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INTRODUCCION

Desde tiempos ancestrales el escorbuto ha sido identificado por sus
peculiares manifestaciones hemorragicas, sin embargo, en afos recientes,
los médicos pocas veces piensan en esta enfermedad. En la actualidad, en
las instituciones hospitalarias suele ser un hallazgo incidental durante los
estudios radioldgicos de “rutina”’, que es cuando se pueden valorar
hematomas subperidsticos y hasta veces calcificados, que en la mayor parte

de los casos, indica una enfermedad en estadio avanzado.

Cuando eventualmente se identifica un enfermo con escorbuto, el
interés que despierta en los clinicos los motiva a estudiar o actualizar sus
conocimientos acerca de esta enfermedad; desafortunadamente pocas veces
divulgan sus vivencias y esta experiencia queda circunscrita a los meédicos

que intervinieron en la atencién del enfermo.

Es conveniente informar a la comunidad odontoldgica acerca del papel
que desempefia la vitamina C tanto en su deficiencia como en su toxicidad
en las diversas manifestaciones bucales que se aprecian asociadas a estos

padecimientos.

Cabe destacar la importancia que ha adquirido recientemente el 4cido
ascorbico para investigaciones y experimentos para avances médicos que de
una u otra forma van revolucionando cada dia las expectativas a cerca de la
vitamina C como tal. Por eso se considera de vital interés el conocer mas
sobre el &cido ascoérbico desde un enfoque tanto estomatolégico como

general.
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1. NUTRIENTES

El organismo del hombre esta constituido basicamente por elementos como
el oxigeno (64%), carbono (17%), hidrégeno (10%), nitrégeno (3%), azufre
(2%) y fosforo (1%), conformando asi el 97% del peso corporal en tanto que,
el 3% restante lo conforman otros elementos quimicos entre los que
destacan: calcio, potasio, sodio, cloro, magnesio, hierro, yodo, flior, cobre,
zinc y cobalto. Estos elementos a su vez conforman complejas estructuras
sintetizadas a partir de las substancias quimicas contenidas en los alimentos,
las cuales reciben el nombre de nutrimentos, los cuales son usados por el
hombre para obtener energia, sintetizar tejidos y regular funciones

importantes para el organismo.*

Hay seis clases de nutrimentos, de los cuales, el agua es el principal,
pues sin éste no podemos sobrevivir, se puede decir que nuestro cuerpo
necesita grandes cantidades de carbohidratos, grasas y proteinas; (Figura 1)
por lo que se llaman macronutrientes* y pequefias cantidades de minerales y

vitaminas por lo que son llamados micronutrientes*.

En el caso de las vitaminas, son llamados micronutrientes reguladores
por el importante papel que desempefian en la regulacién de los procesos
metabolicos y porque se requieren en cantidades menores a 100 mg. por dia

en la dieta. El requerimiento diario de una vitamina se define como la

! Vega Franco, Leopoldo. Alimentacién y Nutricién en la Infancia. Editor Francisco Méndez
Cervantes, México, 1995, pp 29-30
* consultar Glosario 2
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cantidad necesaria para evitar sintomas de deficiencia.? Un aporte deficiente
de micronutrientes afecta de manera muy severa el desarrollo biolégico e

incluso social del individuo.

Figura 1. Diversos alimentos con importante valor nutrimental

El cuerpo humano necesita de diferentes nutrimentos
en cantidades especificas para un mejor desarrollo.

Tomado de Smolin pag. 245

Los nutrientes tienen en general tres importantes funciones® en
nuestro cuerpo:
* Fungir como energia para funciones celulares y contracciones

musculares.

2 Esquivel Hernandez, Rosa I; Martinez Correa, Silvia M; Martinez Correa, José L. Nutricién y
Salud.Editorial EI Manual Moderno, 22 edicion, México, 2005, pp 46

% Insel, Paul M ; Elaine, Turner R. Nutrition. Editorial Jone and Bartlett, 2a. edicion, Boston, 2002, pp
13 3
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* Son importantes para la estructura de huesos, masculos y todas las

células.
Algunos nutrimentos ayudan a regular procesos en el cuerpo tales

como presion sanguinea, producciéon de energia y regulacion de la

temperatura.
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2. VITAMINAS

El término vitamina (Figura 2) lo introdujo el bioquimico polaco Casimir
Funk? en 1912, en la Gran Bretafia, quién descubrié el factor anti-beriberi.
Las vitaminas* son componentes organicos muy importantes en el organismo
humano necesarios en pequefas cantidades pues regulan funciones vitales
para un mejor crecimiento, desarrollo y reproduccion. Intervienen en la
formacion de epitelio y regulan procesos tales como, la produccion de
energia, coagulacion y calcificacion en el cuerpo humano. Aunque las
vitaminas no proveen energia, ayudan en las reacciones quimicas que
producen energia para un mejor funcionamiento de carbohidratos,
grasas, proteinas y alcohol. Se encuentran en pequefas cantidades tanto en
alimentos de origen animal como vegetal. Inicialmente las vitaminas fueron
llamadas alfabéticamente de acuerdo al orden en el cual fueron identificadas:
A, B, C, Dy E. En el caso de las vitaminas B, se encontraron diferentes

substancias y se ordenaron por niimeros respectivamente.”

*Smolin, Lori A; Grosvenor, Mary B. Nutrition Science and Aplications. Editorial Saunders College,
3a edicion, USA, 2000, pp 244-245
5
Ib
* consultar Glosario 4




=V

UNAM
1904

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C

Figura 2. Portada del libro “Las Vitaminas”

THE VITAMINES

Casimir Funk autor de una de las primeras
publicaciones sobre vitaminas.

Tomado de www.nutriweb.org.br/ n0201/escorbuto.jpg

De acuerdo a su solubilidad en agua o en grasas, las vitaminas son
clasificadas en hidrosolubles o liposolubles. Dentro de las liposolubles*
encontramos a las vitaminas A, D, E y K. (Figura 3) Y en el grupo
correspondiente a las hidrosolubles* estan las vitamina C y la vitamina B con
sus ocho tipos: tiamina (B,), riboflavina (B,), niacina (Bs), piridoxina (Bs),
cianocobalamina (B12), (Figura 4), acido félico, acido pantoténico y biotina*.
Todas las vitaminas hidrosolubles a excepcion de la cianocobalamina*
(vitamina Bi,) se encuentran en legumbres, vegetales de hojas verdes y la

levadura.

* consultar Glosario 5
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Figura 3. Férmula quimica de la vitamina D

CH,
CH,
HC CH,
CH,

CH,
HO

Ejemplo estructural de una vitamina liposoluble.

Tomado de www.nutriweb.org.br/ n0201/escorbuto.jpg

Figura 4. Formula quimica de cianocobalamina (vitamina Bj»)

Ejemplo estructural de una vitamina hidrosoluble.

Tomado de www.nutriweb.org.br/n0201/escorbuto
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Por lo general, las células del cuerpo no pueden sintetizar estos compuestos
tan importantes para su funcionamiento, constituyendo la dieta su fuente
fundamental. Sin embargo, se ha originado una fuerte tendencia a exagerar
el consumo de estos nutrimentos a través de suplementos, (Figura 5) por lo
cual la Asociacion Americana de Dietética, la Academia Nacional de
Ciencias, el Consejo Nacional de Investigacion y otras prestigiosas
Sociedades Médicas Estadounidenses advierten que una dieta variada y
equilibrada proporciona las vitaminas y iones que requiere el organismo, y

nunca es sustituible por una cantidad de pildoras.®

Figura 5. Dosificacién irracional de vitaminas

ey

R
&> &

ot

Los suplementos no son tan efectivos
como una buena dieta balanceada.

Tomado de el tiempo.terra.com.co/.../ IMAGEN-2127713-0

® Esquivel Op. cit, pp 48 7
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Hasta hace poco se pensaba que el aporte de vitaminas era fundamental
para prevenir las enfermedades carenciales, actualmente se sabe que las
vitaminas desempefian un papel importante en la prevencion de
enfermedades, como las cardiovasculares y el céncer, asi como el
retraso del envejecimiento. Por ejemplo, las vitaminas C y E por su accién
antioxidante neutralizan los radicales libres de la célula y alejan la posibilidad

del cancer e infarto.” (Figura 6 ay 6 b)

Figura 6 a. Ejemplo de enfermedad cardiovascular

La vitamina C, posee una accion antioxidante y
protege contra el riesgo de infarto al miocardio.

Tomado de Aguilar pag. 38

Las pérdidas de vitaminas se inician desde la recoleccién de los alimentos, y
contintia durante el almacenamiento, coccion y preparacion de los platillos.
Por eso con el fin de conservar el valor vitaminico de los alimentos es

necesario seleccionar alimentos frescos y maduros, (Figura 7) conservarlos

"1b 8
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en refrigeracion y evitar el almacenamiento prolongado, asi como tiempos

largos de coccién.®

Figura 6 b. Propension y riesgo de infarto
ol 5

Una dieta inadecuada aumenta
los Riesgos de sufrir un infarto.

Tomado de Aguilar pag. 43

ntenido d

Las legumbres y vegetales de hojas verdes
constituyen una fuente de vitaminas hidrosolubles.

Tomado de www.pronat.com.mx/imagenes/ Articulos/acerola2.jpg

81b 9
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3. VITAMINA C (acido ascorbico)

En términos quimicos la vitamina C es conocida como &cido ascorbico* o
ascorbato*, el cudl fue identificado alrededor de los afios 30's.' El factor
antiescorbutico fue aislado en 1928 por Szent-Gyorgyi, (Figura 8) quién lo
encontré de manera fisiolégica en tejido suprarrenal asi como de manera
natural en naranjas y col, y lo denominé &cido hexurénico. En 1932 el mismo
autor junto con C.Glenn King demostraron que el acido hexurdnico era la

vitamina C.?

Figura 8. Albert Szent-Gyorgyi

Descubridor y aislador del factor
antiescorbuto (acido ascorbico).

Tomado de www.nutriweb.org.br/ n0201/escorbuto.jpg

®Goodhart, Robert S; Maurice, ES. Modern Nutrition in Health and Disease. Editorial Lea and
Febiger, 5a. edicién, USA, 1976, pp 245

19 Mahan, Katheleen L. Nutricién y Dietoterapia. Editorial Interamericana Mc Graw-Hill, 82 edicion,
México, 1995, pp 100

* consultar Glosario 10
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El acido ascorbico es una sustancia de naturaleza organica, relativamente
simple, que la mayoria de las plantas y animales superiores elaboran en
abundancia, y que desempefa un papel importante en el metabolismo
general de los organismos. Algunas especies animales son incapaces de
sintetizar esta vitamina, entre ellos el hombre, debido a que carece de la
enzima gulonolactona oxidasa; por lo que se debe adquirir a través de la

dieta.

La estructura quimica de la vitamina C, (Figura 9) o &cido L-ascorbico
es muy similar a la de los azlcares; se deriva de los carbohidratos y se
sintetiza a partir del UDP-glucurénico libre, pues se obtiene a partir de la

glucosa o galactosa.®

Fiaura 9. Férmula estructural del acido ascorbico

OH
| 0
HO— CH—CH-__~ "~
X O
P i
HO OH
Formula
molecular: CeHgOg
Masa
molecular: 176.1
Temperatura
de fusion: 190-192°C.

Otros datos: Forma cristales, posee un sabor acido caracteristico, se disuelve
rapidamente en aguay etanol, pero es insoluble en cloroformo y
éter. Una soluciéon acuosa del 5% tiene un pH de 2.2-2.5. Se oxida
facilmente en presenciade laluz y del aire.

Tomado de http://es.wikipedia.org/wiki/Vitamina_C

1 Esquivel Op. cit, pp 50 11
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El acido ascorbico se oxida rapida y facilmente, siendo acelerada la
oxidacion por el calor, luz, enzimas oxidativas y aun pequefias cantidades

de cobre y hierro. Se conserva en soluciones acidas a temperaturas bajas. *

Debido a sus propiedades oxirreductoras, participa en las cadenas del
metabolismo que realizan reacciones de oxidacion o reduccion. El acido
ascorbico es necesario para la sintesis normal de fibras de colagena y
mucopolisacaridos* del tejido conjuntivo en huesos y dientes, asi como de la
sustancia intercelular de los capilares. También actla sobre los epitelios,
manteniendo su integridad. Debido a sus reacciones bioquimicas, permite la
sintesis en el mantenimiento del tejido conectivo, actia como antioxidante,
ayuda al buen funcionamiento del sistema inmune y a la correcta absorcion

de hierro.

La vitamina C se puede almacenar de tres hasta cuatro meses, se
absorbe con facilidad en el intestino, se encuentra en vegetales verdes y
frutas (como las fresas, la guayaba y los citricos, entre otros.) (Figura 10)

La vitamina C se acumula sobre todo, en tejidos de metabolismo muy
activo y cuando estan saturados, el sobrante se desecha por la orina (se
produce acido oxalico).”

12 Martinez y Martinez R. Salud del nifio y del Adolescente. Editorial Salvat, 22 edicién, México, 1989,
pp 558

3 Garcia Rollan, Mariano. Alimentacién Humana. Errores y sus consecuencias. Ediciones Mundi-
Prensa, Madrid, 1990, pp 150

* consultar Glosario 12




ax,

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C wummﬁ

Figura 10. Nutrimentos ricos en vitamina C

Una dieta que incluya frutas como el kiwi, naranja o fresa
es esencial para un adecuado funcionamiento metabdlico.

Tomado de www.gastronomiavasca.net/. ../609/Vitamina_C.jpg

El contenido de vitamina C de los tejidos es menor en los ancianos y en los
fumadores, las concentraciones de acido ascorbico en el suero y en los
leucocitos son mas bajas que en los no fumadores, probablemente por un
aumento en el catabolismo de la vitamina C, a consecuencia del estrés
oxidativo provocado por el tabaco. Se ha comprobado que en los fumadores,
(Figura 11) las cantidades circulantes de acido dehidroascorbico son
mayores que en los no fumadores. Por lo tanto este grupo de poblacion
necesita cantidades mayores de vitamina C para mantener el mismo estado
nutricional que los no fumadores. Se ha estimado que las necesidades

adicionales para obtener un adecuado nivel de acido ascoérbico serian de 35

13
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mg. extras; es decir, aproximadamente 125 mg/dia para los hombres y
110 mg/dia para las mujeres fumadoras. Los fumadores pasivos también
presentan niveles plasmaticos de &cido ascoOrbico menores a los no
fumadores, con valores intermedios entre los fumadores activos y los no
fumadores. Actualmente, no existen datos suficientes como para estimar las
necesidades en este grupo, por lo que se aconseja que aquellas personas
expuestas regularmente al humo del tabaco procuren asegurarse una ingesta
de vitamina C que cubra las recomendaciones diarias en la dieta.® La

vitamina C es interferida por los anticonceptivos y las bebidas alcohdlicas.

Figura 11. Fumadores activos

R e |

El habito de fumar tabaco, disminuye las concentraciones
de acido ascoérbico en suero y en leucocitos.

Tomado de Aguilar pag. 69

14 épez, Laura Beatriz; Suérez, Marta M. y cols. Fundamentos de Nutricién Normal. Editorial El
Ateneo, Argentina, 2002, pp 230 14




=V

UNAM
1904

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C

Muchos vegetales, como la calabaza, pepino, meldn, zanahoria, manzana,
tomate, tienen en sus células un enzima llamado ascorbico-oxidasa que se
libera cuando el vegetal se corta, 0 se desmenuza, pues es, en ese
momento en el cual se pone en contacto con la vitamina y la oxida en poco
tiempo. La vitamina C ademas de su funcidon ya conocida como cofactor
enzimatico, tiene también efectos sobre la regulacion de la expresion génica
de proteinas especificas. Estos efectos pueden ser a diferentes niveles
desde el transcripcional* hasta el traduccional*. De la mayoria, no se
conocen los mecanismos responsables de dicha regulacion, por lo que se
abre una nueva area para futuras investigaciones, las cuales pueden, en un
momento dado, tener grandes implicaciones practicas en el area de la
nutricion y la salud, asi como también un gran potencial de aplicaciones a la

resolucién de problemas metabdlicos y moleculares especificos.’

