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PROLOGO 

Los éxitos alcanzados por la ciencia de la nutrición prometen 
ser los de mayor significación de cuantos se han logrado en la 
medicina de nuestros tiempos. En este trabajo que presento bajo 
el nombre de "Padecimientos Carenciales y sus Manifestaciones 
en la Cavidad Oral" y que me sirve ele tesis para presentar el exa· 
men profesional y obtener el título de Cirujano Dentista, he tra· 
tado tan sólo de recopilar y describir apropiadamente las diver· 
sas ramificaciones de nuestros actuales conocimientos referentes 
a las vitaminas. De esas substancias que aún cuando en pequeñas 
cantidades son necesarias para el mantenimiento de nuestra sa· 
lud y el apropiado desarrollo ele nuestro organismo. 

Menciono que ·~s sólo una recopilación ele datos obtenidos de 
autores que ya los han descrito, ya que un trabajo de investiga· 
ción hubiese requerido uno o varios años tal vez. Aunque algunos 
datos fueron obtenidos directamente de pacientes observados, son 
los menos y no clásicos como lo mencionan los autores citados. 

Este trabajo carece de originalidad, sin embargo, he puesto 
todo mi empeño para llevarlo a cabo; desde luego adolece de fa­
llas debido a la poca experiencia propia, por lo que pido a quien 
lo lea, su benevolencia al catalogarlo. 

He tratado con ésto, de :tyudar un poco para que el cirujano 
dentista, que tiene oportunidad de observar las primeras manifes· 
taciones de algunas enfermedades carenciales, colabore con el mé· 
dico o el nutriólogo para que se establezca un tratamiento opor· 
tuno, ya que uno mismo no es el indicado para hacerlo, y a la 
vez en un futuro no lejano podamos decir que colaboramos para 
salvar alguna vida. 

Va.va pues este humilde trabajo realizado con mis mayores 
esfuerzos, a ser como 11n granito de arena en la lucha contra las 
enfermedades carencialés. 
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CAPITULO 1 

DESNUTRICION 

La desnutrición es uno de Jos azotes que más afectan a h 
infancia de los países subdesarrollados entre los cuales están in­
cluídos algunos de América Latina. Durante los últimos años en 
México ha sido estudiada con profusión. La miseria, la ignoran­
cia y la insalubridad son sus causas funclamcntnlcs en la gran 
mayoría de los casos. Contribuye a elevar los índices de mortali­
d<•cl en la celad infantil. Se ha expresado que en México como en 
t.¡gunos países latinoamericanos existen millones de niños en con· 
diciones de desnutrición. 

Desnutrición expresa todas las condiciones que se encuentran 
en un organismo dcficientcmente alimetado, la alimentación defi­
ciente puede ser por causas primarias o secundarias. Es un térmi­
no ouc abarca en n·alidad numerosos cuadros patológicos que van 
desde lus estados muy cercanos a los normnlcs basta los que com­
prenden la mayor gravedad. Estas diferentes condiciones de nu­
trición deficit:nte han rccibicla diversas designaciones por los au­
tores >' Escuelas que se ocup:rn de su estudio tales como: hipo­
trofia, hipotrepsia, atrepsia; atrofia, disergia y disontia. 

El Dr. Francisco de P. Miranda, juiciosamcntc estipulaba que 
hay muchas razones p:1ra re-clasificnr dichos desórdenes y propo­
nía que las perturbaciones cnusadas por una alimentación insufi­
cicntc rmcden ser consideradas en: l o.-Subnutrición, 2o.-Des­
nutrición, 3n.-Hipoproteinosis, v agrega: "el té1111ino subnutri­
ci6n debe restringirse a unn deficiencia de calorías que produce 
pérdida de peso v reducción de los depósitos de grasa, esta condi­
ción se ve generalmente en los tiempos de guerra en los pueblos 
que tienen desequilibrada la distribución ele alimentos. La desnu-
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trición significa una deficiencia vitamínica y pu:!dc tomar diforcn· 
tes formas, de acuerdo con la vitamina en particular de que se 
trate, la hipoprotcinosis significa una ddicicncia de alimento pro­
teico, o de proteína de alta calidad, o de ácidos aminados esencia­
les, esta última es la enfermedad más común en el mundo y sin 
embargo, no tiene un nombre que haya sido ac\.!ptado por b no­
mcnclattira rn..!dica. La principal causa de esta enfermedad es el 
bajo nivel econt'nnico en que vive la mitad de la pobbciún cid 
mundo. 

