIENTO,

Profilictico, - Generalmente las dietas equilibradas contienen

suficiente piridoxina.

Curativo, - En las convulsiones debidas probablemente a un -

déficit de piridoxina debe administrarse I.M. 100 mg. de la vitamjna,

En los nifios con dependencia de la piridoxina puede ser nece-
sario administrar cada dfa 2.10 mg. I.M. % 10-100mg. por V.O. Tanto
las convulsiones como de la dependencia se pueden corregir si se dispo

ne de un aumento del ingreso de piridoxina en la dieta.

HIPER VITAMINOSIS.

No se han descrito efectos perjudiciales administrando désis

superiores a las terapeiticas.
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ACIDO PANTOTENICO

Sindnimos, - Factor antidermftico del pollo, factor filtrado en

contraposicion del factor eluato (vitamina Bé)’

ORIGEN,

La vitamina se encuentra en la naturaleza fundamentalimente -
como un compuesto de la coenzima A, Estd presente en! legumbres -—
frescas, levaduras, salvado de arroz, trigo y maiz, yema de huevo, le-

che, higado de carnero, rifiones, peacado.

CARACTERISTICAS FISICO.QUIMICAS.

E1 4cido pantoténico es un dcido orginico opticamente activo -

y su potencia biologica reside en el dextroisdomero.

El 4cido pantoténico se forma por la unidn del 4cido pantdico
y la B . alanina, después recibe una molécula de acido fosforico del -.
ATP, y se transforma en icido pantoténico fosforilado, posteriormente,
sc une a la cistinamina y forma una molécula de cuatro unidades: &cido
fosforico, éxcido pantdico, B.alanina y cistinamina; esta forma aln cs
inactiva para transformarse en coenzima A (que es en esta forma que la
vitamina realiza su funcién activa en el organismo). Se une a un nucled
tido de la adenina con un icido fosfdrico extra, unido al carbono tres de
la ribosa. En'la coenzima A, el producto activo es el sulfihidrilo final,
El 4cido pantoténico es un {fquido accitoso amarillento, inestable pués las

soluciones Acidas, ¢l calor y la luz lo inactivan.



FORMULA ESTRUCTURAL,

9N oy
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METABOLISMO,

El 4cido pantoténico sc absorbe ripidamente en el conducto -
digestivo y se distribuye en todos los tejidos, La mayor concentracion

de 4cido pantoténico se encuentra en el higado, cipsulas suprarrenales,

corazdn y riflones. 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.

FUNCION,

El dcido pantoténico 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 acetilacidn en el ciclo tricarboxilico correspondien-
tes al metabolismo de los hidratos de carbono, lipidos y proteinas; en

la transformacian de la colina en acetil colina.

REQUERIMIENTO DIARIO,

De 5-12 mg/2500 cal. en la dieta; oa suficiente la ingestlbn -

de 5-10 mg. para evitar la aparicion de su deficiencia.



HIPQVITAMINOSIS,

Definicién. - Estado carencial dependiente de una alimentacién
pobre en 4cido pantoténico.

Etiologfa. - Dieta deficiente en ingesta de vegetales,

Diagnbstico, - Si se administra al sujeto humano, una dicta se--
misintética de bajo contenido vitaminico y un antagonista del dcido pantg
tenico como el dcido omega -metilpantoténico, se produce un sindrome -
caracterizado por fitiga, malestar, cefalalgia, trastornes del suefo, -
nauseas, retortijones, dolor epighstrico, vdmitos ocasionales y flatu--

lencia. El paciente se queja de parestesias en las extremidades, espas

mos musculares y trastornos de la coordinacién,

No hay respuesta cosinopénica a ta ACTH y se observa una ma-

yvor sensibilidad a la insulina,

MANIFESTACIONES BUCALES,

No hay pruebas de que la deficiencia de icido pantoténico on el -

hombre de lugar a ninguna lesién o sindrome particular.

PRONOSTICO,

Bueno,

TRATMIENTO .

Profilictico, - Egtablecer hibitos dietaticos. -

ministran de 15-50 mg, diarios; se utiliza ademés el pantenol encre--

ma o solucibn al 2-5% localmente,

‘Dieta 7con'ingénta adecuada de esta vitamina; se ad-



USOS TERAPEUTICOS,

La administracién de 4cido pantoténico mejora el sindrome -
del pie urente; también aumenta la resistencia al stress de los indivi. -

duos bien alimentados, provocando por la inmersion en agua frfa,

HIPER VITAMINOSIS

El 4cido pantoténico es inocuo y su administracién en exceso

no suscita ninguna accidn farmacodinimica sobresaliente,

.47,
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BIOTINA

Sindnimos. - Vitamina H, factor de la levadura, coenzima H,
ORIGEN,

Vegetales, nueces, gramineas, yema de huevo, higado, cere-
bro, rifibn, corazén, levaduras. Existe en la sangre y en los tejidos hu

manos; los tejidos neoplisicos son muy ricos en biotina,

CARACTERISTICAS FISICO.-QUIMICAS,

La biotina es un 4cido orginico complejo y dpticamente activo;
el dextroisdmero posee la actividad. El dcido libre se encuentra en for-
ma de agujas incoloras, es poco soluble en agua y alcohol, sun sales son
més solubles; es termoestable, 4cidos bases y agentes oxidantes la inac

tivan rapidamente. Es un compuesto ciclico con dos nitrogenos y un azu

fre.

FOMULA ESTRUCTURAL,
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METABOLISMO,

La biotina ingerida se absorbe répidamente en el conducto di-

gestivo, de la circulacidn pasa al higado, corebn y rifion. Se excreta --

en la orina.

FUNCION

Acta en las acciones de descarboxilacion reversibles; ea la -
coenzima en la transformacidn del piruvato en oxalacetato y viceversa:
en la sintesis de bases purinicas proporciona el sexto carbono, une el -
anhidrido carbbnico al acetil coenzima A para transformarla en malonil

coenzima A, Es un factor importante en el desarrollo de las bacterian,
levaduras y hongos.
REQUERIMIENTO DIARIO.

Se desconoce la necesidad diaria de biotina en el hombre, sin

embargo, la ingestidn de 1.5 a 3 mg. diarios es suficiente para evitar su

hipovitaminosis,

En la clara de huevo existe una protefna llamada avidina, que

se une a la biotina y forma un complejo que impide absorcidn.

La coccion del huevo desnaturaliza la avidina e impide su ac-.

cidn sobre la biotina.

HIPOVITAMINOSIS.

Definicién, - Estado carencial poco especifico,
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Etiologia.- Dieta habitual con huevo crudo y alimentos que --

contengan esta vitamina en muy poca proporcion.

Diagnbstico.- Hasta ahora no existen pruebas de la deficien--
cia que pueda aparecer espontineamente en el hombre, mediante la ali—
mentacidén con clara de huevo, Sydenstricker y colaboradores produjerén
un estado carencial que respondia a la administracién de pequeflas dbsis
da blotina; los signos provocados fueron: dermatitis, hiperestesia, do-

lores musculares, lasitud, anorexia, anemia ligera y alteraciones elec-

trocardiograficas.

MANIFESTACIONES BUCALES.

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

atrofia de las papilas linguales.

PRONOSTICO.

Bueno,
TRATAMIENTO .

Profilhctico,- Dieta que la contenga.

Curativo, - Se administra todo el complejo B por las vias y --
dbsis usuales.

HIPER VITAMINOSIS.,

La administracién de grandes dosia de biotina howprdd\;ci éfeg '

tos toxicos.
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_ACIDO FOLICO

Sinénimos. - Factor U, icido pteoilglutimico (APG) vitamina
Be, vitamina M, vitamina L, factor citrovorum, factor lactobacillus ca_

sei, fcido folinico, leucovorina.
ORIGEN,

Verduras de hojas verdes, higado, leche, queso, frutas sccas,
rifidén, trigo, levadura, en el intestino se forma por sintesis bacteriana.

CARACTERISTICAS FISICO.QUIMICAS.,

Es un sblido amarillento, poco soluble en agua, 14bil al calor,

ala luz y a los acidos; precipita de las soluciones por la adicidén de me

tales pesados.

Los diversos Acidas folicos tienen como base tres compuea--
tos: pteridina, 4cido paraminobenzico y icido glutdmico. La unidn de

la pteridina con el 4cido PABA gse denomina fcido pteroico.

La unién péptida del dcido gluthmico da un acido fdlico sin.-.

tetico denominado acido pteroilglutimico.

Existen substancias de estructura semejante al 4cido f6lico -

en especial, la aminopterina que actlan como sus antagonista.
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FORMULA ESTRUCTURAL.

N N
NH,
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METABOLISMO,

Se absorbe por via bucal o parenteral, en el primer caso se -
efectia en toda la extensidn del intestino delgado, alterindose en trastor
nos como, diarrea y sobre todo el sprue. Ya en el cucrpo se convierte
en un derivado formflico llamado acido folinco o factor citrovorum (for-
ma fisioldgicamente activa), la transformacibn es catalizada por el bci-

do ascorbico. En la sangre circula como acido metiltetrahidrofblico.

Se elimina tanto por la orina como las haces en cantidades sy

periores a los ingresos (sintesis bacteriana). La excrecibn se afoctGa

en 24 horas.

FUNCION,

Las vitaminas del grupo 4cido {6lico, actQan en la transferen
cia de unidades de un 88lo carbono como el formaldehido o 4cido formi-
co: participa en la sintesis de purinas, pirimidinas, serina, glicina y

tiamina; como consecuencia lo hace en la formacidn de dcidos nudefcos
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¢
y grupos metil; tiene una intervencion importante en el metabolismo nor

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

la funcidn normal de sistema hematopoyético.

REQUERIMIENTO DIARIO,

Los requerimientos diarios normales son pequefios debido, a-
qua el dcido fdlico se sintetiza en la flora intestinal, habiendo quedado es

tablecido un ingreso de 20 a 50 mg/dfa,

HIPOVITAMINOSIS, - Anemias megaloblisticas.

Definicion. - Las anemias megaloblasticas, poseen todas en -
com(n, ciertas anomalias de la morfologia de 108 glbbulos rojos y de la
maduracién que son patognomdnicas. Generalmente resultan de vna defi
clencia del 4cido {dlico o de la vitamina BIZ o de una deficiencia combi-
nada.

Etiologfa.. Dieta deficiente en ingesta de esta vitamina, son
causas frecuentes la desnutricidn, asociada con alcoholismo, sindro-- -
mes de malabsorcidn v.g. proceso inflamatorio o degenarativo difuso .

del intestino; en estados hemolfticos cronicos que puedan aumentar los

requerimientos de esta vitamina, La malabaorcion del 4cido folico in-.

ducida por la difenilhidantoina es cl probable mecanismo en 1a deficien -

cia de folatos.

Cierto nimero de firmacos poseen actividad antifélica como

primer efecto farmacolégico y producierin de forma regular anemia me
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galoblistica v.g. FEl metotrexato, 1a aminopterina, ¢l daraprimyel --

isotionato,

Diagndstico.- Anemia megalobiisatica del lactante.

Esta enfermedad es producida por una disminucidn en los in-
gresos o en la absorcién de 4cido félico, La deficiencia dietética suele
estar complicada por un ripido crecimiento o una infeccidn sobreafiadi-
da.

Posee una incidencia mixima hacia los 4-7 meses de edad. -
Ademés de las caracteristicas habituales de la anemia grave, éstos lac
tantes son irritables, no aum entan adecuadamente de peso y presentan
diarrea cronica. En los casos avanzados se producen hemorragias trom
bocitoptnicas; a veces se aprecian signos y sfntornas concomitantes de

eacorbuto. La prematuridad puede ser un factor prodisponente.

Anemia Megaloblastica del embararo.- Este padecimiento -

es frecuente en multiparas de mfis de 30 aflos,

L.as principales molestias son, tasitud, anorexia progresiva,

depresidn mental y nduseas.

El diagnéstico de deficiencia de &cido {6lico puede basarse en
ennayo microbioldgico del suero, en busca de oala substancia emplean.
do comn organismo de prueba lactobacillus casel o por las cantidades -

altas de fcido forminoglutimico que ae excretan con la orina.
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PRONOSTICO.

Para la madre y el bebé ez bueno si hay tiempo suficiente para

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

vuelve a embarazarse,

MANIFESTACIONES BUCALES.

Glositis y queilosis, comunmente se presentan estomatitis ul-

cerativa y faringitis orales. (especfficas en adultos).

El paciente se queja de una sensaciébn de ardor en la langua y
mucosa bucal, pueden aparecer fisuras superficiales y pequefias lesio--

nes vesiculares herpaticas. (Ver foto 2),

Estos sintomas desaparecen pronto con la terapefitica de ici-

do folico, complejo vitaminico B y vitamina C.

TRATAMIENTO.

Profilictico. - Fuentes de alimentacidn adecuadas.

Curativo, - Consiste en la administracién bucal o parenteral
de acido fdlico 5-15 mg./dfa hasta la remisidn de la patologfa (tres a --
cuatro semanas), méis dieta alta en vitaminas y proteinas. La tranafu-

ciébn es necesaria en anemia extrema.

Si existen signos de escorbuto, deberin administrarse dosia
terapelticas de ficido ascoérbico, Se recurrird a la antibioterapia cuan

do existan infecciones afladidas.
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USOS TERAPEU110S.

Tanto el acido félicc; natural como el sintético corrigen la --
anemia de todas las formas de trastorno megaloblistico de la médula -
6sea. Por otra parte tiene especificidad para mejorar la anemia ma--
crbcitica del embarazo, sprue, nutritiva, enfermedad celfaca y la ang

mia megaloblistica de la lactancia,

Es interesante sefialar que en la leche materna se acumula -
Acido fdlico que pasa al nifio y es capaz de suscilar reacciones terapef

ticas cuando &l pequefio padece anemia megaloblantica,

HIPER VITAMINOSIS.

No se observa excepto en anemia perniciosa en que una alta
dosificacion de 4cido folico y una deficiente ingesta de vitamina BlZ -

produce trastornos nerviosos.

Foto No, 2



VITAMINA Bl 2

Sinénimos: factor antipernicioso de la anemia, factor extrin
seco de Castle, cobalamina, cianocobalamina, hidroxicobalamina, fac-

tor de las protefnas animales. (FPA),

ORIGEN.

La encontramos en higado, huevos, leche y sus derivados, -
carne muscular, pescado, sus principales fuentes es la sintesis bacte--

riana intestinal., En la actualidad se produce a partir de cultivos de --

Streptomyces griseus.

CARACTERISTICAS FISICO-QUIMICAS.

Compuesto cristalino rojo, con estructura molecular com- .

plicada, es el Gnico integrante del complejo vitaminico B que contiene

cobalto,

Corrcaponde a la serie de substancias denominadas Cobala--

minas, que derivan de una substancia fundamental que es la cobamida.

Para formar la vitamina BlZ' la cobamida se une al demetil

benzimidazol dando lugar a las cobalaminas. La vitamina B _, es la -

cianocobalamina y posee un grupo cianuro unido al cobalto. La coenzi
ma es incstable y se descompone en presencia de la luz 6 del cianuro -
para constituir hidroxicobalamina y cianocobalamina respectivamente,

es hidrosoluble, 14bil er soluciones dcidas o alcalinas.
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METABOLISMO, } 7% "
HOCH, o ]
Se absorbe ficilmente por via V.O. 6 parenteral asociada con -

factor intrinsico activo.