3.1 Absorcion

Existe un transporte activo de vitamina en la membrana del borde en “cepillo”
de la mucosa intestinal. Tanto el ascorbato* como el dehidroascorbato* se
absorben a través de la mucosa bucal por procesos pasivos mediados por un
transportador.®. El &cido ascoérbico se absorbe en el intestino delgado
mediante un proceso activo dependiente del sodio. La forma oxidada de la

vitamina, el &acido dehidroascorbico*, posee una mayor permeabilidad a las

¥ Rodriguez Meléndez, Rocio. Importancia de las Vitaminas hidrosolubles como factores reguladores
de la expresion génica. Rev Invest Clin 2002;54(1):77-83

% Gibney, Michael J; Hester, Voster H; y Frans, Kok J. Introduccién a la Nutricién Humana. Editorial
Acribia, Espafia, 2002, pp 186

* consultar Glosario 15
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membranas celulares; después de entrar a las células intestinales,
mediada por un transportador, seguida por la reduccion a ascorbato antes de
su transporte a través de la membrana basolateral.® El intestino del ser
humano muestra una notable capacidad para absorber el acido ascoérbico;
alrededor de 50% de una carga de 600 mg. suelen ser absorbidos de 60 a
120 minutos después de haber sido ingeridos.'® Cuando se ingieren
cantidades bajas, la absorcién es casi completa; dentro de las cantidades
habituales de ingesta, es decir, de 30 a 60 mg. se absorbe del 80 al 90%.
Cuando aumenta la ingesta, la absorcion disminuye y se ha calculado que la
biodisponibilidad* es de 73% cuando se consumen dosis de 500 mg. y de

49% cuando se consumen dosis de 1.250 mg. en forma de suplementos.

Alrededor del 70% del ascorbato sanguineo se encuentra en plasmay
en los eritrocitos. El resto se encuentra en los globulos blancos que tienen
una especial habilidad para concentrarlo. Tanto el ascorbato como el
dehidroascorbato* circulan en disolucion libre y también unidos a la albumina.
Aproximadamente el 5% de la vitamina C del plasma es normalmente
dehidroascorbato. Ambos vitameros son transportados al interior de las
células por el transportador de glucosa y las concentraciones de glucosa del
orden de las que se observan en la hiperglucemia diabética* pueden inhibir
significativamente la captacién de ascorbato.™

El &cido ascorbico circula en plasma sin unirse a proteinas y es

transportado a los tejidos, principalmente a las glandulas suprarrenales y la

17 Ib

8\/ega Op. cit, pp 64

¥ Gibney Op. cit.

* consultar Glosario 16
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hipdfisis, y en menor importancia en rifiones, higado y bazo donde se
acumula. En hombres adultos que mantienen ingestas diarias de alrededor
de 80 mg. los depdsitos corporales se han evaluado en 1.5 gr. y se estima
que pueden llegar a un maximo de 3 gr. con consumos superiores a 200

mg/dia.

El acido ascérbico es catabolizado inicialmente a acido
dehidroascorbico, el que se hidroliza a dicetogulonato*, metabolito que se
descompone en una gran variedad de compuestos, que se eliminan por la
orina, de los cuales el principal es el acido oxalico. Cuando se ingieren dosis
muy elevadas de la vitamina C, el acido ascoOrbico se excreta sin ser

degradado. *

3.2 Funcion metabdlica

La vitamina C es esencial para la sintesis de neurotransmisores*, hormonas

y proteinas vitales de la estructura del tejido conectivo y como antioxidante.

Actvidad coenzimética

La vitamina C participa de forma importante en la hidroxilacion de la prolina*
para formar hidroxiprolina al igual que la lisina, amino&cidos en la sintesis de
colageno, proteina que forma la base principal de todo el tejido conectivo en

el cuerpo. Al igual que en la sintesis de otros componentes celulares dentro

20 _6pez Op. cit, pp 228
* consultar Glosario 17
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de los cuales se incluyen a los neurotransmisores, hormonas tiroidea y
esteroidea y acidos biliares. Si se examina la funcion del ascorbato en el
metabolismo del colageno encontramos que en una variedad de tipos
celulares la vitamina C provoca un incremento de la transcripcion, traduccion

y estabilidad del ARN mensajero (ARNm) del procolageno.

La colagena es la proteina mas abundante en nuestro cuerpo y es la
responsable de la integridad de la estructura celular en todos los tejidos
fibrosos de piel, huesos, tendones, cartilago y dientes. Ademdas de que
es la sustancia intermedia que proporciona soporte a la estructura de los
musculos, vasos, huesos y cartilagos actuando como forma de relleno
entre las células y las mantiene unidas; también en la sintesis de la matriz

orgénica de los dientes (dentina) y de los huesos (osteina*).*

La vitamina C interviene en muchas otras funciones como son el
metabolismo de algunos aminoacidos* (triptéfano, tirosina, etc.), reduccién
del citocromo* C (catalizador de la respiracion celular), metabolismo del
hierro (reduccion de iones férricos a ferrosos, absorcion y transporte a los
organos), metabolismo del &cido félico y del cobre, prevencion de la
formaciébn de nitrosaminas* (cancerigenas) en el aparato digestivo,
regulacion de la resistencia de los vasos capilares, etc. Al parecer, interviene

en la sintesis de hormonas suprarrenales relacionadas con el estrés; en caso

1 Tuero Basabe, Beatriz. Funciones de la vitamina C en el metabolismo del coldgeno. Rev Cubana de
Aliment Nutr 2000;14;1:46-54 en: http://www.bvs.sld.cu/revistas/ali/vol14 1 00/ali07100.pdf

22 Garcia Op. cit.

* consultar Glosario 18
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de fiebre o agresiones, la vitamina desaparece pronto de los tejidos.'® El
acido ascorbico tiene mudltiples funciones como coenzima. Su capacidad
para liberar y captar hidrégeno le confiere un papel esencial en el
metabolismo. También es buen estimulante en la absorcion de hierro y
participa en la cicatrizacion de heridas, fracturas, hematomas y hemorragias
puntiformes y gingivales. Y por tanto reduce el riesgo de infecciones.
Reduce el hierro férrico a ferroso para facilitar su absorcién en el intestino.
Promueve la resistencia a infecciones mediante la actividad
inmunoldgica de los leucocitos, la produccion de interferén, el proceso de la
reaccion inflamatoria o la integridad de las mucosas.'® Ademas de que la
vitamina C también participa en la hidroxilacion de la dopamina a

noradrenalina y en la biosintesis de carnitina*.

Actividad Antioxidante

La vitamina C es antioxidante porque protege contra dafio oxidativo, por
reactivacion de moléculas de oxigeno al sistema inmune. Actla como
antioxidante captando radicales libres, con el superdxido y un protén, dando
como resultado peréxido de hidrégeno o con el radical hidroxilo produciendo

agua.’

La vitamina C es necesaria para la formacion de osteoblastos y para la

hematopoyesis. De igual forma interviene en la formacién de colageno

23 Ib

24 Mahan Op. cit, pp 101

% Gibney Op. cit, pp 187

* consultar Glosario 19
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celular. La vitamina C reduce el riesgo de enfermedades crénicas asi como
enfermedades del corazén y ciertas formas de cancer y cataratas;®
actuando como pro-oxidante por convertir el hierro y el cobre a formas
reducidas que puedan generar radicales libres. También participa como
reductor en los procesos de oxidacion y reduccion tisular. Participa en la
oxidacion de la fenilalanina y tirosina y como donante de electrones o agente
reductor en la reduccion del hierro férrico a ferroso y en la reduccion del

acido félico a tetrahidrofélico.*®

El 4acido ascorbico de igual forma participa en la reduccion de
radicales como el superoxido y otros reactivos oxidantes que pueden
provocar lesién al ADN o a las lipoproteinas de baja intensidad, y también se
ha propuesto que el acido ascorbico participa en la regeneracion de la

vitamina E, después de que ésta interactia con un radical libre.*

3.3 Deficiencia de la vitamina C
La enfermedad clasica y consecuente causada por una carencia grave o
aporte nulo de vitamina C al organismo humano por un tiempo prolongado de

4 a 7 meses, es conocida como: Escorbuto.?

El término escorbuto proviene del italiano scorbutico, que significa

%% Insel Op. cit, pp 390

2" Lépez Op. cit, pp 227

b pp 228

2 Martinez y Martinez Op. cit. 20
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persona irritable, neurdtica, malhumorada, quejumbrosa, maniatica.?* El
escorbuto es una enfermedad muy antigua, descrita por primera vez por los

egipcios en el papiro de Ebers en el afio 1500 A. de C.%

Durante las cruzadas, fue una plaga muy comun entre los
exploradores y viajeros de los siglos XIV y XV, ya que hasta un 90% de la

expedicién moria de escorbuto. ?*

En 1593 Richard Hawkins observé que cuando los marineros
britAnicos con escorbuto consumian naranjas y limones, la enfermedad
disminuia.”® Debido a esto desde el siglo XVI se sospeché una etiologia
nutricional pues se vio que la enfermedad se podia evitar con la ingestion de

limones y naranjas.?

Santana®’ refiere que el médico escocés, James Lind, tuvo la
oportunidad de observar en 1746 y 1747, como se desarrollaba con
violencia el escorbuto, durante 2 travesias que realizé a bordo del buque
Salisbury, las cuales duraron 10 y 11 semanas cada una. Lind, en uno de
sus viajes, comenz6 los experimentos cuyos resultados sentaron las pautas
para la profilaxis y el tratamiento de esa enfermedad carencial. El 20 de

mayo de 1747 recibio a 12 personas enfermas con escorbuto a bordo del

%0 Gibney Op. cit, pp 188

31 Feldman, Elaine B. Principios de Nutricién Clinica. Editorial EI Manual Moderno, México, 1988,
pp 377

%2 Gibney Op. cit, pp 184-185

%% Goodhart Op. cit, pp 245

% Feldman Op. cit.

% Santana Gémez, José Luis. James Lind, vencedor del escorbuto. Revista Cubana de Medicina
General Integral 1995 en: www.bvs.sld..cu/revistas/mgi/vol1l_3 95/mgi11395.htm 21
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Salisbury?®, 12 enfermos de escorbuto, “...todos tenfan las encias podridas,
manchas en la piel, laxitud y debilidad de las rodillas y tuvieron la misma

dieta...”

En el libro que publicé James Lind en 1753%: “Tratado sobre la
naturaleza, las causas y la curacion del escorbuto”, recalcé que estos
experimentos eran una prueba auténtica y notable de la efectividad de los
jugos citricos contra esta enfermedad.®® Pero no fue sino hasta 1757 cuando
pudo demostrar que tanto el jugo de naranja como el de limoén efectivamente

eran protectores para no padecer la enfermedad.>*

El escorbuto infantil apareci6 como una nueva enfermedad a finales
del siglo XIX. Thomas Barlow describio los signos clasicos y patoldgicos en
el escorbuto infantil en 1883. En 1914, Alfred Hess establecio, que la
pasteurizacion reduce el valor antiescorbutico de la leche y recomendoé la
suplementacién de frutas frescas y jugos de vegetales para prevenir el

escorbuto.®?

El escorbuto se presenta en ambos sexos, siendo su mayor incidencia
entre los nifios de 6 a 24 meses. Son determinantes en su aparicion los
hébitos alimentarios como el ingerir en biberdn exclusivamente y por varios

meses atoles®*y férmulas lacteas sometidas al calor y leche procesada de

% Bartholomew, M. James Lind’s Treatise of the Scurvy (1753). Postgrad Med J 2002;78:695-696
37
Ib
% Santana Art. cit.
¥ Gibney Op. cit.
0 Rajakumar, Kumaravel. Infantile Scurvy. Pediatrics 2001;108(4):76-79
* Martinez y Martinez Op. cit. 22
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marcas de calidad inferior. El calor frecuentemente destruye la vitamina C al
procesar la leche. A las buenas marcas de leche procesada se les fortifica

con vitamina C para evitar el escorbuto.*

Aunque actualmente la enfermedad no es muy comun, se han
realizado encuestas alimentarias® en lugares de Asia, América y Africa
que indican que la gran mayoria de su poblacién consumen menos cantidad
de vitamina C de la que se considera esencial. Quedando mas susceptibles
las poblaciones con pobreza extrema, soldados y personas en los campos de
refugiados, durante hambrunas y personas que se encuentran confinadas en

carceles.

3.3.1 Fisiopatologia

Dentro de los dafios mas importantes, cuando existe una disminucién o
pérdida de las funciones del acido ascérbico, se ve alterada la hidroxilacion
de la prolina para formar hidroxiprolina, dando como resultado una
formacion defectuosa de colagena en las membranas basales capilares
asi como también hay defectos de lisina hidroxilasa y precursores de
catecolaminas* y otras sustancias vasoactivas y neurotrépicas, lo que hace
que los vasos sanguineos, particularmente los capilares, carezcan de solidez
y se vuelvan fragiles por lo que sangran y sufren hemorragias en diversos

sitios. La carencia moderada de vitamina C puede incidir en una cicatrizacion

*2 http://www.fao.org/documents/show
43 Ib
* consultar Glosario 23
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pobre de las heridas. (Figura 12) La enfermedad cursa con malestar y
decaimiento general y a veces con cambios en la personalidad y de la
capacidad psicomotora y un descenso del nivel de alerta general. Los efectos
del comportamiento se debe a una alteracion de la sintesis de catecolaminas
neurotransmisoras, como consecuencia de la baja capacidad de la dopamina

B-hidroxilasa.

Figura 12. Manifestaciones dermatoldgicas
y su relacion con la vitamina C

Una baja ingesta de acido ascdOrbico impide la cicatrizacion
en las heridas, fomentando la formacion de cicatrices queloides.

Tomado de www.viajartranquilo.com/ images/PIC-queloides.jpg

El agotamiento de la carnitina* del musculo, debido a la alteracién de la
actividad de la trimetil-lisina y la butirobetaina hidroxilasas puede explicar la

laxitud y astenia que precede a los signos clinicos del escorbuto.

* consultar Glosario 24
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3.3.2 Diagnéstico

Debemos hacer el diagnéstico con base en antecedentes y el cuadro clinico.

@ Es de vital importancia conocer los habitos alimenticios del paciente.

@ Mediante la observacion de los primeros sintomas, es decir, fatiga,
sangrado en encias y moretones en la piel.

@ En ocasiones, los dolores en articulaciones se confunden con artritis, y
los sangrados en encias con gingivitis. Por ello, se requiere un analisis de
sangre a niveles plasmaticos o leucocitos, para detectar los niveles de

vitamina C.

La deficiencia de vitamina C en el niflo adquiere ciertas
particularidades. Dentro de las principales se encuentran la irritabilidad y la
pseudoparalisis que es generada en este caso por el dolor y flacidez de las
extremidades, generalmente en las inferiores, éstas se dan muy cominmente

en los lactantes.**(Figura 13)

Los nifios que son afectados con el padecimiento se encuentran con
las piernas flexionadas sobre sus rodillas y éstas se encuentran rotadas
externamente, con una flexion moderada de la articulacion coxo-femoral, se

le llama posicién en “rana”.®"** (Figura 14)

*\/ega Op. cit, pp 191

**\/ega Franco, Leopoldo; Falc6 Fernando; Pérez, Gabriela. Escorbuto: Enfermedad aln presente. A
proposito de un caso. Revista Mexicana de Pediatria 1994;61(5):234-237

*\/ega Op. cit. 25




SAE

h o
Deficiencia y toxicidad de la vitamina C W'l]'.{.m ﬁ

1904

Figura 13. Posicion en “rana”

Posicién adoptada en un lactante con
escorbuto en etapa avanzada

Tomado de Vega péag. 236

La presencia de “rosario-costal” (Figura 15) es bastante notoria, pero se
aprecia muchas veces mejor al palpar la cara anterior del térax lo que

dificulta la respiracion.*®

b 26
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Figura 14. Posicion en “rana”

Radiografias de tdrax y articulacion
coxofemoral de un bebé de 10 meses que
muestra las caracteristicas del escorbuto.

Tomado de
www.facmed.unam.mx/deptos/familiar/atfm95/6.jpg

Figura 15. Radiografia de claviculay brazo

Radiograficamente se puede apreciar la presencia de
“rosario-costal” en la enfermedad de escorbuto en un infante.

Tomado de www.slarp.net/index.php?option=content& task=view&id=115&Itemid=188
27



=V

UNAM
1904

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C

En cuestion bucal, el sangrado es poco evidente, aunque se observa mas en
los sitios de erupcion de los dientes. Se pueden detectar hematomas
subperidsticos, mediante palpacién cuidadosa de la porcién distal del
fémur (Figura 16) y la proximal de la tibia. También es muy frecuente
encontrar asociada a la anemia* por deficiencia de hierro por una deficiencia
de &cido folico dando lugar a una anemia nutricional de etiologia

mixta.*°

Figura 16. Radiografia de fémur

Se pueden apreciar tumefaccion de partes blandas y
los hematomas subperidsticos en el fémur infantil.