Si se analizan los datos rcv:isl rados en las estadísticas vitales 
de los países o regiones, en dmide la hipoproteinosis existe, se en· 
cuentra: lo.-una alta mortalidad general, 2o.-una alta mortali­
dad infantil, 3o.-una alta mortalidad por enfermedades transmi­
sibles en la infancia, 4o.-una elevada incidencia de padl!cimien­
tos gastro-intcstinalcs, So.-un alto índice de natalidad, y 60.-ci­
fras bajas de estatura y peso de In población. 

Una ojeada a estos hechos generales nos conduce a ciertos 
corolarios: 1 o.-La hipoprotdnosis es una condición que afecta 
especialmente a los nhlos menores de seis años, afectándolos de 
la siguiente manera: a ).-una tendencia a detener el crecimien· 
to, b).-una tendencia a la diarrea y c).-una baja resistencia a 
las infecciones. 

El crecimiento es uno de los mejores medios de medir el apro­
vechamiento y el v:1lor nutricional ele la alimentación a que está 
sujeto un niño, desde el punto de vista de la comunidad, la des­
nutrición infantil puede considerarse como un índice para evaluar 
las condiciones socio-económicas de. una zona o un país. Los im· 
portantes avances de nutriología en los últimos años nos han pro·· 
porcionado cada vez más conocimientos para reconocer con cierta 
precisión todas y cada una de las alteraciones nutritivas que pue­
dan presentarse en el organismo. 

Epidemiología. 

La desnutrición puede observarse en el rec1cn nacido, dándo· 
le en este caso las características del prematuro, o en edades pos­
teriores desde el lactante hasta el escolar adolescente, e inclusive 
en la edad adulta a la que el individuo llega con el lastre de una 
somatomctría deficiente. 

Rigoberto Aguilar y E. Ajtembcrg estudiaron las consecuen· 
cias de Ja alim"ntación en diez mil niños pobres asistentes al Hos· 
pital Infantil "Dolores Sáenz" ele la ciudad de México, y obtuvie-
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ron los siguientes resultados; en 969 (9.6%) casos llegaron n pre­
sentar estados de desnutrición avanzada correspondientes a los 
considerados como de segundo y tercer grados, así como 939 
(9.3%) presentaron cu;.idros m;inifiestos de carencias vitamíni­
cas y muchos la condición que los m11orcs se propom·n designar co­
nw "enaní~mo de sub-a.linK·ntaciún" nor !a tnlla muv baja qt1e re­
prescnu:m, concluyen que tanto los ahmcntaclos al seno como los 
sometidos a una alim~ntación mi.-;ta o artificial n:ciben una canli· 
dad de calorías inferiores a la normal; que el aporte de lípidos, 
glúcidm: y prúticios fue insuficiente, siendo esta insuficiencia rna­
vor n::ir::i las 1m1s:is, poco menor para las proteínas \' menos acen­
tu<:tla par:i hs hidroc:irhuros. 

F.11 <'I hosnital del Níflo de ln Ciudad dC' México se registraron 
en 2.304 niños hospitalizados del mes de julio <le 1943 a didembre 
de 1947: 

Nifí0~ menores de dos ::iiios con desnutrición de 1 cr. grado 
275, 1.18%. 

Niñr"; menores de dos años, con desnutrición de 2o. gra.do 
1,119, 4.9%. 

Niños mayores de dos años con desnutrición de lo. y 2o. gra­
do 690, 2.9%. 

Niños con desnutrición de 3er. grado, 1,518, 6.26%. 

Etiopatogenia.-La desnutrición puede aparecer y desarrollar· 
se en todo tiempo, adqu'iriendo el tipo é.lc trastorno agudo, o bien 
puede instalarse progresiva y lentamente, adoptando el carácter de 
cronicidad. 

Las causas de la desnutrición, aguda o crónica, cualquiera que 
sea la edad en que se considere al niño, pueden ser por: lo.-Falta 
de ingresos alimenticios, cuantitativa, parciales o totales, "desnu­
trición primaria"; 2o.-Condicioncs que detengan el desarrollo y 
el crecimiento, es dC'cir enfermedades, "desnutrición secundaria", 
v 3o.-Predominio del catabolismo o inhibición del anabolismo 
( endocrinopa!ías ). 