Para que se absorba por el intestino es necesaria la presencia
del factor intrinseco gastrico (glucoprotefna) que al combinarse con la
vitamina By, factor extrinseco permite su absorcién en el iledn termi-

nal y muy poco en el yeyuno y cdlon,

En la anemia perniciosa falta &ste factor intr{nscco (cuya es--
tructura quimica se desconoce); la absorcidn intestinal es muy pobre -

usando tbsis 100 veces mayores,

Las cobalaminas sc absorben tamblén por otras mucosas como
la nasal 6 por via inhalatoria, después pasa al torrente sanguineo. Las

cobalaminas se almacenan principalmente ¢n hfgado, baxo y rifidn.

Se excreta por las heces en la mayor parte, sdlo una parte de
lan d6nis es excretada por el rifdn (forma libre): en un 10.25% de las -

dosis administrada por filtracién glomerular.
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FUNCION,

La principal funcidn, es antianémica & hemitica; interviene

en procesos de transporte de fragmentos de un carbono.

Hay datos de que funciona como grupo prostético de enzimas
& coenzimas que poseen funciones importantes de reduccién y oxidacién
en el metabolismo de proteinas, hidratos de carbono, grasas y icidos
nucléicos, siendo estos de gran importancia para el sistema nervioso,

La vitamina Blz’ influye de algGn modo en la utilizaclén, almacenamien

to y absorcion del acido félico,

En el nifio se ha observado que tiene un efecto favorable en el

crecimiento aumentando la velocidad de éste,

REQUERIMIENTO DIARIO,

1 micrograma/diario que probablemente se sintetiza en el in

testino por las bacterias.

HIPOVITAMINOSIS, Anemia perniciosa,

Definicidn. - Deficiencia condichnada de vitamina BlZ'

Etiologfa.- Debida més bien a deficiencia condicionada que
a carencia primaria; la primera puede ser accundaria en sujetos som.c

tidos a gastrectomia total o subtotal, o que presentan anastomosis y --

estenosis intestinales.



Diagnbstico.- Presentan fatigabilidad facil, disnea, palpita-
ciones, sofocacidn dolorasa, taquicardia, eructos, indigestidn, anore
xia y diarrea. La sintomatologia del SNC se presenta en aproximada--
mente el 10% de los pacientes y comprende: adormacimiento y hormi—
gueo constante y simetrico en extremidades inferiores, ataxia, altera-
ciones mentales, pérdida del sentido de la vibracidon y de los reflejos -
profundos; hay trombocitopenia, poiquilositosis {eritrocitos de diferen
tes tamafios); la bilirrubina indirecta estd elevada, palidez y huellas -

de ictericia, neutrdfilos hipersegmentados,médula 6sea megaloblistica

La hemoglobina o el hematocrito indican si hay o no anemia,
pero no permiten establecer el diagndstico cuando el paciente ha recibi

do suplementos vitam{nicos que contengan mfs de 0.4 mgz. de 4cido {6~

lico al dfa.

MANIFESTACIONES BUCALES,

Glosodinia idiopitica.- 1a lengua csta roja, llagada suave -

(no hay papilas), presenta edema y eritema.

Hay atrofia de mucosa oral y los labios tienen un color icté.-.
rico. La edad predominante es en adultos de masa de 30 affos sin predi
leccidn de sexo y su pronostico es excelente con terapia de vitamina -

Bla-

PRONOSTICOS.

La anemia perniciosa sin tratamiento es mortal, si la enfer
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medad dura menos de seis meses los sfntomas remiten, ei se prolonga

la enfermedad puede ser permanente.

TRATAMIENTO.

Curativo, - Las recaidas de anemia perniciosa deben tratar-
s¢ con vitamina BlZ' 100 microgramas I,M, de 1.3 veces por semana -

hasta que los valores de sangre sc normalicen, posteriormente se ad--

ministran 100 microgramas cada mes,

Debe grabarse en el paciente la necesidad de continuar con -
las inyecciones durante toda la vida. Los pacientes que han sufrido una
gastrectomia total deben recibir una dosis de mantenimiento de vitami-
na By, 100 microgramas mensualmente. 5i existe evidencia de afecta-
cidn neuroldgica, deben inyectar lmg. por dfa durante un minimo de dos

semanas, Las tentativas de tratamiento oral estin cotralndicadas.

USOS TERAPEUTICOS.
Anemias macrocfticas de la infancia,

Anemias post-hemorragicas (trauméiticas & quirGrgicas).

3.- Anemias del embarazo.

Anemias de las enfermedades infeccionas.

ur
'

Anemias nutricionales por malabsorcibn en el esprue y la enferme

dad celfaca.

Anemias macrociticas en la botriocefalosis,



Padecimientos neurblogicos: polineuritis téxica, medicamen
tosas 6 alcoholicas: neuralgias del trigémino utilizando para su trata--

miento désis masivas de 1000 microgramos diarios: herpes zoster.

En padecimientos reumdticos: osteoartritis, poliartritis evo

{utivas.

Trastornos hepaticos: (hepatitis, cirrosis) por virus, insu--

ficiencia, degeneracidn grasa y otros trastornos provocados por tdxicos.

Se utiliza en el tratamiento de las glositis graves no acompafiadas por
signos clinicos ni hematoldgicos de anemia perniciosa.
HIPER VITAMINOSIS.

No se ha sefialado la aparicién de efectos toxicos con el uso -

de la cianocabalamina e hidroxicobalamina,

2,



.63,

GOLINA

Es una vitamina que se relaciona con el complejo By es im--

portante en el organismo por su accidn lipotropa.

ORIGEN,

Generalmente se encuentra en algunos fosfolfpidos, hallindo-

gsc on el huevo, leche, carne, etc.

CARACTERISTICA FISICO.QUIMICAS.

Es un ion con carga positiva. La colina es un donador de me-
tilo en el metabolismc intermedio. Por ejemplo, puede transferir un --

grupo metilo 14bil a 1a homocisteina, formando asf{ la metionina, aminci

cido esacencial,

FORMULA ESTRUCTURAL,

L]
{m) is)
Ry g e CH,~—=CH O

"
¥ om

METABOLISMO.

La colina se absorbe ficilmente en el conducto gastro intesti-
nal, pero en la rata y en pacientes humanos una parte de la colina ingeri

da se convicrte por la {lora intestinal en trimatilamina y su dxido antes
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de la absorcidén. Ademés es un compuesto clave en las reacciones de --

transmetilacién. Aproximadamente 1 por 100 de las ddsis ingerida apare

ce en la orina.

FUNCION,

Tiene tres funciones :
1.- Actia en ol metabolismo de grasas.

-
e, -

Es el precursor del mediador neuroquimico acetilcolina,

3.- Actia como donador de metilo en ¢! meotabolismo intermedio.

REQUERIMIENTO DIARIO,

No se conocen las necesidades de colina del hombre, los cilcu-.

los de ingreso diario oscila entre 500 y 900 mg. para adultes conali...

mentacidn mixta normal.

HIPOVITAMINOSIS .

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

hace poco tiempo, la falta de colina en 1a dicta alimenticia produce una

serie de trastornos.

Diagnostico.- Entre los trastornos mis comunes de la hipovi--
taminosis por colina tenemos:
a).- Higado graso: si este dura mucho, apéreccn més tarde le

siones de cirrosis hepatica.

b).- Degeneracién y necrosis hemo ‘cortical
del rifién, si el animal es joven y cura, puede presentar posteriormen-

te hipertension.
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c).- Retraso en el crecimiento.

Hiperplasia epftelial papilomatosa del estdbmago de la -

rata,

e}. - Involucién del timo.

f).-

En lo que respecta » las aves, disminuye la postura de
los huevos de las gallinas, en los pollos y pavos existen lesiones bueas

y articulares y aparece la enfermedad llamada perosis.
g).- Hay disminucién de la produccidn de leche.

h).- Finalmente llega la muerte,

SINTOMAS BUCALES,

Se desconocen,

TRATAMIENTO

Los trastornos mencionades anteriormente desaparccen al ad
ministrar colina u otras sustancias que ceden ficilmente su metilo, de-
nominadas dadoras de moatilos {colina, betaina, metronina, etc.), estas

substancias ticnen una poderosa accidn lipotrépica.

HIPER VITAMINOSIS.

Se ha calculado que la d6sis letal por ingestibn en el hombre

es de 200 a 400mg.
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CAPITULO Vv

HIPOVITAMINOSIS DE LAS VITAMINAS LIPOSOLUBLES ,

Vitamina C.- Sindnimos,- 4cido ascorbico, vitamina C § <

icido cevitimico, vitamina antiescorbitica.

ORIGEN,

Fué obtenida de la corteza suprarrenal por Szen Gyoryi, ---
quien demostrd su accidn antiescorbitica. Se encuentra en: la naranja,
limbn, toronja, mandarina, fresa, meldn, plitano, espinaca, berro, -

repollo, alfalfa, lechuga, en los higados de las vacas, cerdo y cordero,

CARACTERISTICAS FISICO-QUIMICAS.

Es un polvo blanco delicuescente, hidrosoluble que guarda in

terrelacidon con la glucesa. Se ha aislado en forma cristalizada y se ha

logrado su sintesis,

Es un derivado de la Li-gulosa, con forma de lactona y enla-

ce doble {enol) reversible.

Se presenta en las formas reducido, por adicién de los hidrd-

genos y oxidado por pérdida de dos hidrogenos y reajuste del enlace do-

ble (dcidodeshidroascérbico).

Ea realidad au actividad fisioldgica quizi guarde relacibn con

esta potencialidad de reduccidn y oxidacion.



Se destruye a la larga por ebullicién y debido a su oxidacién
paulatinala, la dececacidén de los alimentos lo destruye en gran parte, -

salvo que se empleen técnicas ripidas que evitan la oxidacién.

Interviene en la oxidacidn de otras subatancias, entre las que
se pueden contar los compuestos arométicos y Acidos grasos. Y es po
sible que la funcién bioquimica del dcido ascorbico se base en su parti
cipacién en las relaciones de hidroxilacidon celular. En los vegetales

el icido ascdrbico cede los hidrégenos al oxigeno.

FORMULA ESTRUCTURAL,

[-}-4 4
! \

HO—~C
[} o

HO .. ¢
i
Hee €

i
O G =N

{
H)coH

METABOLISMO.

El hombre es incapaz de sintetizar icido ascdrbico, asi ---

puies la necesidad de esta vitamina, debe ser satisfecha por la dleta,

Por su caracter hidrosoluble, la vitamina C se absorbe rdpi

damente por el intestino delgado, pasa directamante a la sangre qua ..
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normalmente la contiene en el plasma y en los gldbulos sangufneos (se -
suele determinar su concent;aciém en el plasma y no en la sangre). La

circulucidn materna proporciona vitamina C al feto, pués atraviesa facil

mente la barrera placentaria,

El 4cido ascodrbico se distribuye en todos los tejidos del orga -
nismo. La mayor concentracidon se encuentra en el tejido glindular, la

méas baja en los mlsculos y en los depositos de grasa.

En parte es destruida por el organiamo y en parte es excreta-

da por via renal (al rededor de 1.4 mg./100 mt,)

Cuando el organismo queda saturado con &cido ascorbico el -.
excedente se excreta por la orina. Cuando los tejidos no ¢estin saturados
y el nivel en el plasma es bajo, la ingestidn de dcido ascbdrbico produce
poca o ninguna eliminacibén renal, estos hechos constituyen la base de la

Hamada prueba de saturacibén para determinar la demanda de vitamina C

o el grado de saturacidén de un individuo.

FUNCION,

Se le han atribuido muchas funciones a la vitamina C., Es ne.

cesaria para ¢l mectabolismo normal de la fenilalanina, tirosina y dihi--

droxifenilalanina.

Se ha comprobado que ticne impcrtancia paramantencr la ac-
tividad de deshidrogenasa suceinica del mbsculo estriado. En lactantes

la vitamina C, Tambien participa on la conversibn del icido folico en -
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sus formas activas, el 4cido folinico y el fﬁctor citrovorum. La abun--
dancia de vitamina C tiene una estrecha relacidn con la actividad corti--
cal suprarrenal, puesto que la estimulacidn de la corteza suprarrenal -
lleva a un desprendimiento del cido ascdrbico ahf almacenado, en la mé
dula tal vez actha para impedir 1a oxidacidn de la adrenalina, Hay mu-

chas funciones biolbgicas adscritas o asociadas al dcido ascérbico.

Ejerce algln efecto sobre las reacciones hialuronidasa -acido
hialurdonico; esti asociada a la excrecion de progesterona e influye so-

bre los procesos de oxidacibén y reduccibn.

Esta vitamina es necesaria para las actividades funcionales -
normales de los fibroblastos, osteoblastos y consecuencia para la for--
macibdn normal de {ibras de coligena y mucopolisaciridos de tejidos con

juntivo, osteoide, dentina y substancia de cemento intercelular.

La vitamina C tiene alguna accidn protectora contra la accién
toxica de diversas sutslancias como plomo, arscnicales, compuestos --

bencénicos y algunas toxinas.

Esti dotada de una accidn antihistiminica y es esencial en la

respiracibn tisular,

Posee una accidn antihemorrigica, debido probablemente a -
un reforzamiento de los elementos intercelulares de los capilares san-

gufneon. La vitamina C intervienc en la produccién de hemoglobina
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También favorece la asimilacién del hierro por los intestinos

y facilita el depdsito de calcio de los huesos,

El 4cido ascdrbico intervienc en el metaboliamo de los carbo
hidratos, segin puede deducirse del hecho de que los animales escorlbi
lticos presentan hiperglucemia, menor tolerancia a la glucosa, disminu

2i6n del contenido de glicogeno hepatico y resistencia a la insulina.

REQUERIMIENTO DIARIO,

Las dasis minimas aconsejables son: Lactantes 30 mg., ado
lescentes 80 mg., adultos 75 mg., embarazadas 100 mg. y en perfodo -
de lactancia hasta 150 mg. Se eleva la dernanda en ciertas enfermeda--
des infecciosas como la tuberculosis; un aumento similar ocurre en el

hipertiroidismo, dlcera péptica, enfermedades neoplisicas, embarazo,

lactacidn y operaciones quiriirgicas.

HIPOVITAMINOSIS Escorbuto {adulto).

Definicidn, - Trastorno nutritivo cronico o agudo que se carac
teriza por insuficiencia de la formacién de¢ auhstancias coligena, osteoi

de, dentina y cemento intercelular,

Etiologia.- 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 fécilmente y en consecuencia

la madifican poco los trastornos intestinales,
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La carencia duradera de vitamina C origina primero "escorbu
to subclinico”, seguido del cuadro clinico plenamente desarrollado, en -
el cual las alteraciones anatdémicas principales se refierena :

Sintomas gencrales.- Los sintomas comienzan de modo tnst-

dioso y vago con: sensacidn de debilidad general e insuficiencia orgénica
negativismo y depresidn, melancolfa, tendencia a 1a inactividad, anore —
xia, la piel esti secay ispera, con folfculos prominentes y duros, se -~
observan minéisculas hemorragias en los folfculos pilosos, 1a diaminy---
cibn progresiva de la fuerza muscular va acompafiuda de depresién men
tal creciente. Hay tumefaccidn notable del tejido subcutineo del pie, -—
particularmente entre el tenddn de aquiles y la tibia. La hipersensibilidad

a la presidén profunda puede notarse en cualquier parte del miembro.