Tomado de www.slarp.net/index.php?option=content& task=view&id=115&Itemid=188

48 Ib
* consultar Glosario 28
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Los datos radiograficos son basicos en el diagndstico del escorbuto;
inicialmente, la imagen aparenta una simple atrofia del hueso. Tanto la
diafisis como los centros epifisiarios de calcificacion adoptan un aspecto de
“vidrio esmerilado” (Figura 17y 18). La linea blanca de Fraenkel, que
representa una zona de cartilago bien calcificado, puede reconocerse
claramente en la metafisis* en forma de linea blanca engrosada e irregular
(Figura 19). En este estadio, aun no es posible con certeza diagnosticar la
enfermedad como tal, pero si por debajo de la linea blanca metafisiaria
aparece la zona de rarefaccion, todo indicara que hay escorbuto.**

Figura 17. Calcificacion con aspecto de vidrio esmerilado

Linea del escorbuto. Calcificacion de los
bordes del hematoma subperidgstico.

Tomado de www.slarp.net/index.php?option=content& task=view&id=115&Itemid=188

* Martinez y Martinez Op. cit.
* consultar Glosario 29
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Figura 18. Aspecto radiografico de hematoma subperiostico

/

En la cortical metafisiaria se ve separado
el periostio por hematomas subperiésticos.

Tomado de www.slarp.net/index.php?option=content& task=view&id=115&Itemid=188

Figura 19. Aspecto radiografico en miembros superiores
de un bebé con escorbuto

Vardn de seis meses de edad con hipotonia
moderada y dolor en los miembros superiores.

Tomado de www.slarp.net/index.php?option=content& task=view&id=115&Itemid=188
30
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Exdamenes de Laboratorio

Para un mejor diagndstico del padecimiento se tienen varias pruebas para
poder corroborar los valores de &cido ascorbico en el paciente y saber si el

paciente presenta escorbuto.

El método mas sencillo y practico es el examen de fragilidad capilar*,
sin embargo no es especifico para el escorbuto pero puede ser util, es simple
de realizar en cualquier servicio de salud. Se toma el mango del aparato
para medir la presion arterial o esfigmomandmetro* se coloca alrededor de la
parte superior del brazo. Se infla hasta una presion mas o menos media
entre la sistélica* y la diastolica* de la persona (aproximadamente 100 mm
Hg) vy se deja puesto durante 4 a 6 minutos. En una prueba positiva,
aparecen numerosos puntos rojos pequefos (petequias) en la piel por debajo
del mango. Estas petequias* son consecuencia de la fragilidad capilar. La
prueba es un poco mas dificil en personas de piel muy oscura, pero en
general la superficie anteroinferior del brazo es suficientemente palida para
poder distinguir las petequias.** Cabe aclarar que este examen no va a
confirmar con certeza la enfermedad pero podria ayudar para en un
determinado caso decidir una prueba mas detallada a niveles plasmaticos o

en leucocitos. (Figura 20)

Se pueden medir los niveles de concentraciones de acido ascorbico

tanto en el plasma como en leucocitos. Las concentraciones plasmaticas

% http://www.fao.org/documents
* consultar Glosario 31
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van a reflejar la ingestion aunque hay veces que estas cantidades estan
reducidas en pacientes con enfermedades inflamatorias cronicas, en
fumadores y en mujeres que toman anticonceptivos. Pero en
concentraciones menores de 0.3 mg/dl, se puede valorar un posible

diagnéstico de escorbuto.*®

Figura 20. Prueba de fragilidad capilar

Una forma sencilla, practica y rapida de poder
determinar la presencia de escorbuto.

Tomado de Smolin pag. 329

> Feldman Op. cit, pp 379-380 32
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Por otro lado, la concentracion de ascorbato en los leucocitos, constituye una
referencia adecuada para estimar las reservas potenciales de este nutriente
en el organismo. Dado asi, bajo condiciones normales cabe esperar en los

leucocitos de 12 a 35 mg de acido ascorbico por 100/ml.*

En el escorbuto infantil, los examenes radiolégicos revelaran
hemorragias del periostio, que junto con los signos clinicos establecen el

diagnéstico.*

3.3.3. Manifestaciones generales

Los signos notorios de deficiencia de vitamina C suelen tardar en aparecer

varios meses después de suprimir su ingestion.

La deficiencia de vitamina C se manifiesta por multiples sintomas®®
precoces como son:
L Fatiga.
+ Debilidad.
Letargia*.
* Irritabilidad.
* Hemorragia gingival.

Otras hemorragias: sangrado nasal, hematuria o melena, estrias

52\/ega Op. cit, pp 192

5 http://www.fao.org/documents

> Feldman Op. cit, pag. 378

* consultar Glosario 33
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hemorragicas debajo de las uiias 0 hemorragias subperiosticas.
Dolor muscular y articular.

2 Pérdida de peso.

Conforme evoluciona la enfermedad se puede producir
hiperqueratosis* folicular tipica, sobre todo en muslos y glateos con
hemorragia perifolicular, por la formacion deficiente del pelo a causa del
deterioro en la sintesis proteinica. El pelo quebradizo se rompe facilmente, y

los extremos rotos se impactan en el conducto piloso seco.

Al ir creciendo el pelo va formando una especie de circulo que
es caracteristico que se encuentre por debajo de la capa superficial de la
piel. En casos mas avanzados, el cuerpo del pelo es substituido por un

material parecido al cérneo que es irregular y semeja una parte de ufia rota.

El signo mas caracteristico del trastorno en el adulto es la presencia
de hemorragias petequiales (Figura 21) en los tejidos que rodean al foliculo

piloso.*’

El escorbuto es una enfermedad nutricional la cual ocasiona también
sangrado debajo de las ufias. (Figura 22) Otras manifestaciones clinicas son
la pérdida de funciones secretorias corticosuprarrenales en respuesta al
estrés, deterioro neuroldgico, disfuncién cardiovascular y en algunos casos

edema.*®

55 Ib
56 Ib
* consultar Glosario 34
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El escorbuto avanzado se manifiesta por un intenso dolor de los huesos,
que se puede atribuir a cambios en la mineralizaciébn 6sea debido a la
sintesis anormal de colageno. Las lesiones 6seas provienen del cese de la
osteogénesis endocondral, por incapacidad de los osteoblastos de formar
tejido osteoide y en su lugar se genera un tejido fibroso con fragmentos
calcificados, lo que produce una linea blanca.*® Cesa la formacion 6sea vy el
hueso existente se enrarece de tal manera que se producen fracturas con el

mas minimo golpe.

Figura 21. Manifestacién en piel cabelluda por

deficiencia de vitamina C

Se observa purpura petequial
alrededor de los foliculos pilosos.

Tomado de conganat.uninet.edu/.../ images/escorbuto4.jpg

%" Martinez y Martinez Op. cit. 35
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Figura 22. Manifestacion en ufias afectadas por
deficiencia de vitamina C

Se observa la presencia de hemorragia periungueal.

Tomado de http://www.nIlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000355.htm

Las lesiones purpuricas* coalescen para formar equimosis (Figura 23) que
se extienden de los miembros inferiores al resto del cuerpo, en especial a las

areas expuestas a traumatismo.

Se producen hemorragias interarticulares y subperidsticas grandes,
gue pueden provocar al final una muerte subita por hemorragia cerebral o

cardiaca.*

En ocasiones muy esporadicas se observan hemorragias

gastrointestinales, genitourinarias, meningeas y subcutaneas. Los reflejos

%8 Feldman Op. cit.
* consultar Glosario 36
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tendinosos y cutdaneos son normales y no hay paralisis. Hay

deformidad en la unién condrosternal con la angulacibn en forma de

“bayoneta”.>

Figura 23. Purpura petequial perifolicular por

deficiencia de vitamina C

Se muestra la presencia de grandes areas con
equimosis en la regién del brazo y antebrazo.

Tomado de conganat.uninet.edu/.../ images/escorbuto4.jpg

En los aspectos psicolégicos de la enfermedad se presenta una triada
caracterizada por depresion, histeria e hipocondriasis*. La carencia de acido
ascorbico puede interactuar con las de hierro y el acido folico produciendo

anemia.

% Martinez y Martinez Op. cit.
* consultar Glosario 37
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Anemia en el escorbuto

Las deficiencias nutricionales son una causa comun de anemia. Cohen y
cols.”® describieron el caso de un paciente esquizofrénico con 40 afios de
edad con una pérdida rapida de hematocritos, reportdé antecedentes de dos
semanas con fatiga progresiva, dolor en cuello y espalda. Su historia médica
remarcd esquizofrenia y ansiedad. Los signos clinicos que llevaron a un
diagnéstico de escorbuto fueron equimosis y eritema gingival, las cuales
sangraban con facilidad. En los examenes sanguineos se comprobd la

existencia de anemia relacionada con el escorbuto.

En el escorbuto la anemia es frecuente y puede ser o bien
macrocitica*, debido a la deficiencia de acido folico, o hipocrémica* que
indica deficiencia de hierro. La deficiencia de hierro en el escorbuto puede
ser consecuencia secundaria a la reducciéon de la absorcion de hierro
inorganico y a que esta alterada la movilizacion tisular de las reservas de
hierro. Simultaneamente, las hemorragias del escorbuto avanzado causan
una peérdida significativa de sangre. También existe evidencia de que en el
escorbuto los eritrocitos tienen una vida media mas corta de lo normal
posiblemente como consecuencia de la lesion peroxidativa de los lipidos de
membrana debido a que esta alterada la reduccién del radical tocoferoxilo*
por el ascorbato.>®

%0 Cohen, Scott A; Paeglow, Robert J. Scurvy: An inusual cause of Anemia. JABFP 2001:14(4):314-
316

%1 Gibney Op. cit. pp 288

* consultar Glosario 38
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3.3.4 Prevencion

Todos los nifios lactantes cuyo aporte energético sea exclusivo por leche
hervida, pasteurizada o evaporada (que no este enriquecida), debe de recibir

diariamente uno o varios alimentos que contengan vitamina C.

La carencia de vitamina C se puede evitar, en todas las sociedades
con cierta facilidad, gracias a un consumo suficiente de alimentos frescos,
sobre todo generoso en frutas en general, pero particularmente los citricos y

verduras, incluso hojas verdes.

Las guayabas y las fresas por ejemplo, tienen un alto contenido de
vitamina C. Otros vegetales como el tomate, la cebolla, el perejil contienen
altas concentraciones de acido ascorbico pero debido a que durante la
coccion gran parte de esta vitamina se destruye no se consideran alimentos

antiescorbticos.>

Las medidas preventivas recomendadas son las siguientes:

& Mayor produccion y consumo de alimentos ricos en vitamina C, como
frutas y hortalizas.

@ Suministro de concentrados de vitamina C si por algin motivo la
medida anterior no es posible.

® Mejorar la horticultura*, lo cual incluye la organizacion de huertos
comunitarios y en los hogares, y el suministro de hortalizas en pueblos y

jardines escolares.

62\/ega Op. cit, pp 192
* consultar Glosario 39
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@ Acciones para evitar y desalentar el reemplazo de hortalizas frescas,
frutas y otros alimentos por productos enlatados y preservados, y promover
el mayor consumo de frutas frescas y jugos en vez de productos
embotellados.

® Educacion nutricional que debe incluir las razones y la necesidad de
consumir alimentos frescos, e instrucciones sobre la forma de disminuir la

pérdida de vitamina C al cocinar y preparar los alimentos.

3.3.5 Tratamiento médico

El tratamiento preventivo es apropiado para pacientes con ingestion limitada
de &cido ascoérbico, mal absorcion o aumento en la necesidad de vitamina C

de mas de dos semanas.

En poblacion en general una ingestion diaria de vitamina C, tan baja
como 10 mg. previene los sintomas de escorbuto; se trata administrando 1
gr. de acido ascoérbico, disponible en tabletas de 50 a 260 mg. en liquido o
inyectable, 500 mg. por ampolleta de 1 ml. una vez por semana, seguida de

dosis de sostén y dieta mejorada.””

Debido al riesgo de muerte repentina, no es aconsejable tratar el
escorbuto tan sdélo con una dieta rica en vitamina C. Un aumento del
consumo de vitamina C con las comidas puede tener un efecto manifiesto en

la absorcidon de hierro. En muchas poblaciones con carencia de hierro,

%3 Feldman Op. cit, pp 380 40
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aumentar el consumo de vitamina C ayudara a reducir la incidencia y la

gravedad de la anemia.

En nifios el tratamiento consiste en la administracion de vitamina C en
dosis terapéuticas de 100 a 300 mg. diarios por via oral o0 muscular (la
venosa se elimina rapidamente), debiéndose prolongar el tratamiento por
20 o 30 dias, pudiendo agregarse multivitaminicos por el estado carencial
que a veces se asocia. Con el tratamiento médico adecuado se presenta
una recuperacion de la funcionalidad de las extremidades y, en caso de una
deformidad persistente o desprendimiento epifisiario, la reconstruccion suele

ser buena con un tratamiento ortopédico.>®

3.3.6 Investigaciones in vivo

Rodriguez®’ refiere los estudios de Ikeda y cols. quiénes estudiaron el efecto
del acido ascorbico sobre la expresién génica in vivo. En ratas ODS, las
cuales son mutantes de la rata Wistar con un defecto hereditario en la
biosintesis del acido ascérbico, encontraron que la deficiencia de esta
vitamina disminuye las concentraciones del RNA mensajero (RNAmM) de la
apopoliproteina Al* (Apo Al), es la principal proteina constituyente de las
HDL (lipoproteinas de alta densidad) y esta involucrada en la activacion de la

enzima de lecitina: colesterol acil transferasa.

% Martinez y Martinez Op. cit, pp 558
% Rodriguez Art. cit.
* consultar Glosario 41
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Se ha demostrado que bajas concentraciones de Apo Al, estan asociadas
con un aumento en el riesgo de enfermedades coronarias. Se observé que
la modificacién oxidativa de las lipoproteinas conduce a la aceleracién de su
absorcién por macréfagos y subsecuentemente el inicio de la ateroesclerosis,
por esto, se enfocd la atencion sobre los potenciales de vitaminas
antioxidantes en la prevencion de dafo oxidativo a lipoproteinas como el

acido ascorbico.

Kurata y cols.”® reportaron que el acido ascérbico se requiere para
la expresion del gen de colagena. Esta proteina desempefia un papel
importante en la diferenciacién celular como componente de la matriz
extracelular, no se puede excluir la posibilidad de que la influencia del
acido ascérbico sobre la expresion génica de Apo Al, se deriva de su efecto

primario sobre la sintesis de colagena.

3.4 Toxicidad de la vitamina C

La vitamina C es considerada generalmente como no toxica porque la
vitamina C absorbida en exceso de necesidad es excretada por el
rifion. >

Un gran numero de personas habitualmente toma suplementos (Figura 24)
de 1-5 gr/dia de vitamina C (comparado con las ingestas de referencia de 30-
80 mg/dia) y algunas cantidades mas considerables. En algunos informes se

ha sugerido que las personas que consumen grandes cantidades de vitamina

66 Ib
¢ Smolin Op. cit, pp 276 42
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C excretan mas oxalato por la orina. Y hasta un 5% de la poblacion sufre el

riesgo de desarrollar calculos renales producidos por oxalato.

Figura 24. Ejemplos de suplementos
alimenticios de vitamina C
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Diversas formas de adquirir vitamina C en distintas
farmacias y presentaciones farmacéuticas.

Tomado de “Farmacias del Ahorro, Farmacias “El Fénix” y Farmacias Similares

La baja toxicidad atribuida tradicionalmente a la vitamina C se debe a la
menor biodisponibilidad que se presenta con el consumo de cantidades
elevadas; cuando se ingieren dosis de 1.250 mg, s6lo se absorbe el 50% y la

casi totalidad de la cantidad absorbida es excretada en la orina. Sin embargo,

%8 Gibney Op. cit, pp 190 43
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actualmente se reconocen varios efectos adversos asociados a ingestas que

superan la capacidad de almacenamiento tisular.®*

Entre las consecuencias potencialmente dafinas de las dosis
excesivas de vitamina C se incluyen el desarrollo de calculos renales, en
especial en pacientes con gota, y la formacion de calculos de oxalato de

calcio.

El cuerpo se puede acostumbrar a concentraciones altas de
vitamina C, y por lo tanto presentar escorbuto cuando la ingestion de acido
ascorbico se reduce a cantidades normales, un trastorno que se observa en
lactantes nacidos de mujeres que tomaron dosis altas de la vitamina durante

el embarazo.®?