Las dos últimas condiciones resultan de cualquier estado pa­
tnlúgico que afecte !::i digestiCrn, la absorción, la asimilación o el 
alm::icenamiento tle los elementos nutricios, o que facilite el pre­
dominio de los procesos catabólicos, destructivos, sobre el anabo­
lismo fisio}6gico del niño. En la mavoría de los casos hipoalimen­
t~rión v enfermedad se encuentran íntimamente asociados. Al fal­
tar un ·aporte alimenticio suficiente al organismo infantil, éste uti-
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liza para suplirlo sus propias reservas tisulares (tejido celular, sis­
tema retículo endotelial, hígado, músculos, grasa, etc.). Esta con­
sunción por autofagia va aparejada a trastornos del metaoolisrno 
cada vez 1mís acentuados, hcmo-concentración, hipoprotcinemia, 
hipotensión onocótica y osmótica, edema discrásico, hipocromi::i, 
deshidratación y finalmente exhaustación con anarquía y derrum­
be del metabolismo, que es el substratum de la descomposición de 
Finekelstein, o atrepsia en el grado múximo de la d..:snutrición. 

En los casos de desnutrición crónica existen ciertos aspectos 
clínicos de "adaptación" del organismo afectado, tanto en lo so­
mático como en lo biológico, que han hecho recordar el síndrome 
de adaptación de Seylc. 

Clasificación.-En la actualidad se ha adoptado casi de una 
manera general la clasificación simplista v práctica del Hospital 
Infantil de Mt5xico, sugerida por el Dr. Federico Gómcz, que tie­
ne la \"enlaja de considerar los tres grados clásicos ele desnutri­
ción de las escuelas francesas y alemana, sin prejuzgados tc1111i­
nolríi;.icaniente, pues se basa en el dato somatornétrico más impor­
tan te: el peso del nifio. 

Desnutrición de primer µ-rado comprend1~ aquella situación en 
la que el niño pesa del 10 al 25% menos ele lo normal; equivale 
a la hipotrepsia o hipotrofia de primer grado. 

Desnutrición de segundo grado corresponde a niños que pe­
san del 26 ni 40% menos de lo normal; equivale a la hipotrcpsia 
de segundo grado. 

Desnutrición de tercer µrada es In condicir'in en que se cn­
rucn1.rnn los nii10s ouc ncsan menos del 40% de lo nominl: co­
rresponde a la atrofia atrepsia de Parrot, marasmo, "descomposi· 
dón" tk Finckelstcin. · 

Por supuesto que al valorar las coneliciones de un caso dado 
no solamente deben tenerse en cuenta el dato fundamental que 
acusa la húscula sino i¡:rualrnente las otras medidas antropornétri· 
cas, esencialmente la talla, v asimismo las condiciones clínicas in­
tegrales, entre las que predomina el estado y proporciqn de paní-
culo adiposo. · 

Manifestaciones clínicas.-La desnutrición no solamente com­
prende el déficit del peso -mcdiela bflsica- talla, perímetros, co­
eficiente de robustez, cte .. o sea la detención cid crecimiento, sino 
todas las complejas condiciones ele deficicntl' asimilación, alma­
cenamiento y anabolismo de los materiales energéticos y plasmá-
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ticos que necesita el nigo-organismo en constante crecimiento, de­
bidas casi siempre al insuficiente ingreso de alimentos o a las alte­
raciones en su salud, condiciones que determinan desórdenes he­
matológicos, dige~tivos, respiratorios, cutáneos, nerviosos, l!lldocri­
nos, cte., en el organismo afectado. 

En Ja clínica estos trastornos tienen manifestaciones polifor­
mas y en diversos grados, de manera que puedan observarse desde 
los cuadros con alteraciones dis~retas y localizadas, hasta los poli­
sintomáticos, más exuberantes y avanzados, de acuerdo con la du­
ración e intensidad de las causas originarias y la edad del niño. 

Con un sentido clínico amplio conviene considerar la desnutri­
ción infantil según: 1).-el grado, 2).-la edad del niño, 3).-cl 
predominio del trastorno metabólico (carencias proteínicas, vita­
mínicas o de sales minerales. Por supt;esto que en la práctica ha­
brá de valorarse cada uno de estos aspectos para poder obtener el 
panorama integral de un proceso sistcmf1lico, general, como es la 
desnutrición. 