Sintomas bseos, - Sc refieren ah insuficiencia de los osteo--
blastos para formar matriz ésea, La resorcidn de la matriz cartilagio-
sa no ocurre o la hace con lentitud; en consccuencia hay crecimiento o

persist encia de cartilago el cual se calctfica por zonas o completamente,

Se¢ observa inflamacibn de las unlones condrocostales (moti--
vando un rosario muy parecido al raquitico en el tdrax) y en las extre--
midades, tumefacciones que sugicren una ostcomielitis, Las lesiones
afectan todas las partes del hueso @

a).- Metéfisis: en las zonas do onificacion endocondral dis--

minuye la actividad osteoblistica; en cambio siguen activos los oateo---



clastos. El resultado es un predominio de la resorcidn dsea sobre la -

formacidn, con la cual la zona de calcificacidn de la parte mis proxi--
mal adquiere un aspecto mis amplio e irregular, incluso con fragmenta
ciones {zona de Truemmarfeld).

b).. Epffisis: se origina una falta de osificacidn central ¥ un
deposito de calcio periférico, dando lugar a la llamada l{nea de Wimber
ger, con tendencia a las fracturas epifisarias,

c).- Periostio: El periostio esti adherido de manera laxa y

son {recuentes los hermatomas subperidsticos voluminosos.

Curacidn de heridas. - la formacibn insuficiente de coligena
es patente en la reparacidén de heridas, las heridas no cicatrizan, o si
la cicatrizacidon es reciente suelen abrirse de nuevo, esto se debe a que

no se depositan fibras nuevas ni substancias de cemento,

Ocurren facilmente hemorragias y el tejido fibrogo que limi-

ta infeccionen es deficiente.

tlemorragias. - sec atribuyen a deficiencia de 1a substancia de
cemento intercelular, que debilita 1a unidn de las celulas endoteliales 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 localizacion siendo més frecuenten -
en: tejidos subperidsticos y subcutineo (produciendo petequias o equimo

sin voluminosas), en las extremidades especialmente cerca de las articu
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laciones (donde se origina hemartrosis); a lo largo de las cicatri;:es en
las &reas traumatizadas, Puedc ocurrir hemorragias gingivales, las -
cuales dependen en gran medida a !'1 higiene bucal, areas de infeccibn -
local y no a enfermedad vascular intrfnseca, También se observan he-
morragias en conjuntivas, globos ocnlares, cerebro, ete. Porla fragi

lidad capilar puede ocurrir epistaxis y hematuria,

Con menor frecuencia ocurren hemorragias en las visceras,
apareciendo sangre en la orina y en las heces. Las hemorragias situa

das en masas musculares o subperidsticas suelun ir acompafiadas de —

induraciones.

SINTOMAS BUCALES,

La vitamina C desempefia un papel importante en el manteni-
miento de las substancias intercelulares de los tejidos mesodérmicos,
en particular de aquellos quec elaboran un producto que ha de calcificar
se como hucsos, dentina, cemento, la encfa y la pulpa, cuya integridad
depende especialmente de su aporte vascular,

Los labios se vuelven --

ciandticos,

Dentina: la formacidn de la dentina es deficiente y deaorgani

zada en su estructura,

Las necesidades de vitamina C para la formacidn de la dentina
son mas clevadas que las de muchos tejidos, incluyendo el hueso y pue--

den presentarse anormalidades sin signos clinicos de escorbuto,



»74,

Pulpa: la pulpa se encuentra hiperemica con hemorragias en

1a cAmara pulpar y formacibn de cilculos en la misma,

Esmalte: sila carencia es grave puede llegar a producir hi-

perplasia y agenesia del esmalte.

Parondonto: el tejido parodontal sc cncuentra inflamado y es-
ponjoso, sangra facilmente y suele infectarse si no lo estd, la infeccibn
empeora llegando 2 producirse la necrosis del tejido parodontal, las --
piczas dentarias se aflojan a tal grado que pucden desprenderse por la-
pérdida del hueso de soporte.

También se pucden observar hemorragias dentro del parodon-
to; la superficic se encuentra tumefacta, lisa, lustrosa, que tiende a --

sangrar con el mas ligero traumatismo. El olor fétido de lu boca es ca-

racter{stico.
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HIPERJLASIA INFLAMATORIA,
’ La hiperplasia inflamatoria de la encfa, suecle ser el resultado

de una |inflamacién crénica prolongada de los tejidos gingivales, El exa-

men clinico revela a menudo la naturaleza de la irritacidn local que pro-

voca Izlx hiperplasia pero el cuadro histologico sucle ser inespecifico y so
lamenfe muestra inflamacibdn y erosion de los tejidos gingivales, muco—

sas, paladar y lengua,

También la hiperplasia inflamatoria puede ser provocada por -
falta e vitamina C en la dieta, sin llegar a ser escorbuto, en estos ca--

sos lits encias sc sensibilizan y se edematizan, sangran ficilmante al mas

ligerp estimulo, el intersticio gingival suecle estar ocupade por sangre -

parclalmente coagulada y las papilas cstin rojas o parpuras,
|
|

En algunos casos sc superpone una infeccibdn que produce ulce-

sl . . Iea .
racion y necrosis de las papilas. También sc observan hemorragias con
I

secutivay a traumas leves on otras partes del organismo,
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El tratamiento de la hiperplasia inflamatoria consiste en la --

administracion de vitamina C y en mejoramiento de la higiene bucal,

PRONOSTICO.

El escorbuto responde con facilidad al tratamiento siempre --
que se diagndstique a tiempo, la convalecencia quo se prolonga mép de -
un mes después de instituido el tratamiento especifico, suele indicar la
prosencia de alguna otra insuficiencia nutritiva ademis del escorbuto, -

por cjemplo: carencia de protefnas, tiamina, rivoflavina y niacina.

Por muy manifiesta que sea la tendencia a lan pérdidas de --
sangre, la hemorragia mortal es rara.
TRATAMIENTO,

Profilactico, - Una dieta rica en frutas citricas y vegetales -

conservan los tejidos normalmente saturados de vitamina C.

Curativo, - Administrar de 300 a 500 mg. de icido ascdrbico
sintético y hay que enriquecer la alimentacion con verduras y frutas, --

con vistas a proporcionar igualmente una vitarnina de fucnte natural,

Es indispensable eliminar los irritantes, de lo contrario los
tejidos bucales no podrin aprovechar la vitamina.
USOS TERAPEUTICOS.

Fucra de eatados carenciales se utillzan las propiedades (ar

macodindmicas de la vitamina C en :
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a).- Enla cicatrizaci6n de las extracciones dentarias Cam--
pell y Cook observzron que la vitamina C administrada antes o inmedia-
tamente después de la extraccion, aceleraba la curacion de las héridas,
adem4s observaron menos dolor y hemorragias post-operatorias,

b).- Como agentes antihemorrigicos en asociacién con Ja vi-
tamina P y K,

¢).- Ealos procesos de consolidacion dsea.

d).- Sec hace también en los accidentes alérgicos.

e).- En las estomatitia.infecciosas o toxicoinfecciosas,

). - Como coadyuvante en el tratamniento de algunas infeccio-

nes especiales al catarro comin,

ENFERMEDAD DE BARLON O ESCORBUTO INFANTIL,

Se presenta con mayor incidencia entre los 5 y los 15 meses -
de edad, su aparicibn es debida a una lactancia artificial mal conducida
o en lactantes alimentados al seno cuando la madre no ha ingerido en mu
cho tiempn frutas citricas u otros de los alimentos que constituyen las -
fuentes naturales mis ricas en vitamina C. En el recién nacido lag re-
servas almacenadas durante el embarazo se conservarin darante los pri
meros meses, presentindose las manifestaciones carenciales al agotar.
se ¢stas,

S{ntomas generales. - En las fases iniciales el nifio tiene sin-
tomas generales vagos: irritabilidad, palidez, detencidn del credmiento
anorexia, perdida de peso y lesioncs éscar discretas que solamente las

radiograffas de huesos largos paeden maostrar.



Méis adelante en el periodo de hipovitaminosis franca la enfer-

medad se releva por:

Hemorragias: constituyen la base signoldgica de la enferme--
dad, pued'e(n ser externas: epistaxis, enterorragians, gingivorragias, - -
hemturia, etc., o internas: hemorragia retiniana con exoftalmos, pyw--
borbitarias, intracraneanas y predominantemente subcutineas: equimo-
ais, patequias y subperidsticas. Estas Gltiman se localizan en las por-.
cionoe diafisiarias de los huesos largos, producicndo taumefacciones --

muy dolorosas o en los huesos planos del crnco, formando hematornas

subperidsticos ficilmente apreciables a la exploracibn fisica.

Lesiones bseas.- existen lesiones a nivel de la epifisis da los
huesos largos que provocan dolor, impotencia funcional, pseudoparili--

sis y tumefaccidn.. Las articulaciones estin con frecuencia hinchadas y

ason dolorosas.

51 el nifio ya caminaba, deja de hacerlo y se molesta cuando -

se le toma o trata de movérsele,

Las lesiones 6seas pueden incluir clortas deformaciones enla

caja tordcica, v.g. la unidn de las costillas con el cartflago en forma da

"bayoneta',

El esterndn pucde presentar ligeras ,defor:mécione_p'en ol c8--

rcorbuto avanzado.

19,
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Ficbre.- son frecuentes durante el perfodo-agudo de las mani
festaciones escorbiticas, pueden ser remitentes o intermitentes y llegar

a grados elevados por varios dfas consecutivos.

SINTOMAS BUCALES,

Son caracteristicos; consisten en tumefaccion dolorosa de las

encfas. Ya sea que el enfermo este en el perfodo eruptivo o que cuente

ya con piezas dentarias, se observa la cncia edematosa, rojiza y san.--
grante, La infeccidn secundaria é‘s casi constante y a veces puede insta
larse una estomnatitis consecutiva. La masticacién se hace imposible, -

el contacto con el biberdn o la cuchara es doloroso y ¢l pequefio rechaza

los alimeatos,

Diagndstico, - Existen pruebas que pueden orientar al diagnds
tico de hipovitaminosis.
a).- Rayos X

b).- Pruebas de resistencia d= fragilidad capilar,

c).- Prueba de compresibn o de pellizcamiento,

d).- Prueba de Gothlin,

En las 2 dltimas, en caso de ser positivas se producen pete--

quias lo que nos revela carencia del complejo C,

PRONOSTICO.

Serd f{avorable dependiendo de 1a intensidad de las hemorragias

y de lan lesiones dseas,
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TRATAMIENTO,

Profildctico: consiste en proporcionar al enfermo una dieta --
apropiada que inclya la ingestidn diaria de fuentes ricas de 4cido ascorhi
co.

Curativo.- consiste en la terapeitica vitaminica de 100 a 500
mg. de 4cido ascérbico, segin la edad del nifio, la intensidad de las ra-

nifestaciones y el tiempo que lleve de presentarlas.

HIPER VITAMINOSIS:

La dbsis bucal aislada de 10 mg., no produce efecto farmaco-
dinimico evidente. Por lo que la administracidén del compuesto en canti

dades superiores a la demanda fisidlogica no produce efectos demostra -

bles.
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VITAMINA A

Sinbnimos: carotenos, xeraftol, vitamina antixeroftilmica.

ORIGEN,

La vitamina A se produce en el organismo por transforma-.-

cidn de provitaminas de origen vegetal, Estas son carotenos provistos -

por las plantas verdes o por los animales que los recibieron de las plan
tas, Se conocen mis de 10 carotenos correspondientes a provitaminag -

que existen en partes verdes o amarillas de los vegetales; los méis im--

portantes son los carotenos en cypecial el

L.a vitamina A, en forma de retinol, abdlo se encucntra en los
alimentos de origen animal siendo fuentes importantes de ella la leche, -

la manteca, higado, yema de huevo, mantequilla y los aceites de higado

de pescada (tiburdn y otros peces).

CARACTERISTICAS FISICO.-QUIMICAS,

l.a vitamina A es un alcohol efclico no saturado soluble en los

disolventes de las grasas y cstable al calor. Es un liquido oleoso amari

llento que solidifica a 18°C. El oxigeno y la radiacidn ultravioleta la inac

tivan ficilmente.

La provitaminaﬂA ( caroteno) tiene dos anillos ionona uni .-

dos por una cadena de 18 carbonos con enlaces dobles alternados, El --

anillo es la estructura bisica para la actividad vitaminica.
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El caroteno da dos moléculas de vitamina A mientras que -

los carotenos y solo dan una, ya que ellos no son simétricos.

La activacidn de las provitaminas por escisién dc la mblecula
se realiza en la mucosa intestinal o en el higado, Al romperse la cade-
na por accidn enzimatica, queda el (ltimo carbono con funcidn alcohol,

La combinacidn del anillo iona, la cadena de 9 carbonos con enla

ces dobles alternados y dos grupos metilo, terminados en funcibn alco--

hol, se denomina vitarnina A.1 (retinol).

También existe la vitamina AZ (3 dehidrorretinol) que mues--

tra sblo el 40% de la actividad de la vitamina Al .

FORMULA ESTRUCTURAL.

cH cH
) %

N ]
~CHaCH=C=CH-CHECH=C mCH=CH.OH
HEy o e N 1 P

METABOLISMO.
La vitamina A y sus carotenos se absorben en el intesting del-
gado, la absorcibn esta condicionada por la absorcidn normal de las gra-

sa3, FEn el caso de los carotenos la facilidad de absorcidn 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 carotenos pasan, por la via linfitica y san
guinea a la circulacidn y se distribuyen co los tejidos. En la sangre la -

vitamina A se encuentra sdlo en el plasma.

La vitamina A es fijada por las células del sistema retfculo en
dotrlial, la mayor ;;arte se acumula en ¢l higado (35%) que actia como -
argano de reserva, en el higado del adulto bién nutrido se almacena en -
cantidades suficientes para llenar los requisitos de 200 a 400 o, 6 mis,
La vitamina E favorece la fijacién de la vitamina A por el higado y ejerce

una accidn de ahorro en su consumo por =l organismo,

La vitamina A se distribuye continuamente en condiciones nor -

males, no hay excrecidn por la orina y es minima por via intestinal,

Los carotenos ademéis de hallarse en el higado se encuentran
en una concentracidn relativamente elevada en las grasas de depbuito, --

en el cuerpo amarillo y en la corteza suprarrenal,

Los carotenos que actdan como provitaminas se transforman
como vitamina en el organismo por oxidacidn enzimitica, el principal --

lugar de transformacidn es la pared intestinal,
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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, cuti —
neo, corneal, nasal, faringeo, traquecbronquial, de los conductoa pelviy
retrales, de las glandulas salivales, del esdfago, pincreas e intestino. Y

en condiciones normales los proteje de infecciones por agentes {{alcos o

bacterianos.

A esta vitamina se¢ le atribuye una funcidn especial, su partici
pacidn en el mecanismo fotoreceptor de la retina implicada en la visidn
nocturna, diurna y coloreada., Forma parte del mediador quimico que --

transforma la excitacidn luminica en impulso nervioso.

Los conos y bastones de la retina son las terminaciones nervio
sas encargadas de recibirla y transformarla en corriente nerviosa, Tan
to los conos como los bastones tienen una substancia fotosensible que se

denomina rodopsina, pigmento visual formada por una proteina, la opaina

y el retineno,

La vitamina Ay, para scr activa necesita :
l.- Cambiar la forma de la cadena de todo trans en O cis,
2.~ Transformar el grupo alcohol en aldehfdo con la cadena en forma i
cis y grupo aldehido, se denomina retinenn activo; 1a vitamina A - -

2
origina el retineno 2.
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La carencia en la sangre de la vitamina A activa, hace que la -
activacién de la rodopsina necesite més tiempo, con la cual aparece la ce

guera nocturna.