El &cido ascorbico en dosis sdlidas puede interferir con la terapia
anticoagulante, junto con heparina* y otras drogas. Cantidades excesivas de
acido ascorbico dado en jovenes, puede interferir con la absorcion intestinal
de ciertos minerales.®® Hay informes de que grandes cantidades de acido
ascorbico pueden causar aborto, esterilidad, dafio al pancreas, inefectividad
de los anticoagulantes, destruccion de la vitamina B;, y mal absorcion del

cobre.®*

%% |6pez Op. cit, pp 233

% Feldman Op. cit, pp 382

™t Goodhart Op. cit, pp 253

"2 Martinez y Martinez Op. cit, pp 378

* consultar Glosario 44
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3.4.1 Diagnéstico

Una vez que la concentracion plasmatica del ascorbato alcanza el umbral
renal, se excreta al aumentar el consumo mas o menos cuantitativamente y
no existe evidencia de que los consumos altos aumenten la reserva corporal

por encima de 110 pmol/kg de peso corporal.

El ascorbato no absorbido en el lumen intestinal sirve como sustrato
para la fermentacion bacteriana y puede producir diarrea y malestar
intestinal. El riesgo de desarrollar célculos renales procede del oxalato
ingerido y del que se forma enddégenamente, principalmente por el

metabolismo de la glicina.®®

Aunque un pH bajo debe proteger contra la formacion de piedras de
calcio de oxalato, podria favorecer la formacion de calculos &cido Uricos y

célculos quisticos.®®

3.4.2 Manifestaciones generales

+ Trastornos gastrointestinales como nauseas, diarrea, flatulencia y
distension abdominal que se presentan con ingestas de 3 a 4 gr/dia, se

deben al efecto osmético del acido ascorbico no absorbido.®’

" Feldman Op. cit.
™ Goodhart Op. cit.
> opez Op. cit, pp 233 45
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+ Aunqgue la informacién es controversial, algunos autores proponen una
asociacion entre el exceso de vitamina C y el desarrollo de litiasis renal.
Consumos elevados de acido ascorbico aumentan la excrecion urinaria de
oxalato, y por lo tanto el riesgo de formacion de calculos de oxalato de calcio,
aungue esta susceptibilidad se presentaria en individuos con patologia
renal. De igual manera, la suplementacion con elevadas dosis de acido
ascoérbico aumentaria la excrecién de acido uUrico y el riesgo de desarrollar
litiasis renal.®®

+ Otro posible efecto adverso es el desarrollo de sobrecarga de hierro
debido al efecto estimulante del &cido ascorbico en la absorcién de éste.
Este mecanismo no afectaria a personas sanas, pero si resultaria perjudicial
en individuos con hemocromatosis hereditaria.®®

+ Se han registrado casos de “escorbuto rebote” cuando después de un
periodo prolongado de suplementacibn la dosis es interrumpida
abruptamente; sin embargo, estos hallazgos no son reportados en todos los
casos."®

+ Con dosis menores, de aproximadamente 250 mg/dia pueden
alterarse los resultados de las determinaciones de glucosuria y sangre oculta
en materia fecal. "

+ El uso de megadosis de vitamina C, puede ocasionar efectos tdxicos
como uricosuria*, hemolisis en pacientes con defectos de membrana del
glébulo rojo, alteracibn de la actividad bactericida de los leucocitos y

absorcion excesiva de hierro en la dieta. "

76 Ib

77 Ib

78 Ib

79 Ib

80\www.saludymedicinas.com.mx/SUBARTICULO2
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La vitamina C puede precipitar hemolisis en algunas personas, incluyendo
aquellos con deficiencia de  glucosa-6-fosfato  deshidrigenasa*,
hemoglobinuria paroxismal nocturna* u otras condiciones donde se
incrementa el riesgo de hemodlisis de células rojas o donde la proteccion
frente la remocion de los productos del metabolismo del hierro pueden ser
dafiados, como en gente con haptoglobina* Hp2-2 fenotipo. De estas
condiciones, soélo la haptoglobina Hp2-2 esta asociada con el metabolismo
anormal de la vitamina C (plasma bajo en ascorbato) sobre condiciones
donde la ingesta de vitamina C fue provista sobre todo de factores de dieta.’®

Mashour y cols.”

reportaron un caso en el cual un hombre afro-
americano presentado en el Departamento de la Universidad Médica Central
con historia de 6 dias con dolor de cabeza y 3 dias con nauseas y vomitos.
En su historia clinica el paciente admitio el uso diario de vitamina C (tabletas
de 500 mg, cuatro a cinco tabletas al dia) compradas en una tienda local
de comida saludable. Los resultados del ultrasonido renal revelaron un
incremento en la ecogenicidad cortical de los rifiones midiendo de 10 cm. a
11.6 cm. Una biopsia renal (Figura 25) realizada en el dia 2 demostré
necrosis aguda tubular y depésitos de oxalato sélido. El tratamiento se inicid
con piridoxina en el hospital hasta el dia 4 y continuo hasta el dia 9. El
paciente informé que comenzé tomando tabletas de vitamina C en
cantidades grandes pocos dias antes de comenzar los sintomas, hasta 10
tabletas diariamente (5 gr.) debido a una reciente infeccion respiratoria

superior.

8 http://www.fao.org/documents/show

8 Mashour, S; Turner, JF Jr; Merrell, R. Acute Renal Failure, Oxalosis, and Vitamin C
Supplementation: A case Report and Review of the Literature. 2000;118(2):561-563

* consultar Glosario 47
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Figura 25. Corte histolégico de
una biopsia renal

Biopsia renal mostrando depésitos de oxalato so6lido, usando
microscopio con luz polarizada (hematoxilina-eosina, x40).

Tomado de Mashour pag 562

Mashour y cols.” mencionan que Ralli y cols., describieron el proceso por el
cual la vitamina C es eliminada por el rifién via infiltracién y resorcién activa
tubular y la conversién metabdlica de vitamina C a oxalato fue aclarada en
los 60’s. (Cuadro 1)**

La suplementacién de vitamina C ha sido estudiada en pacientes con
funcién renal normal, y requirieron didlisis créonica. Hatch y cols.”®
demostraron que megadosis de vitamina C (2 gr. por diez dias) conduce a
elevar los niveles significativamente de suero y de oxalato urinario

consistente con la ruta metabdlica de la vitamina C establecida en

83 Ib
84 Ib
** consultar Anexo 48
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estudios recientes. Balcke y cols.”” trabajaron con pacientes en grupos
grandes con dialisis, demostraron que los niveles de acido ascorbico
incrementaron las concentraciones de oxalato por lo tanto; lo indicaron como
el factor de riesgo mas importante para depdésitos de oxalato de calcio en
pacientes urémicos. Un nuamero de casos reportados tienen también detalles

de asociacion del consumo de vitamina C y oxalosis.

Wong y cols.”® describieron la historia de un paciente similar al de Mashour
y cols. ”° un hombre de 61 afios de edad quién recibié una terapia alternativa
y se le fue dando 60 gr. de vitamina C por via intravenosa. En admision, el
paciente era anurico, en el andlisis de orina mostré cristales sélidos de
oxalato y modelos granulares. La biopsia de riidn mostré depdsitos
depdsitos extensos de oxalato en los tdbulos renales asociados con necrosis
tubular aguda. El paciente fue admitido con quemaduras de tercer grado y
con nutricion parenteral conteniendo 1 gr. de vitamina C diariamente.
Continuo con esta terapia durante 2 meses, el paciente se sintié anurico.* Se
tom6 una biopsia renal y se mostré6 depdsitos de oxalato de calcio en el
intersticio y tdbulos renales. La vitamina C fue descontinuada, la funcién

renal mejor6 bastante.

Se concluyd que numerosos estudios® han sido desarrollados para

elucidar la ruta bioquimica de la vitamina C, especificamente su conversion a

85 Ib
86 Ib
87 Ib
88 Ib
* consultar Glosario 49
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acido oxalico. La vitamina C puede no ser vista como benigna, ser un
farmaco hidrosoluble mas que bien es considerada como una droga toxica
potencialmente, no sélo para enfermedades renales, sino también para casos
normales dadas las propias circunstancias. Asi estos casos ilustran la
importancia de datos en el historial de pacientes que presentaron dafio
agudo renal para un cuidado intensivo. El uso de continuos suplementos no
prescritos incrementan el cuidado fisico critico para reconocer la importancia

de las ingestiones de la presentacién de procesos de enfermedad aguda.®

Asi mismo Rees y cols.®? reportan que el uso de altas dosis de &cido
ascorbico (vitamina C) ha sido apoyado para una extensa clasificacion de
alimentos por afios. Tales son los tratamientos usados generalmente para
tener pocos efectos adversos y son administrados por las mismas personas.
Estos autores, presentaron un caso en particular en donde ilustran la
precaucion necesaria en sujetos con riesgo de deficiencia de glucosa-6-

fosfato deshidrogenasa.

Reportaron® un caso en donde un hombre nacido en Bretafia de
padres nigerianos fue ingresado como emergencia quejandose de falta de
aliento, orina oscura y dolor con en el subcostal izquierdo con radiacion hacia
el hombro derecho. Su historia incluia malaria contraida en Nigeria a la edad
de 11 afos y tratado con quinina. En los antecedentes familiares no se
encontraron crisis hemoliticas y el paciente se consideraba saludable hasta

diciembre de 1991, cuando le detectaron que tenia anticuerpos para VIH-1.

89

Ib
% Rees, DC; Kelsey, H; Richards, JDM. Lesson of the Week: Acute Haemolysis Induced by High
Dose Ascorbic Acid in Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase Deficiency. British Medical
Journal.1993;306(6881):841-842
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No se encontraron factores de riesgo para la infeccion de VIH. Desarrollo
linfoadenopatia generalizada y su doctor le recomend6 acudir con un
nutriélogo. Un extenso plan nutricional fue desarrollado, incluyendo medidas
de minerales, vitaminas y concentraciones de acidos grasos en sangre. Se
encontraron anormalidades en suero y concentraciones bajas de células
rojas glutathione (células rojas glutathione 1.1 mmol/l (hormal 1.6-2.8 mmol/l),

suero glutathione 3.2 Mumol/l (normal 3.8-8.2 Mumol/l)).

Fue prescrito con multivitaminicos, acidos grasos esenciales y
suplementos glutathione. También con una dosis alta de acido ascorbico
por via intravenosa, 40 gr. tres veces a la semana, suplementando con
20-40 gr. de acido ascorbico diariamente por via oral. Este procedio cerca de
un mes sin evidencia obvia de hemdlisis* o regresion de linfoadenopatia. La
dosis intravenosa fue incrementada a 80 gramos, y al siguiente dia el
paciente comenzd con disnea y fiebre y notificd6 que su orina era negra. Sus

sintomas empeoraron en los siguientes dos dias y regresoé con el nutrilogo.

Se confirm6 deficiencia en sangre de glucosa-6-fosfato
deshidrogenasa con valor de 1.8 1U/g hemoglobina (normal 5.9-11.8 1U/g). La
electroféresis de hemoglobina mostré caracteristicas de células falciformes.
Se detecté sangre en la orina y en microscopio mostré muy pocas células
rojas. Una muestra sanguinea mostré cambios tipicos de hemodlisis
oxidativa. La concentracion de hemoglobina continuo para los siguientes
dos dias de su admisiéon y para el tercer dia su orina se fue aclarando y
su funcién renal volvi6 a su normalidad. EI paciente regreso a su casa

después de cuatro dias.

* consultar Glosario 51
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Hay menosprecio de evidencia apoyando el uso de altas dosis de acido
ascorbico, lejos de favorecer por doctores y pacientes saludables, y sin
efectos apreciables. Se han reportado contraindicaciones que incluyen
insuficiencia renal, hemodidlisis cronica, algunas formas de sobrecargas de
hierro y previa formacion de piedras de oxalato. No hay referencia para
prevenir en gente con riesgo de deficiencia de glucosa-6-fosfato

deshidrogenasa.

Sin embargo, ha habido dos casos reportados de crisis hemoliticas
causadas por acido ascorbico. Un hombre afro- americano desarrollo
hemolisis aguda y dafio renal por 80 gr. de acido ascorbico y muri6. El
segundo caso se reportd en la India en donde dos chicos, desarrollaron
hemdlisis aguda después de haber tomado unas bebidas con 4-6 gramos de

acido ascorbico.®*

Concentraciones bajas de ascorbato han mostrado proteger contra
hemolisis de deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa en eritrocitos in

vitro. Sin embargo, altas concentraciones mostraron producir hemdlisis.®®

Ha sido de gran inquietud que las practicas de suplementacion de
vitamina C pueden exponer a infantes prematuros a un estrés oxidativo
inusual conduciendo a hemolisis. La practica comdn de usar en exceso
substancias de vitamina C en formulas preparadas dirigidas a neonatos

prematuros, recibiendo mucha mas vitamina C que la de la leche humana.®

92 Ib

93 Ib

% Doyle, J. y cols. Does vitamin C cause hemolysis in premature newborn infants? Results of a

multicenter double-blind, randomized, controlled trial. The Journal of Pediatrics 1997;130(1):103-109
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En el caso reportado®’ asociando la vitamina C con HBHA*, es posible que
los infantes con HBHA tengan algun otro factor que permite incrementar la
destruccion  oxidativa de hemoglobina por vitamina C. El perfil
farmacodinamico en los neonatos prematuros (absorcién, distribucion y
eliminacién) para la vitamina C no ha sido descrita. Una variabilidad
enorme en la reabsorcion tubular puede conducir que algunos infantes
tengan mas niveles altos prolongados de vitamina C. Los infantes con HBHA
después de una exposicion a la vitamina C pueden tener extremadamente
actividades bajas de glutathione peroxidasa o catalasa o ambas. Tales
defectos en la proteccion antioxidante de los eritrocitos deja susceptible para
una accion oxidante de exposicion de vitamina C. Por estas razones, la
exposicién de vitamina C puede ser un factor de riesgo para la presencia de
hemolisis en infantes elegidos recién nacidos, antes que los infantes recién
nacidos en general.®® En conclusiéon este estudio demostré6 que los
suplementos de vitamina C Unicos en cantidades consistentes con estos
usos clinicamente no resultan detectables en hemdlisis en infantes nacidos
prematuros durante las primeras semanas de vida. La vitamina C
suplementaria no da una asociacion con alguna evidencia de dafio. Este
resultado no excluye la posibilidad de que la vitamina C induce HBHA en
neonatos con una u otro sistema de enzima deficiente antioxidante o inusual

farmacocinéticas de vitamina C.%°

95 Ib
96 Ib
97 Ib
* consultar Glosario 53
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Los eritrocitos de los prematuros pueden tener mayor riesgo de dafo
oxidativo por la vitamina C debido a que los indices de filtracion glomerular
mas bajos disminuyen el ritmo de excrecion y permiten que los valores
circulantes de &cido ascorbico permanezcan elevados por periodos mas
prolongados. Se ha relacionado con la formacion de urato y calculos de
oxalato, pero en pruebas mas recientes se ha visto que la ingestion masiva
de vitamina C (90 gr/dia) so6lo produce un incremento insignificante de la
concentracion urinaria de oxalato sin cambios en el urato o el fosfato

inorganico. %

3.4.3 Prevencion

El objetivo del tratamiento médico de la litiasis ocasionada por toxicidad de
vitamina C es prevenir la reaparicion de los célculos. Dejando aparte la
correccion de los eventuales excesos de aporte de calcio, fosfato, oxalato y
purinas, varias medidas dietéticas generales pueden permitir un mejor control
de la enfermedad litidsica, como el incremento en la ingesta de liquidos,
preferentemente agua (la primera y mas simple de las medidas para
prevenir la enfermedad litidsica), seguir una dieta no superior a 2.000 Kcal,
con consumo restringido de sal, limitando las proteinas animales, los

azlcares y el alcohol.®*

% Mahan Op. cit. pp 104-105
% http://www.ondasalud.com/edicion/noticia/0,2458,4242,00.html 54
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3.4.4 Tratamiento médico

Para el caso de cristales de oxalato de calcio®:

L | Ureteroscopia y remocion del calculo con rejilla: implica la
colocacion de un osciloscopio en la uretra, hacia dentro de la vejiga y dentro
del uréter. Se utiliza un cesto diminuto para tratar de remover el célculo.
L Colocacién de sonda de Stent. Si la uretra esta bloqueada, se podra
colocar un tubo pequefio en la uretra para permitir el paso de la orina y tratar
de evitar dafos al rifion.

e Nefrolitotomia. Utiliza un osciloscopio que se coloca a través de una
incision hacia dentro del costado para extraer un calculo renal demasiado
grande para eliminarse naturalmente.

e Litotomia. Cirugia abierta para la extraccion de un célculo renal.
Actualmente esta cirugia raramente se utiliza.

l Litotripsia®®. Tratamiento ultrasénico que rompe las piedras en trozos
lo suficientemente pequefios para eliminarse por la orina, ha logrado
reemplazar a la cirugia como el método preferido para la eliminacién de los

calculos.