En la desnutrición de primer grado la detención del creci­
miento y del desarrollo son poco ostensibles: primero se estado­
na el peso, posteriormente la talla, de manera aue las curvas ascen­
dentes de edad, peso y talla, normalmente paralelas, presentan una 
meseta en la del primero, posteriormente en la ele la seuunda. con­
servando ~u asccnsn ''''º I<• rJ,. la edad. El teiido celular subcutá­
neo pierde su turgencia y da la sensación de flaccidez; el niño se 
muestra llorón si es lactante. aJJátiro al hwuo si es mavorcito; 
hay insomnio; el panículo adiposo del abdomen y porciones pro­
ximales de los miembros f's mnv escaso: existe disminución dis­
creta de la fuerla muscular; hipocromin. a veces anemia. Las 
investigaciones de gabinete proporcionan c:latos de hipovitaminosis 
subclínicas; disminución del contenidn ele ácido nscórbico en la 
sangre y algunos datos anormales a la biomicroscopía ocular. Esta 
sintomatulogía es tan frecuente que a menudo pasa inadvertida a 
la madre y al médico. 

En la desnutrición de segundo grado no sólo muestra falta de 
desarrollo sino una disminución de las constantes, peso, talla, pe­
rímetros, coeficientes de robustez, etc., pérdida notoria del tejido 
subcutáneo de los miembros y del tronco, adinamia y astenia más 
o menos acentuada, flaccidez muscular, con frecuencia trastornos 
di!!cstivos, diarreas y una disminución marcada a las enfermedades 
infecciosas que se instalan y a menudo se complican, y manifesta­
ciones de variadas avitaminosis, por lo general mixtas; xeroftalmía, 
xcrosis, hiperqueratosis folicular por falta de vitamina A, congestión 
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vascular pcricorncal, queilosis, glositis como signos de arriboflavi­
nosis, dilatación cardiaca, neuritis como expresión de atiaminosis; 
eritema pclagroide, como carencia de niacina, pelo seco y opaco, 
escaso. ·Un· signo característico que acompafía a menudo los cua- · 
dros mixtos de avitaminosis, y en especial a la pdagra, es b exis­
tencia del edema hipoproteinémico o de hambre, blando, blanco, 
no doloroso y progresivo. · 

Cuando a pesar de las grandes manifestaciones clínicas, sinte­
tizadas a propósito del grado anterior, el niño no tiene la atención 
médica y dietética salvadora, entra en el cuadro de la desnutrición 
de tercer grado, condición patológica ele verdadera bancarrnlct or­
g<inica en la cual la somatometría es impresionantcmcnte inferior 
a la normal: el niño ha perdido mús del 40% del peso que en co:i­
diciones normales le correspondería por su edad, su facies simies­
ca, o volteriana designada de este modo por las arrugas que sur­
can su rostro, d{mdole un aspecto senil, es el resultado de la des­
aparición de la última reserva ele grasa, la bola grasosa dr~ Bichat, 
que se consume: su mirada brillante, adinamia acentuada de un 
cuerpo que consta de piel y huesos, la piel del abdomen al oerder 
su grasa pierde también su elasticidad, dando el signo de "trap::> 
mojado" cuando se aprieta entre los dedos pulgar e índice d<'l ex­
plormlnr. En los tercios anterosupe1fores de los muslos se obst'r· 
va el "signo de la cortina" que expresa la flaccidez y ausencia del 
panículo adiposo subcutáneo. 

Las manifestaciones clínicas de la desnutrición en los tejidos 
ele la cavidad bucal son los siguientl!s: empezando por queilosis y 
después una palidez de Jos labios, los cuales están fisuraclos Y pre­
sentan costr::is en los <ingulos de la boca. La mucosa bucal parece 
estar extendida hasta los labios, observúndose una línea roja anor­
mal, su línea de cerradura, hay también crecimiento de fisuras ver­
ticales. Las comisuras bucales las observamos sangrantes, presen· 
tando zonas costrosas y escaldadas. Estos síntomas no son especí­
ficos de la deficiencia riboflavíniCa pero son signos de la nutrición 
no balanceada en uno o mús de los diferentes nutrientes: ribofla­
vina, niacina, úcido fálico. 136, B 12. Hav c;imbios en los o íos, algu­
nos cambios en los labios, alergias y reducción de la dimensión 
vertical. 