Es posible que la vitamina A intervenga ademés en la afntesis -
de proteinas. El mecanismo preciso es desconocido, pero puede hallarse
relacionada la preservacidn de las membranas de los lisosomas y stras -

membranas bioldgicas. (ejem. mitocondrias).

REQUERIMIENTO DIARIO,

El valor generalmente aceptado para la demanda en ¢l adulto —
normal, es de 5000 Ul/dia igual a 1.5 mg. En lactantes de 0-1 aflo 1500 -

Ul, en nifios mayores de 1-10 afios de 2000-3500 UI,

Este requerimiento acmenta en el embarazo (6000 Ul); la lac--

tancia (8000 Ul): enfermedades hepiticas, etc,

En el hombre no se aprovechan los carotenos con tanta c¢ficien
cia como la vitamina; por consiguiente, si la {uente principal de vitami-

na son carotenos, deben duplicarse los valores expresados,

HIPOVITAMINOSIS,

Definicidn, - Trastorno que se caracteriza por una deficiente -
adaptacidén a la obscuridad; xeroais de conjuntiva y cornea; xeroftlamia y
queratomalacia, quc,ritiniziéiéhhcl eiﬁtéﬁb de lan pulmones, tracto G.I.

y urinario y susceptibilidad aumentada a las Infecciones pidgenan.
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Etiologfa.- Las manifestaciones de hipovitaminosis pueden ob
servarse a congecuencia de una ingestidon insuficiente o de una deficiente
absorcibn o aprovechamiento de carotenos o de vitamina, la primera cau
sa cs la mis frecuente, la segunda se prescnta en la tuberculosis intesti
nal, la diabetes, el hipotiroidismo, las nefropatias, la deficiencia de se

crecion pancreitica, cl esprue, la hepatitis y cirrosis hepdtica,

DIAGNOSTICO,

Las manifestaciones mis notables de la deficiencia de vitami--

na A en el hombre son :

a).- Nictalopfa.- O ceguera nocturna, se caracteriza por la
vision deficiente durante el crepisculo o de noche.

Xeroftalmfa.- Es el engrosamiento, pérdida de la transparen
cia, pleganﬁcnto y.pigmentacidn obscura de la conjuntiva.

Queratomalacia, - En las fases finales la coérnea se hace xerd

tica, experimenta ulceracidn que causa ablandamicnto y opacidad pudien
do cn ocasiones perforar el ojo.

b).- Trastornos de las mucosas.- Las alteraciones se refie-
ren a atrofia de las células de revestimientlo, con proliferacidon de las c@
lulas basales y formacidn de epitelio estratificado queratinizado semcjan

te a la epidermis, Esta alteracidn puede causar irritacidn y disminnir -

la reasistencia local de estos tejidos a la infeccibn.

¢).- Trastornos de la piel,- Hiperqueratosis folicular,. La

picl e8ta scca, escamosa y Aspera. Aparecen pequeflas pipulas que na..
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cen de los folfculos polisebiceos localizados principalmente en los miem

bros inferiores.

OTROS,

Huesos: disminucibn de la actividad osteobldstica.
Aparato digestivo: diarreas, anorexia, enteritis,

Aparato respiratorio: bronconeumonfa, rinobronquitis, ya que

1a falta de vitamina A facilita la instalacidén de las infecciones,
Aparato genito-urinario: los cilculos urinarios son frecuentes,

también se observa metaplasia en los epitelios de las vias genitourinarias.

En los bebés aparece metaplasia queratinizante de la traquea y
los bronguios, pelvis, renmal, conjuntiva, cornea, glandulas salivales, -

otitis, sinusitis, rinitis y lesiones degenerativas del sistema nervioso.

Sc debe recalecar que en las ratas la hipovitaminosis A se carac

teriza también por perdida de peso, anormalidades 6seas y trastornos en

el proceso sexual normal,

MANIFESTACIONES BUCALES,

Hiperqueratosis de células epiteiales orales. En infantes la -

queratizacién ocurre en las células epiteliales de las glindulas salivales.

El epitelio queratinizado se ve principalmente afectado, '6iigina

metaplasia dindonos como resultado un epitelio queratinizado,

Generalmente la lesion oral se presenta en @ lablos, mucosa oral, gingi-
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va, lengua, paladar, glindulas salivales y gléndulas accesorias de la len
gua.
También ocurren alteraciones en células cralesvepitelialen du

rante el proceso de diferenciacién,

El epitelio odontogénico no puede diferenciarse y las células -

epiteliales invaden la pulpa dental.

Hay un disturbio en los ameloblastos, la matriz del esmalte -

sc altera y resulta una hipoplasia adamantina .

HIPOPLASIA ADAMANTINA.

Esta alteracion se define como un desarrollo incompleto o de-
fectuoso del esmalte dental, puede involucrar a las piezas de la primera
y de la segunda denticion y presentar una amplia variacion en su aspecto
clfnico.

La formacién normal del esmalte suecle ser descrita en dos -.
etapas, la ctapa de formacidn en la cual se produce la aposicion de la ma
triz adamantina y 1a ctapa de maduracién durante la cual se produce la -
calcificacidén de la matriz. Es necesaria la presencia de los ameloblag
tos diferenciados del epiltelio interno del édrgano del esmalte, para que
las cilulas de la papila dentaria mesenquimatosa se diferencien en odon
toblastos, después de que cstos han producido la primera capa delgada -
de dentina, los ameloblastos son inducides a producir esmalte el cual, -
cubre a la dentina Gnicamente a nivel de la corona anatdémica de la pieza

dental,
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La hipoplasia adamantina se produce como resultado’de una --
perturbacidn temporal en la formacidn de la matriz adamantina no en su
calcificacidn, &sta afeccidn sec presenta sdlo si ocurre durante el periodo

de desarrollo de las piczas dentales, concretamente en la etapa de forma

cidn del esmalte.

La hipoplasia adamantina moderada puede producir 8élao unos -
cuantos surcos, fosas o fisuras en la superficie adamantina, si esta ---
afeccidn fuera més severa, la superficie adamantina presentar{a hileras
de fosas dispuestas transversalmente en la superficie dental; en casos -
més graves habri ausencia de una porcidn considerable de esmalte, lo que

sugiere una perturbacién prolongada de la formacion ameloblastica.

Los estudios clinicos indican que la gran mayoria de los casos
de hipoplasia adamantina, involucran a aquellas piezas dentales formadas
dentro del primer afio de vida, pudiendo resultar afectadas las que se for,
man poco después. De tal manera que las piczas dentales involucradas -
con mayor frecuencia son: los incisivos centrales, laterales y los prime
ros molares; los premolares y los segundos y terceros molares rara - -

vez son afectados debido a que su formacidn no se inicia hasta alrededor

de los tres afios de vida o mis.,

Aunque es insuficiente la evidencia sobre los trastornos nutri.
tivos como causa de paladares fisurados en ¢l hombre, los regimenes --
dictéticos anormales han ocasionado flsuras en los animales de experi--

mentacion durante su desarrollo, en ratas se obtuvieron fisuras palatinas
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alimentando a las madres con dietas deficientes o excesivas en vitamina

A durante el embarazo. Sin embargo la etiologfa del paladar fisurado en

el ser humano es afin desconocida,

XEROSTOMIA,

Esta afeccién es llamada también sequedad de la boca, es una-
expresidn clinica de difusidn glindular salival y no representa en sfa --

una cntidad nosoldgica,

CARACTERISTICAS CLINICAS,

En algunos casos los pacicntes se quejan de una sensaciédn de -
scquedad o de quemazdn, aunque la mucosa parece normal en estos casos

hay ausencia total de saliva.

Cuando la deficiencia de saliva es pronunciada puede haber al-.

teraciones severas de la mucosa y el paciente puede experimentar un ma

lestar extremo. La mucosa apareccré seca y atrdfica, a menudo pilida,

traslicida y algunas vecen inflamada,

La lengua pucde manifestar la deficiencia mediante la atrofia -
de las papilas, inflamacidn, fisuracidon y resquebrajamiento y en casos -

severos mediante zonas de denudacion, Son sintomas comunes de la mu-

cosa bucal y lingual la sensacidn urente, la extrema sensibilidad y el do

lor.

La ctiologfa de una xerostomfa temporal o transitoria puede --

ser desconcertante para el paciente, rara vez produce cambios en la mu

cosa bucal.
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Aparte de las molgatias para el paciente en muchos casos una
xerostomia crdénica predispone a la caries dental con la subsiguiente pér
dida de piezas dentales. Estos pacientes presentan problemas para el -
uso de placas protésicas las cuales, son sumamente desagradables con~
tra una mucosa seca, El tratamiento de la xerostomia dependeri de la
causa, pero cuando existe una deficiencia vitaminica debe ser corregida

La mayorfa de los casos crbnicos sdlo podrin contar con alivio sintomé

tico.

TRATAMIENTO,

El tratamiento debe abarcar los aspectos tanto curativo como
profilictico.

‘El tratamiento profilactico consiste en la institucion de hibi-—
tos dietéticos correctos que as~guren una ingestidn adecuada de la vita--
mina, El tratamiento curativo consta de la administracién de 25,000 a
55,000 U.I., de vitamina A, o una cantidad equivalente de carotenos, por
un periodo aproximado de 6 semanas ,hasta lograr la desaparicion de las

lesiones, al la hipovitaminosis esta acondicionada a un defecto de absor.

cibn, las soluciones acuosas de vitamina A son més efectivas,

HIPERVITAMINOSIS,

En nifios, el afndrome se caracteriza por anorexia, fiebre, -.
hepatomegalia, irritabilidad, prurito, fitiga, mialgias, gingivitis. en--
grosamiento de loa ganglios linfiticon, cabello vacaso y aumento dol ni-

vel sérico de vitamina A, Las radiograffas de los huesos largos mues -



tran fragmentacidon de las epifisis distales de los peronés y pronunciado

espesamiento perioatal.

Irving ha demostrado que el ritmo de formacibén deea en ratas
con hipervitaminosis A se ve muy reducido. Halld una deficiencia de os,

teoblastos pero no de osteoclastos, de modo que el huesc ¢s més delga-~

do de lo normal.

En los incisivos de la rata hipervitaminbsica halld que la velo
cidad de aposicidén en la formacién de dentina estaba reducida, as{ como

la sustancia cementante inter{ibrilar. El esmaite de loa animales no es

taba afectado.

El tratamiento consiste en la suspensidn de la vitamina. El .
mayor nimero de los signos y sintomas desaparecen en una semana, pe

ro las hiperostosis quedan durante meses después del restablecimiento

clinico del enfermo.
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VITAMINA D

Sinénimos: llamada también calciferol o vitamina antirraqui-

tica,

ORIGEN,

Las dos principales fuentes de vitamina D del organismo huma

no son: la producida por la piel y aquellas ingeridas por los alimentos.

La mayor parte de los alimentos contienen poca vitamina Dy -
los de origen vegetal casi nada. Estas vitaminas se encuentran principal
mente en el aceite de higado y en la carne de ciertos peces, entre ellos,

el salmon, el areque, la sardina lamprea, caballo, sc puede cncontrar .

en la carne de anguila. En las grasas extraidas de la vaina de cacao, en

el higado 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,
CARACTERISTICAS FISICO-QUIMICAS,

Las vitaminas D son casi insolubles en agua, solubles on disol

ventes pira grasas y termoestables.

FORMULA ESTRUCTURAL.

AN



Se sabe bien que la irradiacibén ultravioleta de varios estero--
les, asciende el enlace entre los carbonos 9 y 10 de la molécula, Esta -
divigidn es esencial para que se produzca la actividad antirraquitica en
los esteroles, aunque no todos son objeto de tal ruptura tienen la facul--

tad de evitar el raquitismo. EIl producto de irradiacion del 7- dehidroco
lesterol es la vitamina D3.

Los productos de irradiacidn del ergosterol son la vitamina D2
y ¢l taquiterol. El producto de reduccidn del scgundo es empleado «n el

tratamiento del hipotiroidismo.

Vitamina D es el nombre genérico de un grupo de substancias

que se dispone en 4 tipos de preparados:

1).- Calciferol cristalizado (vitamina DZ)'

2).- Vioterol.- Que es el calciferol que se obtiene por irradiacidn ul--

travioleta del ergosterol.

3).- Calciferol, obtenido del ergosterol por bombardeo de electroncs,

4).- Delsterol obtenido por irradiacién ultravioleta del 7 -hidrocoleste--

ro (vitamina D).

Provitamina D, se denomina as{ a los esteroles que por irra-

diacién de la luz ultravioleta se transforman en substancias con activi--

dad antirraqufitica,
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La vitamina D, y Dy ,uxenp‘n,n'na' formula.quimica parecida, con

la diferencia de que la primera posee una doble {igadura entre los carbo



nos 22 y 23 y un grupo metilo en ¢l carbono, por lo que difieren mucho -

en potencia en ciertas especies animales,

METABOLISMO,

E1 organismo posee dos fuentes de provisidn de vitamina D, .

una exdgena la alimentacidon y una enddgena la sfntesis.

La vitamina D exdgena, se absorbe ficilmente por el intestino
delgado, proceso que es favorecido por la presencia de grasas y bills, -
El producto absorbido pasa a la sangre y se distribuye en todos los teji~
dos, almacenindose en el higado que es el sitio principal aunque tambizn
se almacena en cantidades importantes en piel y cerebro y en ddsis meno
res en pulmones, bazo y huesos. La.excrecidn se realiza cn parte por -
via intestinal a donde llega por la bilis; las heces en condiciones norma
les contienen siempre pequefias cantidades de vitamina D no asi la orina,

que carcce totalmente de ella. También pasa algo de vitamina a la leche

materna.

FUNCION,

El metabolismo normal del calcio y del fosfato dependeré de -
que el organismo disponga de cantidades apropiadas de vitamina D, Los
niveles de estos iones cn la sangre son influfdos por la absorcidn gastro
intestinal, el metabolismo en el esqueleto y la excracidn renal de uno y
otron elementos y, estin de modo predominante bajo el control de la vi

tamina D, de la hormona paratiroidea y de la tirocalcitonina. La con.-

M,
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centracion de calcio ionizado depende ademés del ph de la sangre y de la
concentracidn de las proteinas en el plasma, El conocimiento de la fnti-
ma relacién de la vitamina D con la hormona paratiorcidea es de primera

importancia para correlacionar los diversos cfectos de la vitamina en las

variables condiciones dietéticas y hormonales.

Ademds la propia vitamina D cs necesaria para la plena activi
dad de la hormona paratiroidea. Si no hay enfermedad de las piratiroi-
des, un bajo nivel del calcio en el plasma causa aumento de la secrecibn
de hormona paratiroidea y la hormona primariamente por su accién o8-

teolitica, tiende a volver el calcio del plasma a su valor normal,

Los efectos de la vitamina D y de 1a hormona paratiroidea en
el metabolismo del calcio y del fésforo se hallan tan intimamente rela--
cionados, que en el presente estudio habremos de referirnos constante -

mente a los aspectos importantes de la absorcion, distribucién y excre-

cidn de los 2 iones.

Para su normalidad tanto estructural como funcional se re-- -
quieren niveles apropiados de calcio y de fasfato en la sangre y en los tg

jidos. Las sales calcicas son los principales componentes estructurales

indrganicos del sistema esquelético.