3.4.5 Investigaciones in vivo

Estudios realizados en animales han demostrado que la concentracion baja

190 http://www.carenewengland.org/body.cfm?id=170&chunkiid=23765
101 http://www.puritan.com/vf/healthnotes/HN_Live/Spanish/ES_Concern/Kidney_Stones.htm 55
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de vitamina C aumenta el LDL colesterol* y disminuye HDL colesterol* y que

este efecto es invertido por alimentar los animales con vitamina C. %

En los animales de experimentacion las nitrosaminas* son potentes
carcindgenos y algunas autoridades han limitado las cantidades permitidas
de estas sales, aunque se carece de evidencia de ningun peligro para el

hombre por formacién endégena de nitrosaminas.'

Un estudio en ratas mostro reducir la supervivencia de glucosa-6-fosfato
deshidrogenada deficiente en eritrocitos en presencia de acido ascoérbico. El
mecanismo exacto por el cual el ascorbato induce a presentar hemdlisis en la
deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa es incierto, pero es una
reflexion para utilizar perdxido de hidrégeno y otras especies de reactivos
a base de oxigeno, las cuales rapidamente sobrepasan el limite

proporcionando glutatione.**

192 Smolin Op. cit, pp 277
193 Gibney Op. cit, pp 190
104 Rees y cols. Art. cit.
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4. ENFOQUE ESTOMATOLOGICO DE ALTERACIONES
BUCALES POR VITAMINA C

Entre los principales problemas de nutricion publica en México se encuentran
las concentraciones séricas bajas de vitamina C en todas las edades. La
desnutricion y la deficiencia de micronutrimentos; entre ellos el acido
ascorbico, fue mas prevalerte en los grupos con bajo nivel
socioeconémico, en zonas rurales, el sur y en poblacién indigena.'® Y para
Villalpando y cols.'® en sus estudios, el 30% de los nifios menores de 2 afios
de edad y 40% de las mujeres tuvieron deficiencia de vitamina C. El riesgo
de esta deficiencia fue menor en nifios y mujeres de nivel socioeconémico

alto y mayor en mujeres de mayor edad.

Es de vital importancia conocer la relacion que tiene la vitamina C
sobre los diferentes tejidos bucales para asi poder diagnosticar

oportunamente y ofrecer el tratamiento adecuado.

195 Rivera, Juan A; Sepulveda Amor, Jaime. Conclusions from the Mexican Nacional Nutrition Survey
1999: translating results into nutrition policy. Salud Publica Mex 2003;45(4):S565-S575.

1% Villalpando, Salvador y cols. Vitamins A, and C and folate status in Mexican children Ander 12
years and women 12-49 years: A probabilistic nacional survey. Salud Pablica Mex 2003;45(4):S508-
S519.
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4.1 Deficiencia de la vitamina C

Varios trabajos en investigacion y experimentacion'®’ sugieren que el acido
ascorbico, desempena una funcion importante en la enfermedad periodontal
a través de los siguientes mecanismos:

@ Al influir en la formacion de colageno, en el periodonto afecta la

capacidad del tejido de regenerarse y repararse.

]

& La deficiencia de acido ascérbico al aumentar la permeabilidad de la
mucosa bucal permite el pasaje de endotoxinas*. Por lo tanto un adecuado
nivel de acido ascorbico mantiene la funcion del epitelio como barrera para
los productos bacterianos.

@ Se requiere una cantidad 6ptima de acido ascérbico para mantener la
integridad de la microvasculatura periodontal a la irritacion bacteriana. Los
diferentes analisis demuestran que los pacientes con deficiencia de vitamina
C sin acumulaciéon de placa no presentan cambios en su estado de salud

gingival.

Vega Franco y cols.'® presentaron un caso de una nifia de 10 meses
de edad, que habia sido internada en un hospital por encontrarse
deshidratada como consecuencia de un episodio agudo durante una diarrea
que tenia ya tres semanas de evolucion. Los meédicos que atendieron su
egreso registraron los siguientes diagndsticos: gastroenteritis, desnutricion
de tercer grado y escorbuto; por otro lado, habian descartado el diagnéstico

de sifilis.

17 www.saludymedicinas.com.mx/SUBARTICULO2.asp?ID=91&IDC=5&IDS=1&bann=
nutricion&nbresub=rece

1% Vega Art. cit.

* consultar Glosario 57
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Las radiografias de huesos largos mostraron un aumento de la densidad,
dependiente del periosteo; éste se encontr6 aumentado de volumen desde
la diafisis a la metafisis* de ambos humeros. Los mismos cambios se
identificaron también en las dos tibias. Por otro lado, habia cierta
irregularidad del contorno del fémur izquierdo, a nivel de la metéfisis. (Figura
26) La impresion registrada por los radidlogos fue: “signos radiolégicos
compatibles con escorbuto (hematomas subperidsticos calcificados de los
humeros vy tibias).” La nifia procedia de una familia integrada en union libre,
de escasos recursos econdmicos que radicaba en el area suburbana de la
Ciudad de México.

Figura 26. Radiografia de fémur en niha de
10 meses de edad con escorbuto

Se puede apreciar radiograficamente, que la nifia presentaba
hematomas subperiésticos calcificados en las tibias.
Tomado de Vega pag. 235

* consultar Glosario 58
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El escorbuto adopta ciertas particularidades en los dos primeros afos de la
vida, coincidiendo con el periodo de crecimiento rapido de los huesos. Asi,
las manifestaciones sobresalientes mantienen relacion con las alteraciones
de los huesos tubulares. Las epifisis de los huesos largos son
particularmente vulnerables; ocurren fracturas asociadas a sangrado
subperidstico que progresan hasta producir una amplia separacion de esta
lamina 6sea. Las lesiones son mas acentuadas en las areas proximas a las
articulaciones de las munecas y los tobillos, que con frecuencia se aprecian

aumentadas de volumen.

En la etapa inicial de la enfermedad, los nifios con escorbuto se muestran
irritables e hiporéxicos*; los movimientos de los brazos y piernas
ocasionan dolor y consecuentemente llanto, que puede ser intenso aun con
el menor traumatismo. Cuando el sangrado subperiostico es amplio, los
nifios inmovilizan el miembro, generando de esta manera una seudoparalisis;
a este respecto, en los lactantes, la posicién en “rana” (con seccién medular)
se describe como un dato caracteristico de esta enfermedad; los nifios se
encuentran en posicion supina, con las rodillas parcialmente flexionadas y
los muslos en rotacidn externa. El sangrado gingival, peridental (cuando
existen dientes) y las hemorragias subcutaneas, se presentan en una fase
avanzada del padecimiento. En este periodo se hace notar el “rosario
costal”, por aumento de volumen de las articulaciones condroesternales®, el
cual, a diferencia del “rosario” que aparece en el raquitismo, suele ser

ligeramente anguloso y al palparlo ocasiona dolor.

Para reafirmar la relacion causal entre las manifestaciones clinicas y la

deficiencia de vitamina C es preciso medir la concentracion plasmatica de

* consultar Glosario 59
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esta vitamina; de encontrarse por debajo de 0.20 mg/dL, podra integrarse el
diagnodstico con mayor certeza. Tan pronto se inicia el tratamiento con
vitamina C, a razon de 200 mg. diarios o mas, los espacios que ocupan los
hematomas subperidsticos evolucionan a la calcificacion en pocos dias vy,
después de algun tiempo, las deformidades 6seas desaparecen, con la

restitucion de la arquitectura normal del hueso.

En la nifia, habia pasado ya el periodo agudo de la enfermedad y los
hematomas se encontraban en proceso de calcificacion; por otro lado, ya no
mostraba dolor al movilizar los miembros o al palpar el “rosario costal” o las
deformidades en los brazos y en las piernas. La informacion proporcionada
por la madre permite suponer que la dieta consumida por esta nifa era
deficiente en alimentos ricos en vitamina C. Asi se puede suponer
actualmente existen nifilos menores de dos afos con concentraciones bajas

de vitamina C.

Weinstein y cols.'® describieron el caso de una nifia con retraso en el
desarrollo presentando signos secundarios de escorbuto, crénicos por
deficiencia de acido ascoérbico y una hipertensién severa. La imagen de
resonancia magnética (MRI) mostré signos de escorbuto, anteriormente

descritos.

Atilla y cols.”® mencionan un caso de un hombre de 23 afios que fue

19 Weinstein, Michael; Babyn, Paul; Zlotkin, Stan. An orange a day keeps the doctor away: Scurvy in
te year 2000. Pediatrics 2001;108(3):55-60

10 Atilla, Yalgin; Ugur, Ural A; Cengiz, Beyan; Biilent, Tastan; Murat, Demiriz; Tiirker, Cetin.
Scurvy presenting with cutaneous and articular signs and decrease in red and white bloods cells. Int J
Dermatol 1996;35(12):879-871
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admitido en la clinica de hematologia para la evaluacion de hemorragias
perifoliculares, artralgias, mialgias, fatiga y dificultad para permanecer de pie
y caminar, todo con una duracion de tres semanas. Las lesiones purpuricas
se asociaron a hiperqueratosis folicular, algunos de los cudales eran
palpables, presentaba prominencias particularmente en los costados y en la
parte distal de los brazos y abdomen. Sus encias estaban edematosas,
hemorragicas, eritematosas y con erosiones. El paciente presentaba niveles
séricos de acido ascorbico de 0.2 mg/dL (normal: 0.2 a 2.0 mg/dL), el nivel de
hemoglobina con indices hipocromicos y microciticos.  Clinicamente las
cuatro H’'s (signos hemorragicos, hiperqueratosis de los foliculos pilosos,
hipocondriasis y anormalidades hematoldgicas) son una pauta para pensar

en signos y sintomas de escorbuto.

4.1.1 Manifestaciones bucales

Es muy probable que los primeros signos de deficiencia sean edemas y
hemorragias de encias (cuando hay o&rganos dentarios), gingivitis*,
gingivorragias™® y dientes con movilidad. También hay xerostomia. La dentina
se reabsorbe volviéndose porosa, la pulpa se atrofia y se presenta
hiperémica*, también hay degeneracion osteoblastica, afectando la estructura
Osea de los huesos maxilar, mandibula y paladar éseo, ademas, se pueden
formar quistes y se presentan alteraciones del ligamento periodontal. En el
ser humano, (Figura 27) los dientes no parecen ser afectados cuando la
deficiencia de acido ascoérbico se presenta después que hicieron erupcion,

siendo valido en los nifios con escorbuto. "

" Esquivel Op. cit, pp 88
* consultar Glosario 61
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Dentro de las alteraciones gingivales se observan inicialmente en la base de
los molares, al inflamarse las papilas interdentales, las cuales se ven
de color rojo azulado y pueden desarrollar infeccion bacteriana
secundaria''? y se observa retraccién gingival de los dientes. ' Los efectos
bucales por deficiencia de vitamina C en el ser humano, estan limitados a los

tejidos periodontales.

Figura 27. Nifio con escorbuto

Deficiencia de vitamina C: sangrado gingival.

Tomado de Walter pag. 137

La encia primero se inflama, es de color rojo brillante, tumefacta, lisa vy
brillosa, sangra al menor roce, luego suelen infectarse y hay mal aliento
(Figura 28). Los habitos higiénicos deficientes exacerban las
manifestaciones de la enfermedad en la mayoria de los casos, ya que los

microorganismos presentes causan infecciones."'* En el escorbuto crénico

"2 Feldman Op. cit, pp 378
"% Gibney Op. cit, pp 187
14 Esquivel Op. cit, pp 89 62
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se presenta entonces periodontitis*, que se manifiesta por resorcién 6sea y
movilidad dentaria.”™® A medida que el dolor progresa se produce pérdida del
cemento dentario, los dientes presentan movilidad y es posible también la
pérdida de hueso alveolar.""® Posteriormente de algin tiempo el érgano
dentario se pierde debido a la desaparicion de los alvéolos dentarios, por

osteoporosis de los huesos maxilares.””

Figura 28. Primeras manifestaciones bucales en el escorbuto

Encia tumefacta, lisa, brillosa e inflamada.

Tomado de www.nutriweb.org.br/ n0201/escorbuto.jpg

Las heridas soélo se curan superficialmente, con ligera o nula formacién

de tejido de cicatrizacidén (el cual es rico en colageno) de tal manera que la

115 b

¢ Gibney Op. cit, pp 187
"7 Garcia Op. cit, pp 153
* consultar Glosario
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curacion se retrasa y las heridas pueden reabrirse faciimente. El tejido
cicatricial en la enfermedad el escorbuto se ha observado que sdlo tiene la

mitad de la fuerza tensil que el tejido formado normalmente 'y sano.'®
También pueden encontrarse foliculos hiperqueratdsicos en el pelo.""®
Es importante mencionar que estos signos aparecen dos semanas después
de que las concentraciones de acido ascorbico de los leucocitos se
vuelven insuficientes menor a 2 mg/108 células, o también de 60 a 90 dias

después de una ingestion deficiente de frutas y verduras frescas.'®

4.1.2 Trastornos bucales asociados

La deficiencia de acido ascérbico lleva a la enfermedad conocida por
escorbuto. Las manifestaciones bucales que se asocian con esta enfermedad
son probablemente las mas espectaculares de cualquiera de las deficiencias
vitaminicas, y puede incluir una gingivitis hemorragica y edematosa, aunque
esta no se presenta nunca en las zonas desdentadas. Ademas, pueden
presentarse en el escorbuto infecciones bacterianas secundarias, como la

gingivitis ulceronecrotizante aguda.'®' (Figura 29)

'"® Gibney Op. cit.

"9 Esquivel Op. cit, pag. 88

120 Feldman Op. cit, pag. 378

121 Quifiénez Ybarra, Maria E; Rodriguez Calzadilla, Amado; Ferro Benitez, Pedro; Gonzalez Cabrera,
Braudelino; Padilla Gonzalez, Carmen. Morbilidad bucal. Su relacidn con el estado nutricional en
nifos de 2 a 5 afios de la Consulta de Nutricion del Hospital Pediatrico Docente de Centro Habana.
Revista Cubana Estomatologica 2004;1
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Figura 29. Gingivitis ulceronecrotizante aguda
(GUNA) y deficiencia de acido ascoérbico

La GUNA es una infeccién aguda caracterizada por
necrosis de tejidos, sangrados espontaneos.
El estrés, una dieta pobre, y el fumar aceleran su aparicion.

Tomado de http://images.google.com.mx/imgres?imgurl

Hoy dia, la evidencia clinica indica que la vitamina C funciona para mejorar
los mecanismos de defensa del hospedero, y por lo tanto, esta implicada en
la preservacion del estado periodontal. No se pude descartar que estas
deficiencias vitaminicas constituyen manifestaciones clinico-bucales en

pacientes desnutridos o de bajo peso al nacer.

Estudios'? muy recientes plantean que existe una relacion sinergistica
entre nutricion, estado oral y afecciones. La deficiencia nutricional puede
traer como resultado cuadros clinicos bucales. Las condiciones de la cavidad
bucal y las afecciones sistémicas con manifestaciones bucales pueden
conducir a deficiencias nutricionales condicionadas a afectacion en la

masticacion y deglucion, dolor y molestias.

2 1p 65
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De aqui se conjetura que para garantizar una salud oral 6ptima se impone
una dieta balanceada, pues todos los alimentos no tienen las mismas
vitaminas y minerales. Las frutas y verduras que contienen vitamina C son
esenciales para el mantenimiento de encias saludables. La vitamina C
mejora los mecanismos de defensa del hospedero, por lo tanto, esta

implicada en la preservacion de los tejidos periodontales.

4.2 Toxicidad de la vitamina C

La deficiencia de vitamina C ocasiona varios trastornos, es importante
conocer los dafos que genera el acido ascorbico en dosis altas, siendo

téxicas para el organismo humano.