Lcnirna.-El color cambia habiendo notorias diferencias en el 
dorso, la punta y los mitrgeues laterales ele la lengua son los 
dos signos clínicos corrientes, los cambios de color en la desnutrí· 
ción varían desde el amarillo a un roio fresa, rojo cocido o púrpura 
magenta, la superficie de la lengua la podemos observar lisa si se 
ve al iniciarse la desnutrición, agrietada si es avanzada. Las papi-
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las filiformes son pequcfias y dispersas sobre el dorso v margen 
de los dos tercios de la base de la lengua, primero las observamos 
hipertrofiadas, despw~s atrofit1das y dispersas en el caso de defi­
ciencia de niacina o anemias, la lengua se ve lisa y dé apariencia 
lábil. 

Las papilas fungiformes que están sobre la superficie cnitelial 
de la lenrma, son más numcros;:is que Iris filiformes v normalmente 
son grandes v rojas, cuando falta riboflavina est~m hipertrofiadas 
ciando a la lenuua un aspecto granuloso v color oúrpura. Si per­
siste e~ta deficiencia las papil;:is fongiformes se aolanan, se funden 
y atrofian. En el primer estado de la pelagra las piezas dcnturia!i 
aparecen marcadas en los múr¡!Cncs rle h '·"1•Ttm v ~11 nartP ;i,,•c­
rior, se \'e de un color rojo cocido, los cambios se suceden rápida­
mente, observándose seca. lisa. r~1io brillante v atnífica. 

Una lengua pálida es u:;ualmenlc el resultado de una deficien­
da de hierro, vitamina B12 v ácido Eólico. Hav muchas condiciones 
de desnutrición que nos traen cambios en la lengua pot eicmplo: 
lengua negra, que es producida por una oiumentacicín debida a la 
queratinización de las paJJilas fungí v filiformes o::irticularmente 
r~11r::intc 11n11 nntihiotir·fltcrnnh StFcos y fisuras de la lcngu;.1 tie· 
nen un reconocimiento específico en la-; deficíe:-:cbs nu tricion::iles. 

Encia.-Las severas del'icicncias vitamínicas están ::isociadas con 
alteraciones de salud gingival. Las papilas interdentales v la encía 
marginal se encuentran rojas, esponjosas e hipertrofiadas hasta 
el punto de que casi cubren al diente, cstLin asodados al escor· 
buto. Las áreas cdcntulas nunca son afectadas porauc la mem­
brana parodontal y las fibras de .soporte tienen cambbs degene­
rativos severos. El. diente pierde su soporte v es exfoliado. indu­
dablemente, los factores irritantes locales, de tártaro e infecciones 
bacterianas son responsables de la iniciacicín de cambios inflama· 
torios, la deficiencia de ácido ascórbico es simplemente el fac­
tor condicionado. 

La deficiencia de Niacina puede ocultar la resistencia de la 
encía cuando es invadida secundariamente por los organismos ck 
Vincent. La papila interdental se cubre de una membrana gris 
( pscudomembrana) v hay inflamación gingival, su característica 
de gingivitis necrosanle puede observarse en la pelagra. 

La encía inflamada hipersensible está asociada con deficien­
cia de Vitamina A, produciéndose una metaplasia del epitelio y 
una infección secundaria. 

Mucosa Bucal.-La mucosa bucal pálida algunas veces con 
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"erupciones vesiculares, sugiere una anemia hipocrómica o deficien­
cia de hietTo. En muchas ocasiones las lesiones mucosas son el 
resultado de la extensión de la inflamación labial o gingival aso­
dadas con la deficiencia de varias vitaminas, complejo B o Vita-
mina C. · 

DIENTES. 

Hipoplasia del esmalte caracterirndo por caries, estrías en to­
do el esmalte, principalmente en niños que padecen raquitismo 
durante la formación de los dientes. 

Esmalte moteado puede presentarse en personas expuestas a 
aplicaciones de fluor durante d desarrollo de los dientes. La im­
portancia de la vitamina e en Ja formación de la matriz dentina­
ria, por lo menos en conejillos de indias está comprobado. La 
evidencia para los seres humanos que la deficiencia de Vitamina 
C interfiere en la formación de la matri7. dentirmria es sólo una 
presunción, pues no se ha comprobado aún. 