El calcio ionizado as esencial para la normalidad de las funcig
nes neural y muscular y para este fin la concentracibn del 18n calcio en -

los l{quidos extracelulares debe mantenersc dentro de estrechos l{mites,
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El calcio i6nico es también necesario para la coagulacién de la sangre y
esti {ntimamente vinculado a la actividad de muchos sistemas enzimati-
cos. En virtur de la relacién 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 sujetos humanos privados de glindulan para-

tiroides a fin de distinguir los efectos de la vitamina D de los de la hor-

mona paratiroidea,

De hecho la vitamina D puede ser considerada como hormona,
Son muy notables las semejanzas entre esta vitamina y otras hormonas;
s¢ presentan en pequeflas e insuficientes cantidades en la dieta ordinaria
no fortificada; el paso final de su sintesis enddgena en el hombre y en -
muchas especies animales tienen lugar en su sitio (la piel) distante de -
sus drganos receptores; su tasa de sintesis {o su ingreso dietatico) re-~
quiere delicado control para que se produzca el nivel apropiado en el plas

ma y el adecuado depdsito de calcio en los huesos,

REQUERIMIENTO DIARIO,

En los bebés prematuros y cn los normales un total de 400 U.

de vitamina D/dfa asegura la plena profilaxia antirraquitica y el creci--

miento dptimo,

Para los adolescentes y adultos, &sta cantidad es probable---

mente satisfactoria,

HIPOVITAMINOSIS. - Raquitismo {a veces tetania vy ostooma -

lacia).
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Definicion, - trastorno del metabolismo del calcio y del fésfo-
ro, causado por la carencia de vitamina D,

Etiologfa.- La carencia de vitamina D se origina por falta de
cxposicidén a los rayos ultravioletas, pero en condiciones habituales devi_
da en climas templados se debe a un ingreso inadecuado. Las carencias
sccundarias son causadas par falta de absoreidn (v.g. esteatorrea crbni-
ca) o por una mala utilizacién en los tejidos (raquitismo refractario o re
sistente a la vitamina D),

Diagnostico. - Es cvidente, que ¢l desequilibrio del calcio en
¢l organismo y la consiguiente movilizacidn del calcio de los depbsiton .
4seos, es un trastorno mucho méis serio en la &poca del crecimientn del
esqueleto que en la vida adulta. En consecuencia, la deficiencia de vita.
mina D en los niflos, conduce ripidamente a la seria enfermecdad metabl
lica de los hucsos denominada raquitismo. En el adulto bastan pequefas
cantidades de calcio para mantener el egquilibrio cllcico y por ello, en -
esa época de la vida la funcidn de la vitamina D, es mucho menos impor -
tante. No obstante, si es grande el menoscabo de la absorcién de calelo
o si aumenta la necesidad de cste 2lemento, comeo sucede ¢n el embarazo
vy en la lactacidn, la penuria de vitamina D o d¢ calcio dietético, puede -
causar la osteomalacia (raquitiamo en el adulto), aunque sin las impre—
sionantes alteraciones en la arquitectura bsca asociadas con el raquitis-
mo de la infancia. Como todos los otros signos matabdlicos del enfermo
raquitico, la amincaciduria que se ve frecuentemente en el raquitiamo de

saparece en virtud del tratamiento con vitamina D,
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Cuando el raquitiemo comienza a los tres o cuatro meses las
primeras lesiones se manifiestan en el crineo. Se adelgaza y se ablan-
da especialmente en la parte postero inferior, en la escama occipital, -
cuando es deprimida se oye un ligero ruido del cual es comparable al -~
que se obtiene oprimiendo una pelota de celuloide, més tarde los huesos
del craneo se engruesan en las eminencias frontales y parientales, las -
suturas y las fontanelas presentan retraso en su osificacién, la fontanela
anterior que se cierra habitualmente a los 15 meses, permancce abier -
ta hasta los 2 & 3 aftos, la {rente es alta, las eminencias parientales na-

lientes estindo con frecucncia separadas una de otra por una depresibn,

Denticidn. - La denticidon estd retrasada, las primeras pie--
zas dentales aparecen a los 9, 10 5 15 meses y su implantacidon es irre~

gular; la bbveda palatina es profunda, ojival y las vegetaciones adenoi-

deas son {recuentes.

Torax.- Aparecen deformaciones (nudos) en la unidn de las -
costillas con los cartflagos costales (rosario raquitico) con aplastamien
to lateral del pecho, que esta por el contrario abombado hacia adelante
y alargado en su parte inferior, el vientrc se vuelve muy saliente y au--

menta la desviacion de las costillas,

Columna vertebral,- Puede presentar una curvatura de conve

xidad, la escoliosis y la lordosis son mas raras,

Pelvis. - Tiene forma de embudo o de corazdn de naipe, «sta



ol

deformacidn es tardfa y tiene su origen en las deformaciones de los miem
bros inferiores, esto adquiere una gran importancia en la mujer, por ¢l

obsticulo que puede representar para el parto.

Miembros. - La epifisis de los huesos de los miembros superio
res ¢ inferiores estin muy hinchadas, con incurvacidn de las piernas ha--
cia afuera y hacia adentro y deformacidn de los brazos. Las incurvacio--
nes de los miembros son mis acentuadas en los miembros inferiores {f&--
mur y tibia), sobre los cuales el nifio se mantiene en pie y afectan mas --
tarde a los miembros supcriores, cuando al andar (a gatas) se apoya tam
bien sobre los brazos. Las deformaciones de los miembros y del raquis

tienen una consecuencia que es la disminucidn de la estatura, cuando es--

tas deformaciones son muy pronunciadas provocan un verdadero enaniamo

raquitico.

El estado gencral del paciente es malo, las bronquitis son fre--
cuentes y prolongadas, los trastornos digestivos (extrefiimiento y diarreas),
son comunes. El nifio estd triste, melancdlico, pdlido y su cara esta abo
tagada. El higado y el bazo estin dilatados hay disminucion de los fosfa --

tos en la sangre. Sc pueden observar convulciones y espasmos de la glo

tis y tetania,

Caracter(sticas radiogrificas. - En el raquitismo se aprecia en
sanchamiento, desgaste y depresiones ¢n forma de copa en todas las super

ficies de crecimiento activo. Estos cambios son mis cvidentes ¢ intennos



en las zonas de crecimiento ripido, especialmente los extremos esterna
les de las costillas, los extremos inferiores de ciibito y radio y superio-
res de hiimero y tibia. En los adultos los finicos cambios radiolégicos - -
caracteristicos son las seudofracturas, estas lineas son zonas en forma
brillante a los rayos X, perpendiculares a la superficie dseca libre, fre—

cusntemente bilaterales y simétricae, las cuales dan la impresidn de frac

turas inconapletas.

MANIFESTACIONES BUCALES,

Es ldgico que la vitamina D que intervienc de manera tan im--
portante en l1a formacidn de los huesos y la utilizacidn del calcio y del --

féaforo, tenga notable influencia en el desarrollo de los dientes y de los

maxilares.

Erupeidn. - Existe un retardo en la erupcién de los dientes --
temporales como de los permanentes, as{ como retardo en la cafda de los

temporales., El érden de erupcidon pucde estar alterado.

Alteracicnes. - Existen alteraciones en forma, tamafo (micrg
doncia y macrodoncia), posicién, lo que produce maloclusién, También

estd alterada la calcificaceidn de los tejidos dentarios,



A).- Microdoncia,

B). - Macrodoncia.

Esmalte, - En el esmalte la falta de vitamina D influye tardfa

mente, se observa hipoplasia y a veces el esmaltle ¢sta pigmentado.

Foto No, 5
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Dentina, - La dentina suele tener una disminucidn de espesor

y se caracteriza por no ser homogénea y compacta,pudiendo presentar

espacios interglobulares més amplios.

En los estados muy graves segin FINN la predentina no se --

calcifica y la rapidez de la formacidn de la dentina esta por lo tanto de-

morada,

Cemento, - Tiene un desarrollo {rregular con centros atipi~

cos de calcificacidn,

Caries.- Existen datos clinicos suficientes que demuestran .
el efecto protector de la vitamina D contra la caries durante la infancia,

aunque el tipo de alimentacidn y otros factores también son muy impor -

tantes,

Tejidos parodontales.- Hay osteoporosis alveolar, se obser

va también degene racidn hialina del tejido conectivo.

Maxilares,- Son lesiones morfolégicas y estructurales, un

régimen carente de vitamina D determinar4 una reduccién del pesoy -

de las dimensiones de los maxilares.

Radiogrificamente estos huesos son menos opacos y quimica

mente hipocalcificados,

En los maxilares son frecuentes la maloclucién y las defor -

maciones decas a causa de la debilidad del buero, el que resulta’distor



sionado por la traccion muscular y las fuerzas magticatorias. El maxi--

lar superior se deforma bajo la accidn de diferentes factores.

La respiracion exclusivamente bucal debido a vegetaciones --
adenoedeas, trae como consecuencias la deformacidn de la bbveda pala

tina,la cual, se ahueca en ojiva mientras que se estrecha transversal--

mente bajo la accidn muscular y se estira lanzdndo hacia adelante hue -

80 incisivo.

En ¢l maxilar inferior se presenta una deformacidn que es la

abertura exagerada del Angulo maxilar, lo que se¢ ha llamado "'obturis--

mo raguitico" .

OSTEOMALACIA,

Esta enfermedad es una variacién de la descalcificacidn de --
origen mineral en la cual la trama protéica del hueso cstd intacta, a la
inversa de lo que ocurre en la osteoporosis, pero el calcio y el fésforo
de la trama inorginica son aportados o absorbidos en cantidad insuficien
te. La enfermedad aparece por lo gencral después de los 20 afios y pre
ferentemente e¢n la mujer a2 causa de embarazos repetidos y de falta de

carne en la alimentacién, La etiologia puede ser una deficiencia de la-

vitamina D acarreando una exagerada reabsorcidon de substancias calch
reas, complicada o no por una insuficiente aportacidn al hueso y comu

consecuencia de una lesidn nerviosa desconocida. Hay que hacer no--

tar que la osteomalacia, al igual que el raquitismo puale presentarse -

poOT otras causas que no son la hipovitaminosis D, como son :
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1). - Hipertiroidismo con insuficiente ingestidn de calcio.
2), - Padecimientos gastrointestinales.

3).- Osteitis fibrosa generalizada en proceso de curacidn,
4).. Dieta pobre en caleio.

Y otros.

Pero es evidente que los diversos factores que conducen a la

osteomalacia, tienen en comun, la disminucién del calcio circulante.

Caracterf{sticas morfoldgicas y radiogrificas,- Macroscbpi-
camente el esqueleto puede mostrar pocas anomalias, En casos graves
se observa incurvacion de los hucsos largos, los huesos pélvicos se de-

forman hacia dentro, dando la impresion de una deforinacion plastica .

en respuesta a las fuerzas aplicadas,

Microscopicamente las superficies osteoides invariablemente
presentan aumento en grosor y nimero tanto en las superficies travecu-

lares como en los sistemas haversianos neoformados,

Este osteoide no muestra prucbas de la sucesidn normal de -

maduracidn que debe de preceder a la minceralizacidn.

En algunas osteomalacias, especialmente cuando hay una gran
deficiencia de vitamina D, sc pueden apreciar cambios histdlogicos de -

la onteitis fibrosa.

Los principales cambios radiogrfficos son los antes descri--

tos.,



El periostio se despega del hueso de donde sale un liquido «-
aceltoso sanguinolento. Los huesos aumentan de volumen, poaterio‘r--
mente se alargan es decir se atrofian en el centro y se hipertrofian en
las extremidades mientras que los huesos planos quedan hipertrofiados
vy se vuelven también muy blandos. La proporcidn de fosfito de calcio

que es de 86% a 50% normalmente, desciende a 20% y al 2%.

Sintomatologia. - Los dolores son mis o menos sordos ¢n la
polvis (osteomalacia del embarazo), los miembros inferiores, el ra.«
quis y el térax (ostcomalacia no puerperal). La fitiga, la marcha yia
presién de los huesos aumentan el dolor, el cual se complica con la exa
geracibn de las curvaturas normales, las fracturas que no consolidan -
estin presentes y ademés hay disminucidn de la estatura, La posicién
de pie, la marcha (de pato), llegan poco a poco a ser imposibles y 1a —
evolucidn de ésta enfermedad posteriormente ataca a lo{. miembros sy

periores,

Los huesos se vuelven tan blandos, que pueden ser doblados

en cualquier direccién como si fueran de caucho. La pelvis se deforma,

la columna vertebral se encorva en cualquicr sentido (cifosis, lordosis

y escoliosis).

MANIFESTACIONES BUCALES.

a).- La denticién esfi alterada (hipoplasia del esmalte).

b). - El paladar profundo.

c).- Lesiones en el disco epifisial, 1a metafisis y en el cuerpo o dfafi-
8is.
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d). - Formacibén de dentina interglobular,

e).- La predentina no calcifica.

PRONOSTICO.

Este serd favorable siempre y cuando se realicen las medi.--

das terapefiticas adecuadasg en esta deficiencia vitaminica,

TRATAMIENTO.

La osteomalacia y el raquitismo sin complicaciones de! adul-
to pueden curarse con un ingreso adecuado de calcio-fésforo mediante -

las dosis diarias de 400 u, de vitamina D

En los raquitismos refractarios la dosificacidon de vitamina D
se aumentari en incrementados de 10,000 u. a intervalos dec 3 semanas

hasta que se¢ observe una mejoria.

Cuando sea importante curar el raquitismo por amenaza de -

muerte se administrard 50,000 u, por dia de vitamina D,

HIPER VITAMINOSIS.

El sindrome de hipervitaminosis D, ea semejante en los ni--

fios vy en los adultos,

La administracibn de fuertes dosis de vitamina D pueden de-
terminar trastornos:
Digestivos: anorexia, mﬁe_eap, vbmitos y diarreas, acarrean

do los fendmenos de deshidratacidn y de desnutricidn.
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Accidentes renales: albuminuria, uremia, cilindruria, hema

turia, poliuria, nicturia y disuria.

Calcificaciones anormales de tejidos blandos en: rifién, es .-

tdbmago, miembros y arterias,

Algunos enfermos presentan pigmentacién parda de la piel, -
dermatitis exfoliativa, conjuntivas hiperémicas y fotofobia; trastornos

de 1a audicidén y moderada hipertension,

También se presenta debilidad muacular, cefalea, prurito v

anemia.

TRATAMIENTO,

Las consecuencias de la intoxicacidon pueden ser fatales, a -
menos que se suspenda la administracién de vitamina D, En general,
se obtiene alivio rdpido de los sintomas al dejar de ingerir la vitamina,

Después de unos meses desaparecen la hipercalcemia y los depbsitos -

periarticulares de calcio,
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VITAMINA E

Sindnimos: también llamada vitamina antiestéril y tocoferol.

ORIGEN

Todos los tejidos animales contienen cantidades apreciables

de vitamina E, como: higado, misculo, grasas y visceras.

La leche humana contiene més vitamina E que la de vaca, --
también la encontramos en la yema de huevo, en los cereales como: -
los aceites de gérmen de trigo, mafiz, algoddn, arroz que son una de -

las fuentes mis ricas de tocoferoles. Todos los vegetakes verdes lo po_

scen en cantidad importante (lechuga, alfatfa, berro),

CARACTERISTICAS FISICO-QUIMICAS,

Existen 3 tipos de tocoferoles que son: alfa,beta v gama. Es
una vitamina liposoluble, termoestable en ausencia de oxfgeno, inesta.’
ble a 1a luz ultravioleta y a los 4cidos, se¢ oxida ficilmente con el oxigy

no, hiecrro, plomo y es antioxidante ¢n los alimentos y en el organismo,

FORMULA ESTRUCTURAL.
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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 cn cantidades que va..
rian entre 0.5 y 1.5 mg.% normalmente no sc excrcta vitamina E por ta

orina, ni por las heces lo que indica su destruccidn por el organisma,

FUNCION,

Parece ejercer una accidn similar sobre Ja vitamina C y A, .
tiene un efecto antagédnico con la vitamina D, la que en presencia de vita
mina E, debe administrarse a dbsis mas altas para obtener una caleifi-

cacidn normal, parcce que actha en sistemas enziméiticos para ¢l meta -

bolismo de las proteinas.