4.2.1 Manifestaciones bucales

Otra preocupacion con los suplementos de vitamina C es el dafio al esmalte
de los dientes. La vitamina C es un acido que es bastante fuerte para disolver
en el esmalte dental cuando las tabletas son masticadas. '?® (Figura 30)
Actualmente existe poca informacion, pero se sabe que el acido ascorbico

provoca abrasion al esmalte dental.'*

' Smolin Op. cit, pag. 276
124
Ib
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Figura 30. Presentaciones farmacéuticas infantil y adulto
de acido ascérbico

Acido ascérbico en tabletas masticables
sabor naranja. Ayudan a la prevencion y tratamiento
de la gripe y resfriado comun.

Tomado de “Farmacias El Fénix”

La vitamina C esta siendo tomada en grandes cantidades, en dosis de 15 a
30 veces mas que en 1989. Un tercio de la poblacién en Estados Unidos
toma suplementos de vitamina C para prevenir o reducir los sintomas del
resfriado comun. En México no se conocen cifras exactas, pero se sabe que
actualmente la vitamina C es uno de las vitaminas que mas se comercializa y
vende sin restriccion o advertencia alguna. (Figura 31) En afios recientes ha
aumentado la mercadotecnia en productos con contenido de vitamina C; asi
como anuncios espectaculares y de televisibn, aumentando el uso

indiscrimado de la vitamina C.
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Figura 31. Acido ascérbico en presentacion efervescente

Tabletas de vitamina C con sabor a naranja.

Tomado de Farmacias “El fénix”

Varios estudios' han examinado la relacién entre la vitamina C y el
resfriado comun con datos desde 1930; sin embargo su efectividad sigue en
debate. Se ha encontrado que la vitamina C no reduce la incidencia de
resfriados pero causa una reduccién en la duracion y severidad de los
sintomas del resfriado. El efecto de la vitamina C en sintomas de gripe
podrian ser debido a su efecto antiviral, su efecto antioxidante, su papel en la

estimulacion de varios aspectos de funcidon inmune, su habilidad de

125 b
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incrementar el trastorno de histamina (molécula que causa inflamacion) o la

combinacién de estos.'?® (Figura 32)

Figura 32. Vitamina C

1 e eCTITNNS FPEDr IO
o mpendie b TTTs

D~ F

Jerza tus defensas!

“Propicia la produccién de colageno; fomenta la curacién de heridas,
quemaduras y fracturas; previene hemorragias y resfriados.
Es un auxiliar en la formacion de huesos y dientes. Es un antioxidante.”

Tomado de www.tampiconet.com/.../ gncl/vita_vitc_1000.jpg

4.3 Importancia de la vitamina C

En la actualidad la vitamina C, nos brinda una serie de nuevas expectativas
en cuanto a recientes investigaciones y descubrimientos innovadores con

repercusion médica y experimental.

126 b
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4.3.1 En la deficiencia de vitamina C

La ruptura prematura de las membranas corioamniéticas (RPM) es un
problema de salud publica ya que es la principal causa de parto pretérmino,
misma que en nuestro pais es la primera causa de mortalidad neonatal. La
frecuencia de RPM en México se ubica entre 10 y 20%, como mencionan

Pfeffer y cols.'®

Varios factores relacionados con la pobreza, frecuentemente se
asocian con la RPM. Entre estos factores es importante destacar la presencia
de las infecciones (particularmente urogenitales), en donde los
microorganismos mas comunmente implicados como agentes causales son:
Neisseria  gonorrhoeae, Ureaplasma urealyticum, Micoplasma,
estreptococo del grupo B, Trichomona vaginalis, Chlamydia trachomatis,
Bacteroides fragilis, peptoestreptococos, fusobacterias, Lactobacilos sp. y

Gardnerella vaginalis.

Otro factor relacionado con la pobreza es el estado de nutricidn,
particularmente con el estado de nutriciéon en vitamina C. La relacion de
vitamina C con el desarrollo de RPM, se ha sugerido debido al papel que la
vitamina juega en la biosintesis de colagena, siendo ésta la principal
constituyente estructural de las membranas corioamnidticas. Recientemente
la deficiencia de vitamina C también se ha relacionado con los mecanismos

que aumentan la degradacion de esta proteina.

127 pfeffer, Frania; Lobaton, Raquel; Reyes, Leticia; Luna, Andrea; Narcio Lourdes; Casanueva,
Esther. Ruptura prematura de las membranas corioamnidticas. Valor predictivo del estado de nutricion
en vitamina C y la infeccion. Perinatol Reprod Hum 2002;16(1):4-9
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En un estudio transversal se encontré una asociacidn entre deficiencias
marginales de vitamina C y RPM, ademas, en un estudio prospectivo se
informd una relacidon entre las concentraciones leucocitarias de vitamina C, a

la semana 28 de gestacion, y el desarrollo posterior de RPM.'?

Se considera que tanto las infecciones cervicovaginales como la
disponibilidad de vitamina C se han relacionado con la RPM, y que esta
vitamina también afecta la capacidad de la respuesta inmune a través de
diferentes vias, se han realizado algunos estudios para evaluar la interaccion
entre estos tres factores. En un estudio de casos (mujeres con tres
evaluaciones consecutivas, en las que en la intermedia se documentd
infeccion cervicovaginal) y testigos (mujeres con tres evaluaciones
consecutivas sin infeccion) pareadas por edad gestacional y concentraciones
leucocitarias de vitamina C, se compararon las concentraciones leucocitarias
de vitamina C. En las tres evaluaciones se encontré que durante la
infeccién, independientemente del agente causal, se producia una
disminucion significativa de las concentraciones leucocitarias de vitamina
C."™® Por otra parte, también se ha documentado un efecto sinérgico entre
las concentraciones bajas de vitamina C y la presencia de infecciones
cervicovaginales y la RPM. En un estudio’® de seguimiento, en el que se
evalu6 mensualmente a las gestantes, y en las que se busco
propositivamente infecciones cervicovaginales, se encontr6 que la
prevalencia de RPM fue de 45% para mujeres con concentraciones bajas de

vitamina C en leucocitos y presencia de infeccion 32% para mujeres con

128
129 1
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concentraciones leucocitarias bajas de vitamina C sin infeccién, y 12%
para mujeres no infectadas con concentraciones adecuadas de vitamina C

1

en leucocitos. Cabe mencionar que en este estudio™' no fue posible

identificar mujeres infectadas con concentraciones adecuadas de vitamina C.

En el instituto Nacional de Perinatologia en la Ciudad de México se
llevé a cabo un estudio prospectivo. Se invité a participar en el estudio a 122
embarazadas que asistieron a la Clinica de Atencion Prenatal y 82
completaron el estudio (67%). Los criterios de inclusion al estudio fueron:
que las mujeres estuvieran clinicamente sanas, con fecha de ultima
menstruacion (FUM) conocida, de menos de 16 semanas de gestacién, que
no estuvieran consumiendo suplementos de vitamina C, con embarazo unico,
que no faltaran a ninguna de sus citas, que resolvieran el embarazo en el

Instituto y haber aceptado, libre e informadamente, participar en el estudio.

Los criterios de exclusion fueron: que desarrollaran alguna
enfermedad metabdlica (diabetes gestacional, preeclampsia, etc.), pérdida
del seguimiento y cesarea programada o cesarea sin trabajo de parto.
Todas las mujeres fueron seguidas aproximadamente cada cuatro

semanas, desde la semana 16 de embarazo, hasta el mes posparto.

Con relacién a las concentraciones leucocitarias de vitamina C, (Tabla
1)** se observd una disminucién alrededor de la semana 24 de gestacion y

un incremento significativo al mes posparto. Es importante mencionar que no

131 Ib
* consultar Anexo
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se encontré ningun caso de deficiencia clinica de vitamina C en la muestra
estudiada y que las concentraciones leucocitarias de vitamina C permitieron
identificar algunos casos con deficiencia marginal, especialmente en las
semanas 24 y 28 de la gestacion. A la semana 28 de gestacion, el punto de
corte para las concentraciones leucocitarias de vitamina C, tuvo un valor
prondstico para RPM de 16.9 ug/10® células. Las mujeres con RPM
persistieron con concentraciones leucocitarias mas bajas de vitamina C al
mes posparto, con un punto de corte de 26.5 pg/108 células. En la muestra
estudiada no se encontro relacion entre las infecciones cervicovaginales y la
RPM, tampoco se observo relacion entre el estado de nutricion en vitamina C

y la presencia de infeccion.

Las concentraciones plasmaticas de vitamina C se mantuvieron
bastante homogéneas durante el embarazo, este patron es diferente de lo

informado por Vobecky y Snelling y Jackson'?

, quienes encontraron que
cuando se va acercando el fin de la gestaciébn las concentraciones
plasmaticas de vitamina C tienden a disminuir, estas diferencias pueden
deberse a los diferentes tipos de dieta consumidas por las poblaciones

estudiadas.

El patron de las concentraciones leucocitarias de vitamina C
encontrado en este estudio (disminucidén en las concentraciones durante las
semanas 24 y 28 de gestacion), es similar a lo informado por Schorah y

Polo.”® Esto podria deberse tanto a la hemodilucion que sucede en esta

132 b
133 b
73



Ay

P
Deficiencia y toxicidad de la vitamina C W UNAM

1904

etapa del embarazo y que ha sido informada por varios autores, como al
incremento en las demandas de esta vitamina en esta etapa de la gestacion

0 a una combinacion de ambas.

Independientemente de la causa de esta disminucién, es importante
mencionar que las mujeres que tuvieron concentraciones bajas de vitamina C
en leucocitos en la semana 28 de gestacion, tuvieron cuatro veces mas
riesgo de RPM, estas mujeres persistieron con concentraciones mas bajas
de vitamina C leucocitaria al mes posparto, probablemente este grupo

representa una poblacién con requerimientos mas elevados de vitamina C.

La importancia de este estudio estriba en que, aparentemente, si una
mujer pudiera tener un adecuado control prenatal en donde se detectaran y
trataran oportunamente las infecciones cervicovaginales y se vigilara su

consumo de vitamina C, se podria disminuir la incidencia de RPM."™**

Dentro del grupo de nutrimentos no se ha estudiado, exhaustivamente,
al grupo de las vitaminas hidrosolubles como moduladores especificos de la

expresion génica. Rodriguez'®

presenta informacién relevante sobre el
estado actual de este conocimiento. A saber, en la deficiencia de la vitamina
C disminuye las concentraciones del RNAm de la apopoliproteina A1 (Apo

A1) en higado.

En los ultimos afios se han identificado que diferentes factores de la

dieta actian como moduladores especificos de la expresion génica. Estos

134 b
133 Rodriguez Att. cit.
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constituyentes incluyen acidos grasos poliinsaturados, colesterol, glucosa y
minerales especificos como el hierro y el selenio, ademas de vitaminas

liposolubles como el acido retinoico.

Sin embargo, no se ha estudiado, al grupo de las vitaminas
hidrosolubles, las cuales dan origen, en general, a moléculas precursoras de
la mayoria de los cofactores esenciales para la actividad especifica de
muchas enzimas, siendo asi que la vitamina C, actua también como
modulador de la expresion genética de diferentes proteinas. La expresién
geénica se refiere a un proceso bioldgico que se inicia desde la activacion de
la transcripcidn de un gen y concluye con la sintesis de una proteina madura
con una funcidn determinada, lo que lleva a la expresion fenotipica de la
célula. El acido ascérbico es un cofactor requerido para la reaccion de
hidroxilacion en la sintesis de colagenas catalizada por la prolil y lisil

hidroxilasas. '*°

Por otro lado, tanto en el medio rural como en el urbano, existe una
tendencia a presentar anemia y deficiencias de hierro, zinc, vitamina C
y acido félico son las mas frecuentes representando un grave problema de

salud en todo el pais.™’

Entre las deficiencias nutricias de mayor prevalencia en las mujeres en

el mundo estan la de hierro, de acido folico, de vitamina C y de la vitamina A.

136

Ib
137 Casanueva, Esther. Estado de Nutricién de las mujeres en edad reproductiva: resultados de la
encuesta nacional de nutricién 1999. Perinatol Reprod Hum 2002;16(2):61-73
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Entre otras deficiencias nutricias importantes durante el embarazo, esta la
de la vitamina C. Esta se relaciona, entre otras condiciones, con la
ruptura prematura de membranas corioamniéticas, la cual es un factor de

riesgo para nacimientos prematuros.'®

El porcentaje de adecuacion del consumo de vitaminas y nutrimentos
organicos se calculé con base en los criterios del Consejo Nacional de
Investigacion de los Estados Unidos de América.”® La submuestra para la
evaluacion de micronutrimentos, se obtuvo de muestras de sangre alrededor
de 1,012 mujeres, en las cuales se determinaron las concentraciones séricas

de vitaminas C, acido félico, hierro y zinc.

Por lo que se refiere a la evaluacion de consumo, en el presente
documento solamente se incluye la informacion relativa a la ingestion de
vitaminas y nutrimentos inorganicos. Aun asi, llama la atencién los muy bajos
consumos de las mujeres que amamantan, los cuales en promedio se

encuentran cerca de 30% para el caso de las vitaminas.

La deficiencia de vitamina C representa un problema de salud porque
a nivel nacional 39.3% de las mujeres presentan deficiencia de esta vitamina
a juzgar por sus concentraciones plasmaticas. Cabe mencionar que entre las
embarazadas la prevalencia fue de 24.8% mientras que entre las no

embarazadas fue de 39.3%.

138 b
139 b
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La asociacioén de la vitamina C con la ruptura prematura de membranas, y del
acido folico con los defectos del cierre del tubo neural, son otros ejemplos
suficientemente dramaticos como para justificar el llamar la atencion a los
encargados en la toma de decisiones para que articulen politicas claras y
decididas, encaminadas a combatir este tipo de desnutricion, como ha
enfatizado la Organizacion Mundial de la Salud. Es evidente que dentro de
los esfuerzos para mejorar la salud y la nutricion de los nifios y de las
mujeres en edad reproductiva, es urgente disenar intervenciones dirigidas a
combatir la deficiencia de micronutrimentos. Tales intervenciones deben
comprender al menos tres niveles:'*°

1. Una intervencién farmacolégica consistente en introducir mezclas de
los micronutrimentos que necesitan corregirse con mas urgencia, tal
es el caso del hierro, el zinc, la vitamina C y el acido folico. Una
intervencidon de tal naturaleza debe ser localizada a los grupos y
condiciones fisiolégicas de mayor riesgo, debe ser de corta
temporalidad y tener como objetivo disminuir rapidamente las
formas graves de la deficiencia.

2. Fomentar la fortificacion y el enriquecimiento de alimentos de
consumo universal, ademas de los que ya estan siendo fortificados,
por ejemplo, incluir la fortificacion de alimentos consumidos durante
la edad infantil. Ampliar la cobertura de alimentos fortificados que
ya se ofrecen a poblaciones que viven en pobreza extrema, tal es el
caso del suplemento PROGRESA, inclusive poniéndolo a

disposicion comercial.

140 11
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3. Un intenso programa de orientacién alimentaria para la nutricién
basado en metodologia reciente, como es el caso de la
mercadotecnia social, que tenga como objetivo hacer consciente a
la poblacion y a los proveedores de servicios de salud de la alta
prevalencia de estas deficiencias y de las consecuencias para la

salud presente y futura de la poblacién.

4.3.2 En la toxicidad de vitamina C

Los suplementos de vitamina C han sido sugeridos para reducir el riesgo de
enfermedad cardiovascular por reducir la presion sanguinea, los niveles de
colesterol en sangre y la forma de oxidar el colesterol. Diversos estudios'
han sugerido que la presidon sanguinea es inversamente relacionada con el
estado de la vitamina C; sin embargo, estos datos no son conclusivos. Se ha
postulado que la vitamina C reduce el colesterol en sangre porque esta
envuelta en la sintesis de acidos biliares de colesterol en el higado. La
vitamina C permite al colesterol ser usado para la sintesis de bilis y por eso

reducir la cantidad de colesterol en la sangre.

Estudios similares'*? a los que se realizaron en animales, sobre efecto
de vitamina C del colesterol en sangre no estan disponibles en humanos. Se
ha propuesto que la vitamina C vy otros antioxidantes retrasan la

ateroesclerosis evitando la oxidacion de LDL colesterol. La vitamina C es un

1! Smolin Op. cit. pp. 276-277
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importante antioxidante plasmatico que puede prevenir la oxidacion de
lipidos. Muchos estudios'® hechos en cultivos de células muestran que la
vitamina C protege al LDL colesterol de la oxidacion, pero este efecto ha sido
dificil de investigar dentro de un humano viviente. No obstante este
importante papel de la vitamina C para proteger al LDL colesterol de la
oxidacion, hechos lejanos de epidemiologia e intervencién humana permitira
tener una pequefa evidencia para permitir el uso de suplementos de vitamina

C evitando la ateroesclerosis en humanos.'**

De la misma manera ha sido sugerido que altas dosis de vitamina C
puede tratar y prevenir el cancer. Aunque pruebas controladas no han
encontrado beneficios de la vitamina C en el tratamiento de pacientes con
cancer avanzado, esta evidencia sostiene que el papel de la vitamina C

puede prevenir el cancer, en personas aparentemente sanas.