La caries dental no es el resultado de hiponulrición pero está 
influírla por una dicta no balanceada. Sin embargo la rel.ación 

.entre los carbohidratos y los fermentos microbianos es innegable 
en la formación de la caries. tos efectos comnlementarios de mi­
cro v macro-nutrientes son tr.ma de constante investigación, por 
ejemplo, el calcio es esencial para la fonnaciém del diente. 

Diagnóstico y Evolución.-El diagnóstico ele la desnutrición 
es sencillo, con la báscula v la cinta metálica, así como la inspec­
ción general del niño, en la inmensa mayoría de los casos. Cierta· 
mente, puede ofrecer algunas consideraciones ante el caso de un 
niño armónicamente pequefio, es decir con talla v ncso proporcio­
n,..lmf'nt,, inf.,rinrf's a lns rifrno;; nromedio estnhleddas. sin deten­
ción del crecimiento ni allcracinnes de la salud. nero ncrtenecien­
te a un conjunto racial que presenta normalm~nte estas caracte­
rísticas. 

Ahora bien. es necesario enterarse de las causas ele la desnu­
trición y nos damos cuenta de ello por medio del interrogatorio, 
si es "nrimaria" o sen por hinoalimentación o bien si coexisten 
altPracinnr~ natolói:!icas nue estén d1•termin;indo o havan determi­
nado pérdidas nutricionales, como diarrea, fiebre, anorexia, etc. 

El conocimiento de la etiopatogenia permite enfocar con pre­
cisión el tratamiento indicado. 
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Pronóstico y letalidad.-En los casos de desnutrición de pri­
mer grado el pronóstico no es grave y tan sólo bastará la pres­
cripción de dietas óptimas y balanceadas para asegurar la marcha 
hacia la normalidad, y prácticamente se puede asegurar que nin­
gún caso llegue a la muerte si no ha tenido complicaciones pato­
lógicas graves como en el caso de •• iños bien nutridos. 

Cuando la desnutrición ha avanzado al segundo grado el pro­
nóstico es severo, por el lapso de recuperación que es mús largo, 
las medidas dietéticas más amplias y las complicaciones con otras 
enfermedades son más frecuentes. 

En caso de desnutrición dP tercer grado el pronóstico es gra­
ve siempre, ya que ello significa una larga temporada con hipo·· 
alimentación y una gran concurrencia de condiciones patológicas. 
En estudios realizados p:.>r los Ores. Federico Gómez, R. Ramos 
Galvitn, S. Frenk y J. Cnvioto en el Hospital Infantil de México, 
analizan los porcentajes de mortalidad en niños con desnutrición 
de segundo y tercer grados, de acuerdo con el pe•-:i, la presencia 
de edema y la coexistencia de lesiones dermatólogicas. as{ corno 
i<is condiciones natoléwicas detenninanles directas de la defunción 
(bronconeumooatías. <lesequilibrios hidroC'lfrlrico~ v di:irrc:i<; l. F.n 
128 c:isos de rk<;nutrirlns ck serrunrln grado se r•~l.!istr6 ::!l 22.t\% ele 
las defuncinnr.s v Pn 584 casos ele clesn11tricir'P1 de tercer grado ocu· 
rrieron ·'' <;% de defunciones, siendo los coeficientes menores para 
la mortalidad temprana. 

Tratamiento.-EI tratamiento de las condiciones de desnutri­
ción se llevará a cabo dependiendo del gra<lo que afecte; indudable­
mente que en cada caso se har{1 un estudio completo de las causas 
oue Ja producen. con objeto de corregir precisamente su origen. 
diversos tip!J~ v gr<1dos. a los que en cada caso particular se les 
ins 1 ;111ir;í sn tr:itamiento. L;1< transfusiones v la vitaminoterapia 
sucli•n rnrictituir armas de• v:ilio~n avuda v delwn entrar en el tra· 
!amiento de acuerdo con las condiciones de cada caso en particu· 

En la desnutrición de primer grado podemos decir que basta 
el tratamiento dietético exclusivamente, enmendando los errores 
de la alimentación causante de la desnutrición, mediante una dieta 
que cumnl<i los postulados de las leves de la alimentación, es de· 
rir, que debe ser suficiente, completa, equilibrada, adecuada y bac­
teriológic:imentc pura. Si en esta dieta ouedan incluídos los fac­
tores vitamínicos n&turales no hav por qué recomendar el uso de 
vitaminas comerciales. 