Su poder antioxidante ejerce una funcidn importante al partici_
par en los procesos de doxido-reduccién. Ademis tiene influencia pri--

mordial en la reproduccidn y cn las funciones nerviosas y musculares.

El efecto méas notable que produce cl tocoferol en los sistemas
invitro ¢s una fuerte actividad antioxddante, se ha sugerido que la activi
dad bioquimica del tocoferol corresponde a su capacidad para proteger
a los senaibles sisternas mitocondriales de la inhibicién irreversible ---
producida por los perdxidos grasos; de &sta manecra se ha observado una
grave pérdida de actividad mitocondrial en animales con deficiencia de -

tocoferol,
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Los estudios experimentales en humanos todavia no han de --
mostrado que la vitamina E tenga utilidad suficiente para que pueda ad-
ministrarse, pero algunos autores afirman su accién en la nutricién hu
mana y aseguran que ejerce efectos benéficas en casos de aborto habi—
tual, sin embargo, semejantes aciertos no se ajustan por completo a la
realidad.

Harris, Jensen y Spies han dermostrado que la concentracibén
de tocoferoles en el plasma es menor en las peraonas con carencias nu
tritivas que en las bien nutridas. El autor ha podido observar que la --
administracidon durante tres meses de 100 mg,, diarios de vitamina E
no produce efectos nocivos, ni sintomas molestos y comprobd que el to

coferol previenc las necrosis de higado de origen dietético.

REQUERIMIENTO DIARIO,

Para el hombre no ha sido establecida, ni existen pruebas -

definitivas de la carencia de vitamina E que pucden asociarse a algin ~

trastorno determinado.

HIPOVITAMINOSIS,

Produce esterilidad en animales de laboratorio, en el hombre
son muy escasos los sintomas que se llegan a presentar como: hemdli-

sis, creatinuria y deposicidn ceroide en el rnlsculo;’d bido a que han -

reportado contados casos clinicos,

Etiologfa. - La carencia primaria puede ocurrir en la tempra
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na infancia, especialmente con dietas ricas en aceites insaturados.

La carencia secundaria puede esperarse en cualgquier sindro-
me de absorcibn deficiente v.g. esteatorrea (como en el esprue, enfer-

medad celfaca, fibrosis quistica, o atresia biliar).

Diagnodstico.- Los estudios experimentales con animales rea
lizados en condiciones uniformes, han proporcionado resultados defini-
dos, Los sintomas de carencia aparecen antes en el macho que enla ~
hembra, El peso de los testiculos disminuye, los espermatozoides se
hacen inmdviles y se reduce ¢n nimero. Enla hembra ai la insuficien
cia es ligera, los fetos mueren jovenes, cuando es intensa se produce -
esterilidad total, Uno de los primeros signos que aparecen en la rata -
y conejo sometidos a dietas deficientes en vitamina E es la distrofia de

los musculos estriados y un considerable aumento en la excrecion urina
ria de creatina.
MANIFESTACIONES BUCALES,

Irving demostrd una pérdida de pigmento y alteracioncs atrd
ficas degenerativas del esmalte del drgano dentario de ratas alimenta-

das con dietas deficientes en vitamina E.

PRONOSTICOS,

No sc puede dar un pronbdstico definitivo debido a que no se -

conocen datos clinicos claros.



TRATAMIENTO,

No se conocen indicaciones precisas para su uso terapéutico
en algn estado patoldgico humano.
HIPER VITAMINOSIS,

Hasta la fecha no se han presentado trastornos clinicos debi-

do a que no se sabe la utilidad de la vitamina E en el ser humano.



VITAMINA K

Sinbnimos, - Llamada también antihemorrigica, menadiona y

vitamina de la coagulacidn.

ORIGEN.

La encontramos en los alimentos de orfgen animal en ¢l higa
do y los aceites o grasas que de &l provienen, especialmente el de cer-

do, la leche y la yema conticnen una pequefia cantidad.

Alimentos de origen vegetal : la vitamina K aparece principal
mente en las hojas verdes (alfalfa, espinaca. repollo). Las raices fru

tos y semillas la contienen en pequcfias cantidades.

Microorganismos. - La vitamina ¥, es producto del metabo-
lismo dec casi todas las bacterias (no de levaduras, mohos y hongos), -
entre cllas las bacterias intestinales normales; de manera que todos -

los alimentos de orfgen vegetal o animal putrefactos contienen vitamina

K,

CARACTERISTICAS FISICO-QUIMICAS,

Es insoluble en agua, resistente al calor y a los agentes re-.

ductores, 14bil a los agentes oxidantesa, la forma de sintesis es algo hi

droaoluble,

1S,
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Pronto se averigud que la actividad de vitamina K residfa en
por lo menos dos sustancias que se designardn como vitamina Ky ywvi-
tamina KZ' la primera o filoquinona y la naftoquinona o vitamina K que
representa una serie de compuestos {las menaquinonas), en los que la

cadena lateral ha sido reemplazada por una cadena lateral constituida-

por dos o nueve unidades de prenilo.

La filoquinona se encuentra en las plantas, es la Gnica vita—
mina K natural que se dispone para usos tcrapéﬁﬁco‘s. La:menaquino-

na es sintctizada especialmente por bacterias grnn‘-positivas.
METABOLISMO,

Se absorbe principalmente en el ycyuno por via linfitica por
su carfcter liposoluble, 1a absorcidn de lipidos exige cantidades ade--
cuadas de sales biliarcs, hecho de gran importancia en relacion con las

manifestaciones hemorrigicas de la obstruceian biliar.

A6,
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En la sangre hay poca vitamina K salvoe durante la absorcidn,

debido a que el organismo posee capacidad muy limitada para almace--

nar ésta vitamina.

Aunque no se sabe con exactitud, los investigadores afirman

que durante la gestacidn la vitamnina pasa ficilmente de la madro al feto

La vitamira K y la protrombina s¢ utilizan o metaboliaan con
bastante rapidez, por lo cual las manifestaciones carenciales se presen

tan después de un periodo relativamente breve.

FUNCION,

El papel de la vitamina K guarda {ntima relacién con la ela--
boracidn ae protromhina en el higado. Aunque no se ha dilucidado con
exactitud el mecanismo por virtud del cual polencia la formacién de es-
te factor que participa en la coagulacidn sanguinea. Quich ha postulado

que sirve como grupo protético para una enzima que participa en la sin

tesis de la protrombina.

Las hepatopat{as graves de cualquier tipo, trastornan la for

macidn de protrombina incluso cuando se dispone de cantidad suficiente

de vitamina K,

Otros informes recientes hacen pensar que la vitamina K par

ticipa en el transporte de electrones en los procesos de la fosforilacién

oxidativa .



Fosdich y colaboradores basindose en los resultados de cier -
tos estudios in vitrio, aseguran que la presencia de vitamina Ken 1a ca
vidad bucal reduce de manera notable el nimero de lactobacilos y leva -
duras que pueden cultivarse en la saliva, por lo que han sugerido que --
esta vitamina podrfa usarse como profilictico de 1a caries dental. Otra
obgervacidn fu que la vitamina K impedfa la formacidn de dcido en mez
clas incubadas de glucosa y saliva, o sea que inactiva las enzimas que -
intervienen en la dencomposicidn de los hidratos de carbono, Sc ha com

probado que muchas quinonas tienen el mismo efecto pero ninguna es su

perior a la vitamina K sintética,

REQUERIMIENTO DIAR1O.

En los seres humanos debido a la sintesis de las bacterias in
testinales, se satisfacen totalmente los requerimientos sin necesidad -
de fuentes exteriores de la vitamina. Cuando la absorcidn estd impedi
da o se bloquea de alguna manera su ingreso al organismo, la inyec--

cidn de¢ 2 myg., diarios, basta para impedir, la aparicion de s{ntomas.
HIPOVITAMINOSIS,

Es la insuficiencia de vitamina K, que se caracteriza por dii
tesis hemorrigica con disminucidn de la concentracion sanguinea de --
protrombina, que se manifiesta por prolongacidn del tiempo de coagula
cidn, cate estado patoldgico sc produce sobre todo en pacientes ictéri--
cos en determinados trastornos intestinalea y en los recién nacidos. No

sc trata de una insuficiencia alimenticia en ¢l sentido de que para su --

118,
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produccibn se necesiten mis factores que la sola carencia de vitamina
K. Si el trastorno no .se acompafla de otra complicacidn, el tratamien-

to con esta vitamina suprime todos los signos de la enfermedad.

Etiologfa,- La carencia de vitamina K puede depender de :
a).- Ingestidn insuficiente.

b). - Mala absorcibn intestinal.

¢).- Falta de sintesis bacteriana,

d).- Reservas inadecuadas en ¢l recién nacido, por escacez

de vitamina K almacenada por la madre.

La deficiencia exdgena se refiere a la alimentacién y es su--
mamente rara, la hipovitaminosis K invariablemente corresponde a de
ficiencia condicionada resultante de enfermedades concominantes, sobre
todo de obstrucciones de vias biliares acompaiiadas de {lujo insuficien~
te de bilis hacia el intestino con absorcidn inadecuada de la vitamina 14
posoluble, Cualquier otrotrastorno intestinal que guarde relacién con
absorcidn defectuosa de grasas, como ks que se dan a propésito de las-.
vitaminas A y D pueden disminuir la absorcidn de vitamina K. Los ---
trastornos intestinales que producen hipermotilidad, vomitos o absor —
cibn defectuosa, como la colitis ulcerosa grave por ejemplo, originan -

carencia vitaminica K. Si la flora bacteriana normal del cdlon se des-

truye por el ugo de antibacterianos o por colectomia, puede ocurrir-lo

que sc llama estado carencial,
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Diagnbstico.- El cuadro sintomético es el de la hipoprotrom
binemia que se superpone a los sintomas de la enfermedad bisica. En
a ictericia obstructiva, las hemorragias af ocurren, suelen comenzar

después del cuarto o quinto dfa.

Las hemorragias pueden comenzar en forma de un rezuma —
miento lento de una hérida quirfirgica, v.g. en encias, mucosa nasal -
6 G.I., o ser masivas en el tracto G.I1. Algunas hemorraglas intra-..

crancales obstétricas y otras ditesis hemorrfigicas son atribuibles a

la hipoprotrombinemia de los primeros dias de vida,

Son especialmente susceptibles los lactantes que no han reci

bido vitamina K,

Se presentan hemorragias que pueden ser eapontineas o pro
vocadas de diversas manifestaciones :

Hemorragias cutineas,- pirpura, equimosis.

Hematomas. - por inyecciones intramusculares o subcuti.-
neas.

Hemorragias mucosas, - Las espistaxis son particularmen

te frecuentes pero pueden presentarse igualmente hemorragias conjun

tivales,

lena y hemoptisis.

Existe alargamiento del tiempo de coagulacidn, pero el de -

sangrado es normal,



En el recién nacido puede haber hemorragias umbilicales, --

anemia, anorexia, hipotermia y palidez,

MANIFESTACIONES BUCALES.

Se presentan gingivorragias que pucden ser espontiness o -

provocadas,

PRONOSTICO,

El pronbstico serh favorable siempre que se tomen las medi

das terapeliticas adecuadas.

TRATAMIENTO.

En la enfermedad hemorragica del recién nacido, el trata...
miento profildctico consiste en administrar 2 mg., de vitamina K a la
madre por via oral, durante los {ltimos dias del embarazo: inyeccibn

intramuscular al recién nacido en una dbsis identica, en ¢l momento -

del nacimiento,

El tratamiento curativo, consiste ¢n la inyeccidn intramuscu
lar de 2 mg., de vitamina K, en caso de s{ndrome hemorrigico, la -=
transfucidn sistemética de sangre fresca, que tiene la triple ventaja -
de prevenir un shock hemorrigico eventual, corregir la anemia y pro-

porcionar directamente los factores de coagulacibn en déficit.

Evitar la ingestioén de medicamentos anticoagulantes (hepri -
na, dicumerol, ete,), antes de cuakjuier intervencidén y administrar de

2a 5 mp. de vitamina K 3 dfas antes de 1a intervencidny si es necnsa-
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rio la misma désis postoperatoria. Cuando no es posible que se suspen
dan los medicamentos anticoagulantes se podrd hacer la extraccidn tapo
neando el alvedlo con los medicamentos empleados ordinariamente. --
Cuando existe interferencia en la absorcidén de la vitamina, la adminis-

tracibn debe ser de 10 mg. diarios acompaflados de sales biliares para

facilitar la absorcibdn,

HIPER VITAMINOSIS,

En el hombre la administracion de grandes dosis de menadio
na o de sus derivados son irritantes para la piel y las vias respirato-~
rias.

En el recién nacido especialmente prematuros se asocia con
la produccidn de anemia hemolitica, hiperbilerrubinemia ¢ icterfcia nu

clear.

También inducen hemblisis en personas con deficiencia en -

glucosa - 6 fosfato deshidrogenasa y en sujetos no deficientes.

Lias grandes ddsis en pacientes con scria enfermedad hepiti-

ca pueden acrecentar la depresion del funcionamiento del higado.



CAPITULO V1
HOSPITAL DEL NINO D1 F
HISTORIA CLINICA

SER VICIO DE NUTRICION,

ENCARNACION SOLOACHE MARIA DE JESUS,

Sexo ¢ Femenino
Edad : 3 afios
Escolaridad : Ninguna
Lugar de nacimiento @ México, D.F,
Lugar de residencia : México, .D.F.

Interrogatorio : Indirecto, informante Sra.Graciela Soloache.

Ingreso: 31 de octubre de 1978

Egreso : 1ro. de febrero de 1979.

INTERROGATORIO,

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES,

La abuela materna refiere enfermedad cardfaca sin especifi-

carla, el resto de los antecedentes se ignoran,

ANTECEDENTES DEL EM3ARAZO, - Es producto del Tmo. embafazo,

de curso nermal con una duracidén de 36 semanas,

ANTECEDENTES DEL PARTO, - Parto eutéclco con duracidn de 30 -.

minutos. atendido por empirica.



ANTECEDENTES DE ALIMENTACION, . Su primer alimento fué a las

2 horas.

TIPO DE ALIMENTO, - Seno materno,

ABLACTACION. . Se inicid a los 10 mescs,

PRIMEROS ALIMENTOS, . Atole, tortilla, {rijoles, por lo que al reali
zar la evaluacidn dietética resultd una dicta inadecuada en ingesta protef
ca, lipida y vitaminica.

DESARROLLO PSIClOMOTOR, - Sostienc la cabeza a los 2 meses y me-

dio, se sienta a los 4 meses, gatca a los 6 meses, camina al afio, pro—-

nuncia sus primeras frases al aflo 2 meses y cuntrola esfinteres a los 2

aflos.