Estudios epidemioldgicos'*® han encontrado inversas relaciones entre
el consumo de vitamina C en la dieta y cancer de cervix, recto, pecho,
pulmones, estbmago, boca y pancreas. Como antioxidante la vitamina C
puede proteger contra canceres causados por dafo oxidativo. En el caso de
canceres gastrointestinales, la vitamina C podria prevenir al cancer
inhibiendo la formacion de nitrosaminas carcinogénicas. No obstante, ante la
asociaciéon entre los altos consumos de vitamina C y la baja incidencia de

varios canceres, estos estudios no pueden excluir otros factores ademas

143 Ib
144 Ib
5 1b pp 277
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de la vitamina C, la cual se encuentra en frutas y vegetales que permite ser

responsable para los efectos de proteccion.'*

Se ha cuestionado la efectividad de los nitritos y nitratos utilizados
para preservar la carne, un método tradicional de conservacion, debido a la
formacion de nitrosaminas por reaccion entre el nitrito y las aminas presentes
de manera natural en los alimentos en las condiciones acidas del estobmago.
El ascorbato puede prevenir la formacion no enzimatica de nitrosaminas con
nitrito y otros agentes nitrosantes, dando NO, NO, y N, Este es un efecto
del ascorbato presente en el estbmago al mismo tiempo que los nitritos
dietéticos y las aminas, y no un efecto del estatus nutricional de la vitamina
C.147

Con muy poca evidencia experimental, se ha sugerido que ingestas
muy elevadas de vitamina C (10g/dia o mas) pueden ser
beneficiosas para prevenir el desarrollo del Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida (SIDA) en individuos que son positivos al virus de la
inmunodeficiencia (VIH), aunque estos estudios estan en desarrollo para

poder determinar la efectividad de la vitamina C."*®

Aunque se ha difundido que la vitamina C tiene propiedades
especiales contra la gripe, diversas infecciones, el cancer, la arteriosclerosis
y aun trastornos mentales. Ninguna de estas propiedades ha sido

comprobada.’®

146 Ib
17 Gibney Op. cit, pp 190
148 Ib
149 Martinez y Martinez Op. cit, pp 378
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El acido ascérbico ha sido usado en dosis farmacolégicas por mas de 20
anos. Ha sido propuesta para un amplio rango de condiciones incluyendo
hipertension,  resfriados, hepatitis A, hepatitis B, infarto miocardico,
cataratas, asma, enfermedad de Parkinson, esquizofrenia, artritis, cistinuria®,
mieloma, leucemia, sobredosis de hierro, metahemoglobinemia y en
purpura trombocitopenica  inmune. La evidencia del uso en estas
condiciones es variable pero son pocas las herramientas clinicas adecuadas

que sugieren sus beneficios definitivamente.'

El uso de la vitamina C se comenzé en los afios 70, como una forma
para disminuir la incidencia y severidad del resfriado comun. Recientemente
la vitamina C ha sido muy efectiva en la proteccion contra el dafo oxidativo
de los tejidos. Sin embargo hay controversia sobre la validez de los
beneficios de la vitamina C desde los primeros reportes publicados. No
obstante, los consumos de dosis de vitamina C han excedido las dosis
diarias recomendadas siendo de 10 a 20 veces mayor de lo normal. El acido
ascorbico como nos refiere Olivier y cols.'" ha sido implicado como un factor
de riesgo para desarrollar cristales de oxalato de calcio en la conversion de

152 en sus estudios

oxalato y en las propiedades acidas. Olivier y cols.
evaluaron el efecto del consumo de acido ascorbico en la saturacion urinaria
de oxalato de calcio (CaOx)y el pH urinario. Y observaron que la ingestién
diaria de 2 mg. resulta con un pH urinario sin cambios pero hubo un

significativo incremento de oxalato urinario en sujetos normales (20%) y en

10 Rees y cols. Att. cit.
! Traxer, Olivier; Huet, Beverly; Poindexter, John; Pak, Charles; Pearle, Margaret. Effect of
Ascorbic Acid consumption on Urinary Stone risk factors. The Journal of Urology 2003;170:397-401
152

Ib
* consultar Glosario
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un (33%) en formadores de cristales. Estos autores finalmente
recomendaron el uso de vitamina C menor a 2 mg. diariamente en personas

formadores de cristales de oxalato de calcio.

Sin embargo, los estudios'® evaluaron el efecto de dosis largas de
acido ascorbico en oxalato urinario produciendo también contradiccién en los
resultados por que en la medida de oxalato urinario hubo inexactitud en la
presencia de ascorbato lo cual se oxida realmente in vitro a oxalato. El
objetivo fue evaluar cuidadosamente el control metabdlico, el efecto del
consumo del acido ascorbico en el riesgo para desarrollar calculos de oxalato
de calcio con respecto a la acidificacién urinaria y saturacion urinaria de

oxalato de calcio en sujetos normales y en personas formadoras de cristales.

En las personas formadoras de cristales se recolecto su orina durante
24 horas, para poder ver el pH y el oxalato urinario normal. En el ciclo
menstrual y embarazo se pueden ver afectados los parametros urinarios.
Todos los sujetos fueron instruidos para continuar con sus suplementos
diarios, vitaminas y algunos medicamentos para modular los factores de
riesgos de calculos o que afecten el estado acido—basico o presion
sanguinea en las ultimas dos semanas antes y durante cada fase. Sin
embargo, el oxalato urinario fue estadisticamente alto en la fase de acido
ascorbico comparado con la fase placebo para las muestras acidas. (Tabla
2+

153 Ib
** consultar Anexo
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Y al efectuar exdmenes generales de orina, la saturacién relativa de oxalato
de calcio fue significativamente alta en la fase de acido ascoérbico
comparada con la fase placebo tanto para persona normales como para

personas formadores de calculos. (Tabla 3)**

El acido ascérbico ha sido implicado como un factor de riesgo para la
formacién de célculos o cristales de oxalato de calcio basado en su
conversion a oxalato también ha sido usado en dosis largas como un agente
acido en el manejo de paciente con infeccién relacionada con calculos, una
practica que podria potencializar exageradamente la formacién de calculos

de oxalato de calcio. Este estudio’*

condujo a aclarar estas dudas.

El papel del acido ascorbico en niveles de oxalato urinario ha sido muy
confuso, estudios desarrollados durante los ultimos 25 afios han podido
evitar el efecto de altas dosis de acido ascoérbico en concentraciéon de oxalato
urinario produciendo resultados contradictorios. En parte estas inquietudes
han tenido verdaderas problemas en la deteccion de oxalato, la conversion
no enzimatica de acido ascorbico a oxalato sobre condiciones alcalinas y la
interferencia de acido ascorbico con pruebas para oxalato urinario. Nuevos
desarrollos en la metodologia siguieren que los procedimientos para analizar
el oxalato pueden estar siendo incorrectos por que pueden favorecer la
conversion in vitro de &acido ascoérbico a oxalato en orina durante el

almacenaje de las muestras y el proceso.'

154 Ib
155 Ib
** consultar Anexo
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La conversion potencial in vitro de acido ascorbico a oxalato durante el
almacenaje para examinar la importacion de las preparaciones de las
muestras, aunque mucha publicaciones fallan en especificar las condiciones

y duracién de almacenaje.’®

La degradacion de acido ascorbico administrada parenteralmente
puede causar hiperoxaluria. Un cambio en el régimen parenteral de pacientes
con HPN (nutricidn parenteral en casa) de 500 mg. de acido ascoérbico a 100
mg, se ha asociado con una baja en los niveles de oxalato. Por lo tanto las
dosis moderadas de acido ascérbico (100 mg/dia) podrian limitar la aparicion

de oxalato urinario en pacientes con HPN."’

156

Ib
157 Fairholm, Lydia; Saqui, Olivia; Baun, Mary; Allard Johane. Influence of Multivitamin Regimen on
Urinary Oxalate in Home Parenteral Nutritions patients. Nutrition in Clinical Practice 18:366-369
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CONCLUSIONES

El &cido ascoérbico participa en mudltiples funciones basicas actuando de

diversas maneras (coenzima, regulador, estimulador y agente preventivo).

El resultado de una ingesta deficiente de vitamina C conlleva a la
aparicion de Escorbuto y cambios en la personalidad. El escorbuto en nifios
se manifiesta a través de signos y sintomas generales como: irritabilidad,
pseudoparalisis en extremidades, fatiga y presencia de hematomas; en
cavidad bucal: sangrado gingival y en sitios de erupcion dentaria.

La anemia en el escorbuto se puede atribuir a la hemdlisis debido a la
disminucién de hematopoyesis causada por una baja incorporacién de hierro
en la hemoglobina.

Con ingestas superiores a 100 mg/dia se satura la capacidad del
organismo para metabolizar la vitamina C aunque cualquier aumento de la
ingesta se finalmente excretada por la orina. Sin embargo, ademas de su
papel antioxidante y del que juega en la reduccion del radical tocoferoxilo, la
vitamina C es importante para la absorcion de hierro y para prevenir la

formacién de nitrosaminas.

Por esto es necesario llevar una dieta balanceada, que incluya el
consumo de alimentos ricos en vitamina C, como son los citricos (naranja,
limén, lima, toronja, mandarina), frutas en general (fresa, melén, pifia,

platano) y verduras y hortalizas crudas (tomates, papas, pimientos, col, etc.).
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En el embarazo y la etapa de lactancia se incrementa la demanda de
vitamina C, por lo que es importante incluir frutas o complementos
alimenticios en la dieta; en el caso de los lactantes iniciar desde la segunda
semana de edad la administracién de los requerimientos de 35 mg diarios de
vitamina C y de 45 a 60 mg diarios en preescolares y escolares y también
administrarla cuando una persona se recupera de quemaduras o0 una
intervencion quirargica. Recordando que la vitamina C no debe consumirse

en exceso.

Es importante recalcar que el contenido de vitamina C tanto de frutas
como de vegetales puede variar dependiendo las condiciones en que se
cultivan y la forma de recolectarlos, es por eso que la refrigeracién y
congelacion rapida ayudan a conservar la vitamina C por mas tiempo,
también es preferible que cuando se corten o preparen estos alimentos se
haga justo en el momento en el que van a ser consumidos, no antes, ya que

el acido ascérbico se oxida rapidamente.

Se concluye que algunos de los beneficios del acido ascdérbico son en
contra del resfriado comun, pero so6lo ayuda a reducir la gravedad de los

sintomas méas no los evita en si.

Es necesario tomar decisiones en nuestro pais, para mejorar la salud y
nutricion de los nifios y de las mujeres en edad reproductiva para combatir la
deficiencia de acido ascorbico y poder asi evitar la ruptura prematura de
membranas corioamnidticas, la cual es un factor de riesgo para nacimientos

prematuros.
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Suplementos de vitamina C pueden tener como consecuencia hemalisis en
nifos prematuros recién nacidos y la formacién de célculos renales de
oxalato de calcio y/o litiasis; tanto en personas sin antecedentes de patologia

renal como en enfermos con gota principalmente.

Pacientes HPN con suplementos de acido ascorbico de 500 mg. por
dia PN resultan con niveles elevados de oxalato comparados con los rangos
normales. Si se les administrara acido ascérbico en un rango de 100 mg. por
dia disminuiria el riesgo de hiperoxaluria y también la posible formacion de

calculos o piedras de oxalato de calcio.

Como se puede apreciar la vitamina C, desde siempre ha abarcado un
amplio territorio en cuanto a investigaciones se refiere, es por este motivo
que considere importante y necesario una actualizacion en la informacion

gue ya se tenia sobre la misma, mi experiencia rebaso mi expectativa.
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GLOSARIO

Acido dehidroascorbico: producto final del resultado de la oxidacion del
acido ascorbico.

Aminoacidos (triptéfano, tirosina): Sustancia quimica organica que
constituye el componente basico de las proteinas: existen veinte aminoacidos
diferentes en el organismo humano.

Anemia: Sindrome que se caracteriza por la disminucién anormal del
namero o tamafo de los glébulos rojos que contiene la sangre o de su nivel
de hemoglobina: la anemia es a menudo consecuencia de una alimentacién
deficiente.

Andurico: (de an. y el griego odron, orina). Supresion o disminucién de la
secrecion de la orina.

Apopoliproteina A1 (Apo 1): Péptido que constituye la parte proteica de las
lipoproteinas. Sindnimo de apoproteina.

Articulaciones condroesternales o esternocostales: dos carillas en el
borde el esternén, superior e inferior, inclinadas en el angulo abierto hacia
fuera; dos carillas en disposicion inversa en el extremo del cartilago costal.
Ascorbico o ascorbato: Que se halla presente en los citricos, las fresas
frescas, la pifia, la guayaba y en vegetales como tomates, pimientos verdes,
espinacas, etc., y es necesario en la formacion y conservacion del colageno:
el nombre comun del acido ascérbico es vitamina C.

Biodisponibilidad: La cantidad y alcance que tiene una substancia cuando
es absorbida y circulada por el cuerpo.

Biotina: Compuesto cristalino, incoloro, idéntico a la vitamina H, el mas
potente del complejo vitaminico B, que existe necesariamente en todas las

formas de vida.
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Carnitina: Vitamina B;. Factor vitaminico discutible, con una supuesta accion
troficostimulante.

Catecolaminas: Nombre genérico de las aminas derivadas del
catecol o 1,2-bencenodiol. Las mas importantes son la adrenalina
y noradrenalina y su predecesor la DOPA (dihidrofenilanina) de accion
simpaticomimética.

Cianocobalamina: Sustancia que posee actividad hemopoyeética,
aparentemente idéntica al factor antianémico del higado. Se llama también
vitamina By».

Cistinuria: Trastornos caracterizados por calculos en los rifiones, uréter y
vejiga ocasionado por una excesiva secrecion de ciertos aminoacidos
(elementos basicos de las proteinas), debido a una anomalia genética.
Citocromo: Ferroporfirinproteina relacionada con los mecanismos bioldgicos
de la oxidacion. Representa el ultimo eslabén en la cadena de enzimas
respiratorias encargadas de la transferencia de electrones procedentes de la
deshidrogenacion de los sustratos del oxigeno. Se conocen 3 citocromos a,
byc.

Cobalamina: Compuesto complejo de cobalto comdn a los miembros del
grupo vitaminico Bi».

Dehidroascorbato: Ascorbato deshidratado o deshidrogenado.

Diastélica: Movimiento de relajacién y expansion del corazén y las arterias
que se produce cuando la sangre oxigenada entra en ellas; la sistole y la
diastole son 2 movimientos ritmicos alternos del corazon.

Dicetogulonato: Neurotransmisor que estd presente en diversas areas del
cerebro y que es especialmente importante para la funcibn motora del

organismo.
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Endotoxinas: Toxina retenida en el cuerpo vivo de las bacterias, que no se
separa de ellas sino por disgregacion de las mismas; bacterioproteina.
Esfigmomandmetro: Instrumento para medir la fuerza y frecuencia del
pulso.

Fragilidad capilar: Escasa resistencia de los cabellos o capilares a
romperse.

Gingivitis: Inflamacion de las encias.

Gingivorragias: (del lat. gingiva, encia y un derivado del gr. regnnai,
romper). Hemorragia de las encias.

Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa: Enzima extremadamente polimorfica,
esencial en el metabolismo de glucosa y en la produccion de reduccion de
dinucledtido fosfato adenina nicotinamida en la derivacion de hexosa-
monofosfato, esencial en la generacién de reduccion de glutathione en las
células rojas para proteccion contra el estrés oxidativo.

Glutatione: Proteina pequefia compuesta por tres aminoacidos cisteina,
acido glutdmico vy glicina.

Haptoglobina (Hp2-2): Glicoproteina plasmética tetramérica, sintetizada en
higado con propiedades antioxidantes e inmunomodulatorias. Es codificada
por dos alelos codominantes, HP1 y HP2, de cuya combinacién resultan tres
principales fenotipos (HP1-1, HP2-1 y HP2-2), los cudles representan
distintas eficiencias en sus actividades. Varios autores han investigado una
influencia de polimorfismo de HP no susceptible en evolucién clinica de
diferentes infecciones humanas incluyendo la infeccion por VIH.