En los casos de desnutrición de segundo grado se tendrá que 
suministrar alimentos de alto valor.energético particularmente gran 
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cantidad de prótidos (huevos, carne, según la edad del enfermo). 
Por lo regular en e>tos casos coexisten condiciones patológicas de 
diversos tipos y grados a los que en cada caso particular se les 
instituirá su tratamiento. Las transfusiones y la vitamino-terapia 
suelen constituir armas de valiosa ayuda y deben entrar en 
el tratamiento de acuerdo con las condiciones de cada caso. 

Cuando la desnutrición ha avanzado al tercer grado el trata­
miento requiere lapsos largos, varios meses, y se llega a realizar 
con éxito en salas de hospital, donde existen todos los recursos 
técnicos. Los aspectos más importantes en su tratamiento lo cons­
tituyen las leches hiperproteinadas y alimentos ricos en proteínas 
de origen animal y de elevado valor calórico, transfusiones de san­
gre total y de plasma. reiteradamente repetidas y cuidados extre­
mos para evitar complicaciones patológicas. 

Profilaxis y condiciones Médico Sociales.- La desnutrición 
.infantil es un P.atrimonio trágico de los pueblos subdesarrollados; 
un caso aislado es un problema médico, pero la existencia de 
numerosos casos como ocurre en Latinoamérica y otras oartes del 
mundo es un problema social. Por desgracia. es en el niño donde 
repercuten todos los defectos sanitarios, económicos y culturales, 
pues <le estos factores dependen la hipoalimcntación v la enfer­
rned:irl. Mencionaré al1mnos aspectos relacionados estrechamente 
con la desnutrición infantil que resultan interesantes . 

. lo.-La deficiencia de proteínas v narticularmente las de ori­
gen animal que resalta dentro de la alimentación deficiente calo­
rimétricamentc juz¡mda y cuyo valor estriba en su elevado con­
tenido de aminoúcidos esenciales o sea aquellos que el organismo 
no es capaz de sintetizar . 

. 2o.-Una marcada deficiencia de cierto<; factores vitamínicos, 
especialmente vitamina A, niacina v riboflavina en la alimenta· 
ción del niño mexicano. La tiamina en general se encuentra en 
nroporciones adecuadas aún cuando un gran norcentaje de este 
factor se consume en el metabolismo de los hidrocarbonados. En 
nuestro medio es bastante raro observar el raquitismo v se ex· 
plica oor la constancia de las radiaciones solares ultravioleta oue 
transforman los ergosteroles cutáneos en vitamina D. En cambio 
se observa con frecuencia manifestaciones oelagrosas en lo-; pár­
,•ulos que no cuentan va con la fuente nutricia materna v todavía 
no consumen chile, rico en niacin:i. 

3o.-Hay que tomar en cuenta la miseria en que se encuen· 
tr::m muchas zr,nas de la República y el constante aumento del 
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costo de la vida, consignado en las estadísticas de la Secretarí:t 
de Economía. 

4o.-Los índices de producción agricola en la República Me· 
xicana, que incluyen maíz, arroz, trigo, soya, garbanzo, frijol han 
aumentado mucho, pero aún son insuficientes para la población 
que también aumenta. Hacen excepción el azúcar, las oleagino· 
sas y los cítricos, cuya producción si sobrepasa los índic(!s en una 
forma ascendente durante los t'.1ltimos años. 

Existen alimentos como el huevo y la leche cuyas cifras de 
producción v consumo no se conocen con exactitud. No es raro 
ver a los indíJZenas comer los productos naturales de la tierra, ta· 
les como plantas silvestres o raíces, algunas de cierto valor ali· 
nwnti<';n <nhrr• todo en minerales v vitaminas. 1.n nroducción ele 
J1~~hes industrializadas aumenta cada vez y constituve un elemen· 
to imnortnnte en lo que se refiere a la alimentnd1'1n infantil. pero 
su costo no Queda al_ alcance de los gmpos socialrs que son los 
más necesitados. 

So.-Error que se registra en todas las ratcgorías sociales e5 
el de seleccionar los alimentos más por su sahor que nor su valor 
nutritivo v sobre todo a los niños se les ~11ministn hi<lrnc-arhon1 · 
dos a cambio de prótidos v lípidos. Es indispensable nor lo tanto 
11nn propa¡randa educativa acerca de la selección de alimentos e'1 
toda~ las rlases sociales. 