VACUNAS APLICADAS, . Sabfn, DPT, se ignoran otras,

HIGIENE: No es favorable.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS:

1) Afecclén de vias respiratorias altas,
2) Exanteméiticos.
3) Parasitosis

4) Deshidratacion

5) Gastroenteritis,

Presentd cuadros gripales 3 a4 veces'pdy‘éﬁo, 3 cuadros ‘de
gastroenteritis que la llevaronala deshidtatvnclbrnﬁ;cqui;iep_do hospita -

lizacién, En los Gltimos 2 afios ha arrojado parfsitos (ascaris y oxiu-

ros).
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PADECIMIENTO ACTUAL,

Inicid su padecimiento actual el mes de Junio, la informante
refiere que arrojdé parisitos y posteriormente presentd evacuaciones de
10 a 15 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 reducfa manualmente hipertermia no cuantificada sin predominio de
horario, se acompafla de diaforésis, vomito 5 veces al dfa postprandial
inmediato, de contenido alimenticio y gistrico, este cuadro durd 8 dias
que mejord bajo control médico en el hospital de Chilpancingo cuyo inter
nado fué de 6 dias. Permanece asintomitica apréximadamente una sema
na, presenténdose nuevamente el cuadro en 10 vcasiones. La sintoma-
tologia que prosenta es anorexia, astenia y se traslada a cste servicio,
con evacuaciones de 3 veces en 24 horas amarilla verdosa con moco, —

sangre y pujo.

EXPLORACION FISICA,
Signos vitales:

Pylso : 110 X!
Temperatura ¢ 35.5°C
F, Card. 110 X'

F, Resp, 24 X'

SOMATOMETRIA :
Peso : 6,800 gr.
Talla: 91 cm,

C. Cefilica 45 ecm.
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C. Torlcica 43 cm.
D, Biacromial 17 em,
D, Bicrestal 14 cm.

C. Pierna 13 cm.

INSPECCION GENERAL,
Constitucidn : Débil

Conformacién: integra y simétrica
Actitud : irritable

Movimientos : lentos.

Facies : séptica

Estado de conciencia ¢ somnoliento,

Coloracidn Piel : Pilida,

CABEZA Y CUELLO,
Craneo ! mesaticefalo,
Cuero cabelludo: pelo implantado de acuerdo a su edad,

Ofdos: simétricos, {ntegros, bien conformados, bien implantados, per-

meables a la audicidn,

Ojos : Edema palpebral discreto.
Nariz: permeable a las narinas.
Amigdalas: cutroficas,

Ganglios Cervicales : no se palparon

Ganglios axiales : no se palparon, .
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TORAX,
Forma : normolineo

Ruidos cardifcos: ritmicos y sin ruidos agregados.
Intensidad : adecuada.

Vibraciones vocales : adecuadas.

Percucidn : se aprecia silueta cardiica en hemitdrax derecho,

CAMPOS PULMONARES : Extertores broacoalveolares localizados en

los basales derechos.

COLUMNA VERTEBRAL,

No se palparon puntos dolorosos y sin desviuclones patoldgicas.
ABDOMEN,

Forma: Plana, coloracibn palida.

Hepatomegalia : existente.

ORGANOS GENITALES,

Sin alteraciones patolbgicas.

EXTREMIDADES,

Sc aprecia hipertroffa en los 'cuatrofrﬁ'iemlimn‘,'eﬁ~relac16n con

5u cuerpo.



SISTEMA NERVIOSO,

Pares crineales: normal
Fuerza muscular: disminuida
Tono muscular: disminufdo.

Reflejos osteo tendionosos: disminuide.

PIEL:

Se observaron manchas en epidermis de color café descamati-

vas en miembros inferiores, se encuentran lesiones pelagrosas con pir-

pura en el miembro superior.

DIAGNOSTICO :

Desnutricién de Il grado mixta,
Diarrea cronica,
Deshidratacion.

Dextrocardia con situs inversus
Bronconceumonia

Probable septicemia

Hipovitaminosis maltiple.

PRONOSTICO,

Ser& favorable sdlo que se lleve con exactitud ta terapeiitica

tomando en cuenta que tiene un cuadro grave.
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TRATAMIENTO,
Ayuno para pricticar anilisis.

Aplicar solucidn de 150 x Kg. de glucosado al 5% y fisiologico
all.1%.

Ampicilina 100 mg./Kg/dfa.
Gentamicina 7 mg./Kg/dfa.
Seguir dieta adecuada a la desnutricién.

Administrar vitaminas alternadas,

EXAMEN BUCAL,

Exploracidn por regiones.

Labios: queilosis incluyendo comisuras.
REGS. Yugales: consistencia firme.
Lengua: saburral,

Piso de boca: buena segregacidn salival.
Faladar duro: sin alteracibén estructural,
Paladar blando: consistencia firme, desarrollo éseo favorable,
Pilares: sin datos patolégicos.

Mucosa en general: bien hidratadas.

Parbtidas:no se palparon.

Submaxilares: no se palparon.

Maxilares: simétricos y sin malformacion dsca.

Mandfbula : simétrica y sin alteraciones de desarrollo,



EXAMEN PARODONTAL.
Materia alba en los cuatro cuadrantes, encias

hiperémicas y gingivorragia.

EXAMEN DE OCLUCION,

Clase L.

ODONTOGRAMA
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TRATAMIENTO POR CUADRANTES . - L



CUADRANTE S.D,
E

D

CUADRANTE S.1.,

A

CUADRANTE INF, 1ZQ,.
E

D

CUADRANTE INF. D,

A

ler., GRADO

ler. GRADO

2do. GRADO

ler. GRADO

REIW

AMALGAMA

AMALGAMA

CORONA C.A. Y
PULPOTOMIA,
AMALGAN
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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 daré de alta después de completar con los pup

tos del protocolo de investigacion de este servicio.



BACTERIOLOGIA GENERAL

PRODUCTO Micro-organismos aislados,

Staph, aureus, abundante.
Enterobacter, abundante.

EXUDADO FARINGEO
: Candida S.P. abundante,

Encarnacidon Soloache Maria de Jests

Presenta queilosis en labios y comisuras, con monileasis asociaday --

lesionesn pelagrosas en miembro superior.
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HOSPITAL DEL NINO DIF

HISTORIA CLINICA

SERVICIO DE NUTRICION,

NAJERA HERNANDEZ ANA LILIA

Sexo @ Femenino

Edad : 2 afios 7 meses

Escolaridad : Ninguna

Lugar de Nacimiento : ‘ D.F.

Lugar de residencia : Tierra Colorada, Guerrero.

Interrogatorio : Indirecto, Informante Sra.. Cella Hernindez

Ingreso : 28 de junio de 1978
Egreso : 7 de noviembre de 1978,
INTERROGATORIO ,

Antecedentis heredofamiliares @ Se desconocen,
Antecedentes del embarazo ¢ producto de 7mo. embarazo con curso nor

mal, con duracién de 36 semanas.

Antccedentes del Parto : parto cutdcico, atencion hospitalaria.

Antccedentes de Alimentacion @ Lactancia artificial que se inicid a la -
primera semana, con leche semidescremada,

Ablactacidén @ a los 12 meses,

Prinieros alimentos : sopa, gelatina, por lo quo al realizar la evalua.-



18

cibn dietética resultd una dieta inadecuada en ingesta proteica, lipida y

vitaminica.

DESARROLLO PSICOMOTOR :

L.evanta la cabeza a los 4 meses, se sienta al afio, inicia bal-

buceo a los 8 meses. Controla esfinteres a los 2 afios | mes.

VACUNAS APLICADAS :

Sabfn, DPT, Sarampidn, se ignoran otras,

HIGIENE,

No es favorable.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS :

Infeccion de vias respiratorias altas, deshidratacién, cuadros

enterales de repeticion, transfucionales, 3 6 4 semanas con hospitaliza

cidn en 4 ocasiones.

PADECIMIENTO ACTUAL.

Prescnta desde el mes de edad cuadros enterales frecuentes de
3 5 4 semanas, trasladindola a centro hospitalario, permaneciendo en -
el durante 10 dias, siendo dada de alta asintomética. A los 19 dias vol-
vid a iniciarse el cuadro con evacuaciones lfauidas amarillentas, féti-.-
das, sin moco ;\l sangre enun nimero de 15 a 16 veces al dfa, acompa-

flados de vomito postprandial de contenido alimenticio hasta 6 veces al .

dia, con (iebre de 38,5 C, durante este tiempo es intervenida de nuevo
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en el Hospital Civil de Chilpancingo, siguiendo la terapeltica con solu--
ciones parentales de KAOLIN, PECTINA y AMPICILINA durante 8 dias,

Se le aplicd transfusion de 125 m , sin obtener mejoria, por lo cual se
decidid trasladarse a este hospital (DIF), ain con evacuaciones semilf-

quidas 5 veces en 24 horas, ficbre, vdomito y distensién abdominal desde

hace 15 dias.

EXPLORACION FISICA
SOMATOMETRIA,

Peso @ 5.100 kg,

Talla : 67 cm.

C. Cefalica : 13.5 ecm..
C. Torheica : 39 cm,

Diam. Biacrominal : 9 ecm.

INSPECCION GENERAL,
Constitucidn : debil,
Conformacidon : {ntegra simétrica
Actitud: irritable

Movimiento ¢ lentos

Facies : séptica

Estado de conciencia : somnolienta

Coloracidn piel : Pilida,
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CABEZA Y CUELLO,
Crineo! normocefilo, sin exostosis, ni hundimiento

Cuero cabelludo: Pelo escaso, implantado de acuerdo a la edad y f4cil

mente desprendible,

Ofdos: simétricos, integros, bien conformados, bien implantados y --
permeables a la audicibn.

Ojos: conjuntivas pilidas, mal hidratadas, con buena respuesta a los -
estfmulos luminosos, simétricos, integros y bien conformados,

Amigdalas: eutréficas.

Cuello: adelgazado, con arcos de movilidad normales, presenta mi.--
croadenopatia bilateral y pulsos normales.

Tiroides: no se palpd

Ganglios cervicales : no se palparon

Ganglios axiales: no se palparon

Nariz: bien implantada, conformada y permeabilidad de narinas.

TORAX,
Forma: normolineo.

Con frecuencia respiratoria de 28 X', campos pulmonares con

buena ventilacidén sin fendmenos patolagicos.

REGION PRECORDIAL.

Dentro de los iimites normales con frecuencia de 140 X',
Percusion: se aprecia silucta cardfaca dentro de limites normales,

Vibraciones vocales ¢ adecnadas en hernitérax derecho.



Ruidos cardfacos: ritmicos'y sin ruidos agregados,

Intensidad : adecuada,

COLUMNA VERTEBRAL,
No se palparon puntos dolorosos, ni desviaciones patologicas.
ABDOMEN,

Distendido, blando, depresible, peristaltismo intestinal ay---

mentado, adenopat{a inguinal,

ORGANOS GENITALES,

Sin alteraciones patologicas.

EXTREMIDADES.

Integras, simétricas, hipertrdficas, rot. disminufda, con ve-
noclisis en el mjembro S.D. con edema de M.1. hasta tercio superior

de pierna es blando no dolorosa y con petequias.

SISTEMA NERVIOSO,
Pares craneales : sin alteracidn patolbgica,
Fuerza muscular: normal,

Reflejos OT: normales.

Sensibilidad : normal,

Coordinacidén Normal.

PIEL,

Sc¢ encuentra seca, descamativa, palidez de tegumentos y mu-

cosas con edema de miembros inferiores. Encontramos petequias en -

138,
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miembros inferiores y miembros superiores.

DIAGNOSTICO :
Gastroenteritis cronica de tipo mixto,
Deshidratacién

Desnutricidn de 3er. grado tipo Kwashiorkior y marasmitico,

Hipovitaminosis maltiple.

PRONOSTICO .

Reservado dado el grado de desnutricién de la nifia y la severi

dad de su proceso infeccioso.

TRATAMIENTO,

Soluciones parenterales de iSO mg ./Kg./dia. de glucosado al
5% y fisioldgico 1.1%.

Ampicilina 200 mg./Kg./dfa.

Gentamicina 6 mg./Kg./dfa,

Administracién de vitaminas alternadas.

EXAMEN BUCAL,

Exploracibdn por regiones :

Labios : sin alteraciones patolégicas,
Reg. Yugales : consistencia firme.
Lengua : Lisa con atrofia en las papilas
Piso de boca ¢ buena secgregacidn salival.

Paladar duro: sin alteracidn de desarrollo,



Paladar blando: consistencia firme, ;iesarrollo dseo favorable.
Pilares : sin alteracién patoldgica.

Mucosa en general: mal hidratada

Parétidas: no se palparon

Submaxilares: no se palparon

Sublinguales: no se palparon

Maxilares: simétricosy sin malformacién bsea.

MandSbula: simétrica y sin alteracién de desarrollo.

EXAMEN PARODONTAL.

Se encuentra materia alba en los 4 cuadrantes,

EXAMEN DE OCLUSION.

Clase 1.

ODONTOGRAMA
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TRATAMIENTO DE CUADRANTES

BETN



CUADRANTE S.D.
E

D

CUADRANTES.1.
A
B
C

E

CUADRANTE!.I,
E

D

CUADRANTE1.D,
A

B

4to. GRADO
2do. GRADO
Ausente

Ausente

Ausente
Ausente
4to. GRADO

3er. GRADO

ler. GRADO
3er. GRADO
2do, GRADO
2do. GRADO

2do, GRADO

2do, GRADO
2do. GRADO
2do. GRADO

4to, GRADO

BYIM

EXTRACCION (POLIFPO)

CORONA P.C.

CORONA A.C.

EXTRACCION

AMALGAMA
CORONA {POLIPO)
CORONA A.C.
EXTRACCION

EXTRACCION

EXTRACCION
EXTRACCION
CORONA A . C.
EXTRACCION

Ausente



OBSER VACIONES,

Pgsima higiene, presentd caries mfltiplee debido a hipopla--
sia del esmalte,
EVOLUCION,

Paciente conciente, piel ligeramente p4lida, se le tomébé B.H,
se le dan cuidados generales, baflo de tina, aseo de cavidades, duerme

y descansa, tiene buena hidratacion, por tanto {a evolucidn es favorable

y se le da de alta.

EXAMEN DE BIOMETRIA HEMATICA

Eritrocitos Millones
Hemoglobina 13.3¢g. %

Hematocerito 40,0 %

V.G, M.

c.M.Y.C,

Reticulocitos

Sedimentacibn globular

Leucocitos 11.6 Mitlares
Linfocitos 39.0%

Monocitos 0

Neutrbfilos 58 %

Mielocitos 0%

Metamiclocitos 0%

En banda 2%
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Segmentados 56%
Eusindfilos 0%
Basbfilos 1%

Alt, serie roja

Alt, serie blanca

BACTERIOLOGIA GENERAL

PRODUCTO Micro-organismos aislados.

Proteus Vulgaris,
EXUDADO FARINGEO Candida S,P.
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HOSPITAL DEL NINO DIF

HISTORIA CLINICA

SERVICIO DE NUTRICION.

ESQUIVEL MARTINEZ PATRICIA

Sexo :

Femenino
Edad : 1 afio 7 meses
Escolaridad ¢ Ninguna
Lugar de nacimiento : D.F.
Interrogatorio @ Indirecto, informante: Sra. Patricia Marti{nez.
Ingreso : 8 de noviembre de 1978
Egreso ! iro, de febrero de 1979,
INTERROGATORIO..

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES: la madre presenta convulsiones de
etiologia deaconocida .

ANTECEDENTES DEL EMBARAZO: producto del décimo embarazo, de cur
so normal, con duracidn de 36 semanas.

ANTECEDENTES DEL PARTO: parto eutdbcico, atencidn hospitalaria.
ANTECEDENT ES DE ALIMENTACION:

lactancia artificial con leche entera.