HBHA: Proteina que funciona como adhesivo para las células epitelialies.
Unién micobacterial de haemoaglutina con heparina.
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Hemoglobinuria paroxismal nocturna: Forma rara paroxismal de hemdalisis
caracterizada por episodios que ocurren por descenso del pH sanguineo por
la noche con hemosiderinuria y aumento de la hemoglobina plasmética.
Hemdlisis: Ruptura de los eritrocitos con liberacion de hemoglobina al
plasma. Se produce al final de la vida media de los hematies,
aproximadamente a los 120 dias.

Heparina: Anticoagulante natural que existe normalmente en todos los
tejidos del cuerpo humano, especialmente en el higado, los pulmones y los
musculos.

HDL colesterol: Lipoproteina de baja densidad. Este tipo de colesterol se
denomina comunmente colesterol "malo”. Puede contribuir a la formacion de
una acumulacion de placas en las arterias, una condiciébn conocida como
aterosclerosis.

Hidrosolubles: Caracteristica de una sustancia para poder ser disuelta en
agua.

Hiperémica: Adjetivo de hiperemia. Acumulacion de sangre en una parte u
organo.

Hiperglucemia diabética: Aumento anormal de la cantidad de glucosa
circulante en sangre.

Hiperqueratosis: Hipertrofia de la capa cérnea de la piel, o cualquier
enfermedad cutanea caracterizada por ella, queratoma.

Hipocondriasis: caracterizado por preocupacion exagerada y sin
fundamento sobre el estado de salud y exageracion de los sufrimientos
reales o imaginarios.

Hipocrémica: De hipocromo, coloracion o pigmentacion disminuidas o
deficientes.

Hiporéxicos: Anorexia moderada, desgano.
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Horticultura: Cultivo de plantas de huerta con regadio.

LDL colesterol: Este tipo de colesterol se conoce como colesterol "bueno”,
y es un tipo de grasa en sangre que ayuda a eliminar el colesterol de la
sangre, evitando la acumulacion de grasa y la formacion de placa.
El HDL debe ser lo mas alto posible.

Lesiones purpuricas: Purpura. Afeccion caracterizada por la formacion de
manchas rojas de la piel, constituidas por pequefias extravasaciones
sanguineas subcutaneas, sintoma de enfermedades diversas.

Letargia: (del lat. lethargia y éste del gr. lethargia. f. letargo). Estado
patolégico de suefio profundo y prolongado.

Liposolubles: Cualquier sustancia que se puede disolver en grasas.
L-threose: Es un hidrato de carbono (L-treose).

Macrocitica: Mayor de la habitual.

Macronutrientes: Elemento quimico necesario en cantidades relativamente
elevadas para los procesos fisiolégicos normales del organismo.

Metafisis: Region del hueso en la que se unen la diéfisis y la epifisis.
Micronutrientes: Compuesto organico, como una vitamina, o un elemento
quimico, como el zinc o el iodo, necesarios s6lo en minimas cantidades para
los procesos fisioldgicos del organismo.

Mucopolisacéaridos: Polisacarido que contiene hexosamina y algunas veces
tiene proteinas, como las mucinas.

Neurotransmisores: Cualquier de los numerosos agentes quimicos que
modifican o producen impulsos nerviosos entre las sinapsis. Algunos tipos
son: ac. gamma-aminobutitico, acetilcolina y noradrenalina.

Niacina (B3): Vitamina hidrosoluble, blanca y cristalina del grupo B presente

en tejidos animales y vegetales, en forma de nicotinamida, actia como
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coenzima, necesaria para el desdoblamiento y la utilizacion y la sintesis de
hormonas sexuales.

Nitrosaminas: Compuestos potencialmente carcinogénicos, producidos por
la reaccién de nitritos con aminas o amidas normalmente presentes en el
organismo.

Osteina: Oseina. Substancia que forma el tejido celular del hueso y de los
cartilagos en los animales.

Periodontitis: Inflamacion del periodonto, que afecta al ligamento
periodontal, a las encias y al alvéolo 6seo.

Petequias: Mancha roja viva, que no desaparece a la presion del dedo,
debido a una hemorragia cutanea (ojo: del gr. pittakia; pl. de pittakion).
Prolina: Amino&cido no esencial presente en numerosas proteinas del
cuerpo, especialmente el colageno.

Radical tocoferoxilo: Alcohol derivado del aceite de gérmenes de trigo, de
propiedades analogas a la vitamina E.

Sistdlica: Contraccion: ritmica del corazén y de las arterias, que alterna con
la diastole (gr.systolé)

Traduccional: Proceso en el que la informacion genética transportada por
los nucledtidos en el ARN mensajero dirige la secuencia de aminoacidos en
la sintesis de un polipéptido especifico.

Transcripcional: Proceso por el que se forma ARN a partir de una plantilla
de ADN en el proceso de sintesis de una proteina.

Uricosuria: (de urico y el gr. ourein, orinor) Eliminacién urinaria de acido
arico.

Vitaminas: Substancia indispensable para la vida, que el organismo es
incapaz de producir, por lo cual debe ingerirse con los alimentos, y cuya

ausencia en la alimentacién habitual ocasiona determinadas enfermedades.
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Cuadro 1. Ruta bioguimica de la vitamina C

Acido ascorbico

Acido Deshidroascorbico

2,3-acido dicetoguldnico

L-treose* acido oxalico

Conversion metabdlica del acido ascorbico a oxalato.

Tomado de Mashour pag. 563

* consultar Glosario 101
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Tabla 1. Concentraciones leucocitarias de vitamina C ug/10 * celulas.

Tomado de Pfeffery cols pag. 8

Edad gestacional

(semanas) Media DE Intervalo
16 x 2 2155 6.9 102 - 45.0
20x 2 20.2 6.6 59 - 453
24 x 2 185 5.6 84 - 406
28x2 20.0 4.8 9.0 - 286
32x2 20.6 6.1 8.3 - 38.1
36 x 2 21.0 4.7 117 - 31.6
4 semanas posparto 27.3 7.8 13.1 - 5041

D BUIWE)IA B] 3p PepIdIX0] A erausiolyaq
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TABLA 2. Oxalato Urinario, pH, proxima excrecion acida y acidez tratable.

Tomado de Traxer pag. 399

Sujetos nommales [ medio * DE)

Formadores de Calculos (medio £ DE)

Acido Acida

Flaceho BADD  yep  Placan aBL0ToID ValorP
Acido -oxdlico (mgidia) 143147 174136 0005 160147 211152 0000005
Aceite oxdlico (mgfdia) 141442 173533 0014 146437 198451 00002
Aceite oxdlico + dcido (mgldia) %5189 347168 0008 305178 410199  <0.0001
Aste acaite oxalico+acido (mgfdia)  284T 94 345572 0005 316794 4194103 <0000
Acidez tratable 95132 120496 037 106+34 106432 09
Préima excrecion acida (mEqicia) 4541 127 5541240 013 477T 117 s11135 04
oH 6021047 602403 099 60+34 60103 027

D BUIWE)IA B] 3p PepIdIX0] A erausiolyaq
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TABLA 3. Parametros fisicomecanicos urinarios: raciones relativas de saturacion.

Tomado de Traxer pag. 400

Sujetos nomales (medio = DE )

Formadares de Caleulos (medin = DE )

C Acido
Placeho et fsenes ValorP Placebo Aatttics Valor P
RSR Ca0x 297 T130 353 t153 002 5851 291 7871319  0.0003
RSR CaOxvol 207 $130 370 T162 0003 5854201 7844431 0004
RSR brushita 046 1038 om3to2s 069 1161095 086064 0
RSR Urato de Sodio 067 039 0577020 03 0877086 0644032 04
RSR Urato de Amonio 259112 237+ 081 44 3031098 328+111 043
RSR Acido Urico no asociado 11166112 gogt 57 036 oowt s nasstesss 07

D BUIWE)IA B] 3p PepIdIX0] A erausiolyaq

06l

&m-'\'n
o

=V



=V

UNAM
1904

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C

BIBLIOGRAFIA

Aguilar Parada, Eugenio. Infarto. ¢/Qué es y como prevenirlo? Editorial
Trillas, México, 2000, 174 pp.

Atilla, Yalcgin; Ugur, Ural A; Cengiz, Beyan; Bllent, Tastan; Murat, Demiriz;

Tarker, Cetin. Scurvy presenting with cutaneous and articular_signs

and decrease in red and white bloods cells. Int J Dermatol
1996;35(12):879-871.

Bartholomew, M. James Lind’s Treatise of the Scurvy (1753). Postgrad Med J
2002;78:695-696.

Casanueva, Esther. Estado de Nutricion de las mujeres en edad

reproductiva: resultados de la encuesta nacional de nutriciéon 1999.

Perinatol Reprod Hum 2002;16(2):61-73.

Cohen, Scott A; Paeglow, Robert J. Scurvy: An inusual cause of Anemia.
JABFP 2001:14(4):314-316.

Diccionario_de Medicina y Ciencias de la Salud. Editorial Mosby-Doyma,
Madrid, 1995, 1538 pp.

Diccionario  Terminoloégico de Ciencias Médicas. Editorial Masson,
Barcelona, 132 ed. 1992, 1319 pp.

94



=V

UNAM
1904

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C

Diccionario Terminolégico de Ciencias Médicas. Editorial Masson, Barcelona,
132 ed. 2004, 1319 pp.

Doyle, J; Vreman, HJ; Stevenson, DK; Brown, EJ; Schmidt, B; Paes, B;
Ohlsson, A; Boulton, J; Kelly, E; Gillie, P; Lewis, N; Merko, S; Shaw, D;
Zipuesky, A. Does vitamin C cause hemolysis in premature newborn

infants? Results of a multicenter double-blind, randomized, controlled
trial. The Journal of Pediatrics. January 1997;130(1):103-109.

Esquivel Hernandez, Rosa |; Martinez Correa, Silvia Ma; Martinez Correa,
José L. Nutricién y Salud. Editorial EI Manual Moderno, 22 edicion,
México, 2005, 137 pp.

Fairholm, Lydia; Saqui, Olivia; Baun, Mary; Allard, Johane. Influencia of
Multivitamin Regimen on Urinary Oxalate in Home Parenteral Nutrition
Patients. Nutrition in Clinical Practice Octubre 2003; 18:366-369

Feldman, Elaine B. Principios de Nutricion Clinica, Editorial Manual
Moderno, México, 1988, 405 pp.

Garcia Rollan, Mariano. Alimentacién Humana. Errores y sus consecuencias.
Ediciones Mundi-Prensa, Madrid, 1990, 286 pp.

Gibney, Michael J; Hester, Voster H; y Frans, Kok J. Introduccién a la

Nutricibn Humana. Editorial Acribia, Espafa, 2002, 380 pp.

95



=V

UNAM
1904

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C

Goodhart, Robert S; Maurice, ES. Modern Nutrition in Health and Disease.
Editorial Lea and Febiger, 5a edicion, USA, 1976, 1250 pp.

http://www.carenewengland.org/body.cfm?id=170&chunkiid=23765

http://www.fao.org/documents

http://www.ondasalud.com/edicion/noticia/0,2458,4242,00.html

http://www.puritan.com/vf/healthnotes/HN Live/Spanish/ES Concern/

Kidney_Stones.htm

Insel, Paul M :; Elaine, Turner R. Nutrition Editorial Jone and Bartlett, 2a
edicion, Boston, 2002, 730 pp.

Lopez, Laura Beatriz; Suarez, Marta M. y cols. Fundamentos de Nutricién
Normal. Editorial EI Ateneo, Argentina, 2002, 429 pp.

Mahan, Katheleen L. Nutricibn y Dietoterapia. Editorial Interamericana Mc
Graw-Hill, 82 edicion, México, 1995, 558 pp.

Martinez y Martinez R. Salud del nifio y del Adolescente. Editorial Salvat, 22
edicion, México, 1989, 994 pp.

96



UNAM
1904

=V

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C

Mashour, S; Turner, JF Jr; Merrell, R. Acute Renal Failure, Oxalosis, and

Vitamin C Supplementation: A case Report and Review of the
Literature. August 2000;118;2:561-563.

Pfeffer, Frania; Lobatén, Raquel; Reyes, Leticia; Luna, Andrea; Narcio,
Lourdes; Casanueva, Esther. Ruptura prematura de las membranas

corioamnidticas. Valor predictivo del estado de nutricion en vitamina C
y la infeccién. Perinatol Reprod Hum 2002;16(1):4-9.

Quifidnez Ybarra, Maria Elena; Rodriguez Calzadilla, Amado; Ferro Benitez,
Pedro; Gonzalez Cabrera, Braudelino; Padilla Gonzalez, Carmen.

Morbilidad bucal. Su relacién con el estado nutricional en nifios de 2 a

5 ainos de la consulta de Nutricidon del Hospital Pediatrico Docente de

Centro Habana. Revista Cubana Estomatoldgica 2004;1.

Rajakumar, Kumaravel. Infantile Scurvy. Pediatrics 2001;108(4):76-79.

Rees, DC; Kelsey, H; Richards, JDM. Lesson of the Week: Acute Haemolysis

Induced by High Dose Ascorbic Acid in Glucose-6-Phosphate

Dehydrogenase Deficiency. British Medical Journal March
1993;306(6881):841-842.

Rivera, Juan A; Sepulveda Amor, Jaime. Conclusions from the Mexican

Nacional Nutrition Survey 1999: translating results into nutrition policy.
Salud Publica Mex 2003;45(4):S565-S575.

97



UNAM
1904

=V

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C

Rodriguez Meléndez, Rocio. Importancia de las Vitaminas Hidrosolubes

como factores requladores de la expresion génica. Rev Invest Clin
2002;54(1):77-83. UNAM. México.

Santana Gomez, José Luis. James Lind, vencedor del escorbuto. Revista

Cubana de Medicina General Integral. julio-septiembre, 1995. en:
www.bvs.sld..cu/revistas/mgi/volll 3 95/mqgil1395.htm

Smolin, Lori A; Grosvenor, Mary B. Nutrition Science and Aplications.
Editorial Saunders College Publishing, 32 edicion, USA, 2000, 597 pp.

Traxer, Olivier; Huet, Beverly; Poindexter, John; Pak, Charles; Pearle,
Margaret. Effect of Ascorbic Acid consumption on Urinary Stone risk
factors. The Journal of Urology August 2003;170:397-401.

Tuero Basabe, Beatriz. Funciones de la vitamina C en el Metabolismo del

Colageno. Rev Cubana de Aliment Nutr 2000;14(1):46-54. En:
http://www.bvs.sld.cu/revistas/ali/col14_1 00/ali07100.pdf.

Vega Franco, Leopoldo. Alimentacién y Nutricion en la Infancia. Editor

Francisco Méndez Cervantes, México, 1995, 251 pp.

Vega Franco, Leopoldo; Falc6, Fernando; Pérez, Gabriela. Escorbuto:
Enfermedad aun presente. A propdsito de un caso. Revista Mexicana
de Pediatria Sept-Oct.1994;61(5):234-237.

98



=V

UNAM
1904

Deficiencia y toxicidad de la vitamina C

Villalpando, Salvador; Montalvo Verde, Irene; Zambrano, Norma; Garcia
Guerra, A; Ramirez Silva, Claudia; Shamah Levy, T; Rivera, Juan A.

Vitamins A, and C and folate status in Mexican children Ander 12 years

and women 12-49 vears: A probabilistic nacional survey. Salud Publica
Mex 2003;45(4):S508-S519.

Walter de Figueiredo, Luis Reynaldo; Ferelle, Antonio; Issao, Myaki.

Odontologia para el bebé. Editorial Amolca, Colombia, 2000, 246 pp.

Weinstein, Michael; Babyn, Paul; Zlotkin, Stan. An orange a day keeps the
doctor away: Scurvy in te year 2000. Pediatrics 2001;108(3):55-60.

www.nutrinfo.com.ar/pagina/info/vitc0.html

www.saludymedicinas.com.mx/SUBARTICULO?2

www.saludymedicinas.com.mx/SUBARTICULO2.asp?ID=91&IDC=5&IDS=1&

bann=nutricion&nbresub=rece

99



	Portada 
	Índice 
	Introducción
	1. Nutrientes
	2. Vitaminas
	3. Vitamina C (Ácido Ascórbico)
	4. Enfoque Estomatológico de Alteraciones Bucales por Vitamina C
	Conclusiones
	Glosario
	Anexos 
	Bibliografía