ABLACTACION: se inicid a los 6 meses,

Tipo de primer alimento: sopas y plitano por lo que al realizar la evalua--

cibn dictética resultd una dieta inadecuada en ingesta proteica, lipida y vita

miniea.
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DESARROLLO PSICOMOTOR.

Levanta la cabeza a los 2 meses, se sienta a los 6 meses, ca-

mina a los 12 meses. Pronuncia mf{nimas frases, no controla esfinte—

res,

VACUNAS APLICADAS,

Ninguna .

HIGIENE,

Desfavorable.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS,

Afeccidn de vias respiratorias bajas, presentd bronquitis a ta

edad de 3 meses, gastroenteritis, parasitosis de tipo Ascaris,

Presentd cvadros enterales de repeticion desde hace 4 meses.
PADECIMIENTO ACTUAL.

Fiebre, diarreas, vomito, convulciones, anorexia, dermato--

.

sis, pérdida de peso, palidez.

Desde hace 4 micses, presenta cuadros enterales mani{ostados
por evacuacionas lfquidas, sin moco ni sangre con restos de allmenta-
cién e hipertermia, con duracidn de 2 a 4 dias, permaneciendo asinto-
maitica 2 6 3 dias. E! cuadro fué repetitivo posteriormente aunado con
fiebre de 40 C, convulciones ténico clonican, (controladas en el Hospi-

tal Infantil de Coyoacin), presentd hiporexia, la cual se ha exacerbado

desde hace un mes hasta llegar a la anorexia,



EXPLORACION FISICA

SOMATOMETRIA
Peso: 8.140 kg,
Talla: 77 cm.

C. Cefélica : 48 cm.
C. Toricica : 98 em.
C. Brazo: 15 cm.

Diam, Biacromial : 15 em.,

INSPECCION GENERAL.
Constitucidn : débil,

Conformacibn : integra, simétrica, .
Actitud : pasiva, decaida
Movimiento : lentos

Facies : séptica

Estado de conciencia : somnolienta

Coloracibn de piel : palida.

CABEZA Y CUELLO.

Craneo : normocefélo.

Cuero cabelludo @ pelo implantado de acuerdo a la edad, escaso, rese-

co y quebradizo.

Ofdos : simétricos, {ntegros, bien conformados, bien implantados y -

permeables a la audicidn,

g6,
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Ojos: Simétricos, integros, bien formados, las conjuntivas se presen-

tan pilidas.

Nariz: bien implantada, conformada, narinas permeables,

Amigdalas : eutrbficas.
Ganglios cervicales : no se palparon

Ganglios axiales ! no se palparon.

TORAX,
Forma : normolineo

Ruidos cardfacos : rftmicos y sin ruidos agregados,

Intensidad : adecuada.

Vibraciones vocales : adecuadas en hemitdérax derecho

Percusidn @ se aprecia silueta cardiaca dentro de limites normales.

Campos pulmonares ! normales,

COLUMNA VERTEBRAL,

No sc palparon puntos dolorosos ni desviaciones patoldgicas,
ABDOMEN.

Forma normal, sin alteracidn patoldgica.
ORGANOS CENITALES,

Se observa eritema en genitales externos,

EXTREMIDADES,

Integras, simétricas,. sin ‘limita'citm de movimientos, marcha

normal, sin deformaciones articulares.
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SISTEMA NERVIOSO,

Pares craneales : sin alteracidn patoldgica,
Fuerza muscular : normal

Tono muscular : normal

Reflejos OT : normales

Sensibilidad : normal

Coordinacidén : normat

PlEL,

Eritema en genitales externos.

DIAGNOSTICO,

Desnutricidn de tercer grado, tipo Kwaskiorkior,
Gastroenteritia, parasitosis intestinal e hipovitaminosis mal-

tiple.

PRONOSTICO.

Va a depender de la vigilancia del cuadro enteral, la hidrata-
cibn y equilibrio de electrolitos, dependiendo de los estudios encamina

dos a encontrar la ctiologia de la gastroenteritis.

TERAPEUTICA.

Leche entera al 12%, complementario de 750 calorias, admi-.

nistracidn de vitaminas alternadas.
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EXAMEN BUCAL.

Exploracién por regiones:

Labios : fisuras, queilosis,

Regs. Yugales: consistencia firme.

Lengua : hipertrofia de las papilas gustativas.
Piso de boca : buena segregacién salival,
Paladar duro : sin alteraciones patoldgicas.
Pilares ! sin datos patolggicoa.
Mucosa general : Mal hidratada
Parotidas ¢ no se pal;;aron
Submaxiliares : no se palparon
Sublinguales : no se palparon
Maxilares : simétricos y sin malformacion ésea.

Mandfbula : normal, simétrica y sin alteracidn de desarrollo.

EXAMEN PARODONTAL,

Se encuentra materia alba en los cuatro cuadrantes.

EXAMEN DE OCLUSION,

Clase 1,
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E .
OBSERVACIONES
Higiene regular, caries mfltiples.

EVOLUCION,

Paciente conciente, bien hidratada, con buen apetito, peso --

adecuado a su talla, por lo que se le da de alta.,



Esquivel Martinez Patricia

Presenta desnutricidn de tercer grado tipo kwashiorkior.
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HOSPITAL DEL NINO DIF

HISTORIA CLINICA

SERVICIO DE NUTRICION,

GAKCIA REYES CATALINA,

Soxo @

Femenino
Edad : 1l afio 6 meses
Escolaridad @ Ninguna
Lugar de nacimiento ¢ D.F.
Lugar de residencia : Eatado de México,
Interrogatorio @ Indirecto, informante : Sra. Soledad Reyes
Ingreso : 2] de septiembre de 1978,
Egreso : 8 de diciembre de 1978,
INTERROGATORIO,

ANTECEDENTES HER EDOFAMILIARES,

Sus padres se encuentran en aparente estado normal, Su tio
paterno presenta convulsiones, ‘
ANTECEDENTES DEL EMBARAZO: producto del 5to. embarazo de cur
so normal con duracidn de 35 semanas. .
ANTECEDENTES DEL PARTO: parto cutbcico, atencidn hospitalaria,

N'I‘ECEDENTES DE ALIMENTACION: lactancia materna, a los tres -

meses se le modifica con leche entera,
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ABLACTACION: se inicid a los 8 meses,

PRIMEROS ALIMENTOS : Frutas y verduras por lo que al realizar la -
evaluacidn dietética resultd una dieta inadecuada en ingesta protefea lipi
da y carbohidratos,

DESARROLLQO PSICOMOTOR: sosticne la cabeza al tercer mes , se ---

sienta a los cinco meses, gatea a los seis, ¢camina a los once mescs, pro
nuncia frases al afio tres meses y controla esfinteres,
VACUNAS APLICADAS: Sabin, DPT , sarampién y BCG
HIGIENE : no es favorable,
ANTECEDENTES PATOLOGICOS : Afeccibn de vias respiratorias altas,
PADECIMIENTO ACTUAL : Fiebre, diarrea, vbmito. Su cuadro se ini
cia con hipertermia no cuantificada, precedida de escalofrios y seguida
de diaforesis, e¢ste cuadro persiste por 48 horas para agregarse cuadro
enteral caraclcriz;do por evacuaciones agudas en nimero de 4 ocasio--
nes en 24 horas, de color verde muy {étido en eacasa cantidad acompafia
das de moco, sin sangre y con dolor abdominal. As{ también refiere --
vdmitos precedido de nfusca en nfimero de 2 ocasiones en 24 horas, este
cuadro presenta exacerbaciones a partir del cuarto dia de evolucidn del
cuadro.

EXPLORACION FISICA
SOMATOMETRIA,
Peso @ 5,900 kg.
Talla : 14 cm.
C. Cefilica : 45 em,

C. Tordcica : 45 ecm.



C. Brazo: 12 cm.

Diam. Biacrominal : 15 ecm.,

INSPECCION GENERAL

Constitucidon : delgada
Conformacién : {ntegra, simétrica
Actitud : irritable

Movimientos : lentos

Fascies : séptica

Coloracidn piel : piiida

Estado conciencia : somnoliento.

CABEZA Y CUELLO,
Créneo : normocefilica,
Cucro cabelludo @

pelo implantado de acuerdo a su edad, reseco.

Cabello : scco, escaso, a nivel parieto-occipital se observa zona des.

camativa,

Oifdos: simétricos, integros, bien formados, implantados y permea--
bles a la audicion.

Qjos : conjuntivas poco hiperémicas, simatricos, integros y bien con-

formeados.

Nariz: presencia de queilosis a nivel de narinas, bien implantada, con
formada, y permeabilidad de las narinas.

AMIGDALAS : Eutroffcas,

GANGLIOS CERVICALES ! no se palparon.
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GANGLIOS AXIALES : no se palparon

TIROIDES : no se palpb.

TORAX.
Forma ! normolineo
Ruidos cardfacos : ritmicos y sin ruidos agregados

Intensidad : adecuwada

Vibraciones vocales ! adecuadas en hemitbrax derecho.
Percusidon : se aprecia silueta cardiacz.dentro de limites normales.

Columna vertebral : no se palparon puntos dolorosos ni desviaciones -

patologicas,

ORGANOS GENITALES,

Los labios mayores se observan e¢ritematosos y con zonas

de descamacion. El resto de los constitiyurniles sin alteraciones patold

gicas,

EXTREMIDADES,

MI.: presentan lesiones dérmicas en cara externa del mus

1o, con engrosamiento de la piel y zonas de descamacidn, las que se ex
tienden hasta su cara posterior. Hay hipotonfa e hiporrefléxia en las 4
extrernidades. Encontramos edema bilateral grado segundo que abarca

hasta las rodillas, hay hipertroﬁa', muscular generalizada,

SISTEMA NERVIOSO,

Parces crineales : normales,
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Fuerza muscular ! normal.
Reflejos O.T.: disminuidos.

Hipotonia e hiporrefléxia : generalizada,

PIEL.

Se encuentran datos dequelosis hiperqueratosis, zonas de

decamacidn, lesiones macupapulares, todas e¢llas mencionadas previa

mente en las regiones descritas.

DIAGNOSTICO.

Gastrocnteritis crénica de etiologfa carencial con proceso
infeccioso agregado actual.

Desnutricidn de tercer grado

Hipovitaminosis miltipte

Moniliasis oral

Sindrome de biberdn de leche,

Deshidratacidn

Carica dental miltiple.

PRONOSTICO,

Ser& favorable gsolo que se lleve la terapefitica adecuada --

tomando en cuenta su nivel socicecondmico,

TRATAMIENTO,

Sc aplicarin soluciones parenterales calculadas de 150 ¢ ¢,

/Kg/24 horas de glucosado al 5% y fisiolbgico al 1.1%,, solicitar B3, H,



E.G.O. y Urocultivo,

Aseo bucal con agua bicarbonatada
En cuanto sea posible comenzar con V,O.
Seguir dicta adecuada al tipo de desnutricién,

Administrar vitaminas alternadas,

EXPLORACION BUCAL

EXPLORACION POR REGIONES,

Labios : queilosis incluyendo las comisuras labiales,

Regiones yugales ! bien hidratadas, consistencia firme,
Lengua : lisa con atrofia en papilas gustativas

Piso de boca : buena secrecibn de las glandulas sublinguales.
Paladar dufo: se-encontraron placas blanqueninas.

Paladar blando: desarrollo 6seo normal

Mucosa en general ! bicen hidratadas pero hiperémicas,
Pilares : sin alteracidn patolégica.

Pardtidas: no se palparon

Submaxilares ! no se palparon
Sublinguales : no se¢ palparon

Maxilares : no presentd malformaciones dseas,

Mandibula: simétrica, no presentd malformaciones bscas.

Carrillos @ pfescntan placas blanquesinas.



EXAMEN PARODONTAL

Se encontrd materia alba, las encfas se presentaron hiper

tréficas e hiperémicas,

EXAMEN DE OCLUSION

tlesl o A6 861
o O

3 0

@éb
RRI9|

<:x®>>ﬁ
&
®
; (i
%0
B ®IEs

2
%
7

TRATAMIENTO POR CUADRANTE



160

CUADRANTE 5.D.

E
D i 3er. GRADO CORONA C A,
C
B 2do, GRADO EXTRACCION
A 3er. GRADO EXTRACCION

CUADRANTE L.1. .

E

D ler. GRADO AMALGAMA O CORONA DE
CROMO ACERO,

c

B ler. GRADO ADAPTIC

A 3er. GRADO ADAPTIC

.

CUADRANTE!.D,

A 3er, GRADO . ADAPTIC

B ter. GRADO . ADAPTIC

c

D 3er, GRADO AMALGAMA O CORONA
CROMO ACERO,

E

OBSERVACIONES,

Mala higiene, con miiltiples caries ¢ hipopla-

sia de los centrales suporiores 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 excretas normales, por lo que -

se decide su alta del servicio,

EXAMEN DE BIOMETRIA HEMATICA

Eritrocitos Millonea
Hemoglobina 11,66g%

Hematocrito 35 %

V.G.M.

C.M,H.C.

Reticulocitos

Sedimentacidn globular mm/h.

Leucocitos 8.1 . Millares

an

Monocitos Lo 2

Linfocitos

Neutrbfilos : 55 %
Mieclocitos |

En banda

Segmentados

Eosindfilos

Basofilos

Alt, serie roja

Alt, seric blanca



BACTERIOLOGIA GENERAL

3roductos

Sxudado nasal

Exudado faringeo

Presenta queilosis en narinas, labios y comisuras con monilfanis

Micro-organismos aislados,

Staphylococcusaureus
Coagulasa 1,2
Enterobacter
Salmonella typhi

B, Diphtheroides
Corynebacterias
Cindida S.P.
Staphylococcusaureus
Coagulasa 1,2
Candida 5.P,

Flora normal,

asociada a estas dos Gltimas regiones.
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CAPITULO VII

CONCLUSIONE S8

Finalizando nuestro anterior trabajo, hemos llegado a las si

guientes conclugiones, las cuales, mencionaremos pués creemos que -

son de vital importancia, para que tenga nuestra investigacidén un enfo-

que de valor social,

I.- Se advirtid que en el 100% de las historias clinicas revina
das la causa de la desnutricidn fuz la insuficiente alimentacidn en canti

dad y desequilibrada en su aportacién de elementos nutritivos.

I1.- El total de historias clinicas vistas, denota que no hubo
un sbdlo paciente con desnutricion condicionada, siendo la etiologfa Gni-

ca un deficiente aporte alimenticio,

111,. Las hipovitaminosis cncontradas, fueron en un 100% mix-

tas, no sicndo posible diagndsticar casos aislados con alguna hipovitami

nosis Gnica especifica.

1 V.. Dado que la edad de los pacientes revisados fluctGa entre

1 y 3 aflos, se visualizd que las causas principales de desnutricion son :

a).- Bajo nivel accio-econbmica,

b).- Gran ignorancia materna acerca de nutricidn,

61,
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V.- Deberi buscarse la realizacidon de una campafia a nivel
nacional en el 4rea de medicina general, para la educacidn nutricional

a todas las madres de familia,

V1.. Se deberi hacer promocidn para consumo de alimentos

necesarios para la dieta minima.

V 11, - Difundir en la poblacién escolar mejores hibitos alimen

ticios.

VIII, - Promover la distribucidén de alimentos de bajo costo y -

alto valor nutritivo.
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FE DE ERRATAS.- Error en secuencia de numeracién, en lugar de
poner Hoja No. 75 se puso Hoja No, 76 y asf -

consecutivamente.
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