60.-H:w Que con<;ignar que la mavor parte de las madres de 

niños desnutridos son personas con deficiencias culturales e in· 
telectuales. Por ello encontramos niños desnutridos en famili:t!-! 
oue no están precisamente en las peores condiciones económicas, 
sino m1e c11<'ntnn con lo indispensable para darles una alimenta· 
dón satisfactoria. 

7o.-Debemos hacer mención de la creación v propagación de 
los desayunos escolares en las colectividades infantiles ya que se 
incluye en éstos leche y huevos y los resultados alcanzados han 
sido halagadores y se lucha porque abarque mavor número de ni· 
ños posible. sin embarf:!o. aún no cristaliza el esfuerzo de esta 
campaña que comenzó en Diciembre de 1944 debido a la desorga· 
nización familiar. va sea nor razone<; econ<Jmicas, morales o so· 
ciales: madres abandonadas, alcoholismo, padres irresponsables, 
promiscuidad. etc .. así como defectos de producción. almacena· 
miento. distribución de los alimentos (desaprovechamiento de la 
pesca, falta de vías de comunicación) predominio de la insalubri· 
dad, cte. 
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"En Ja República Mexicana no faltan brazos, ni tierras, ni 
Cltpital para la producción y que no existen pueblos ni razas supe· 
riores, sino simplemente conglomerados bien alimentados que se 
colocan en las mejores condiciones del mundo, como lo ha de· 
mostrado la desnutrición en los pueblos europeos que antes de la 
última guerra no la conocían". (R. H. Valenzuela). 

80.-En el escolar desnutrido que asiste a la escuela muchas 
veces sin haber tomado alimentos, el aprendizaje es nulo, se duer· 
me en clases, etc., esto se ha comprobado en Jos escolares de los 
barrios pobres y se les ha denominado "enfermos ambulantes". 
Por esto resulta justificado y de gran trascendencia los desayunos 
escolares en las zonas de población económicamente débil. 

9o.-Si meditamos en los complejos problemas sociales que 
determinan la desnutrición infantil. llámese pobreza, insalubridad, 
falta de organización, descuido o indiferencia, poli-natalidad o irres· 
ponsabilidad y partan de las esferas gubernamentales, de la des· 
organización social o de los disturbios en el núcleo familiar, se 
lle1.m finalmente a vislumbrar en todos ellos un denominador co· 
mún: debilidad cultural. es decir, ignorancia, ausencia o deficien· 
cia de educación. (R. H. Valenzuela). 
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CAPITULO SEGUNDO 

VITAMINAS Y AVITAMINOSIS. 

El conocimiento empírico de las enfermedades carenciales, 
proviene de épocas anteriores a la cristiana. Existe un pasaje bí· 
bhco en el que se hace alusión a la eficacia del hígado de pescado 
para combatir Ja ceguera, en que "el angel aconsejó a Tobías que 
extrajera el hígado de determinado pez y lo lleve a su padre para 
que obtenga la cura de su mal". En Ja época pre-hipocrática se 
encuentran igualmente datos relativos a la curación de la cegue· 
ra nocturna por medio del hígado de pescado. En la edad media 
se aconseiaba a los tripulantes de embarcaciones que llevaran li­
mones 'O frutas ácidas para prevenir el escorbuto aunque eran co· 
nacimientos de carácter empírico. · 

En el año de 1735, Gaspar Casal describió sintomáticamente 
las manifestaciones cutáneas de la pelagra, designándola con el 
nombre de "Mal de la Rosa". El nombre de pelagra le fue puesto 
en 1771' por el médico italiano Frappoli, debido a la aspereza de 
la piel que se ubserva en algunos de estos enfermos (Pella-agra). 
Piel áspera). 

Mfis tarde vino a demostrarse que estas enfermedades se pro­
ducían por Ja carencia de algunos alimentos en el régimen del in· 
dividuo aparte de proteínas, hidrocarbonados, grasas y sales que 
eran indispensables para el sostenimiento de la vida. 

Partiendo de esta idea el Profesor Eijkman llegó a producir el 
beri-beri experimental, después de observar su frecuencia en los 
reos de un presidio javanés, a quienes se alimentaba exclusiva· 
mente con an-oz descascarillado, dando a distintas gallináceas este 
mismo régimen alimenticio observó manifestaciones clínicas se· 
mcjantcs a las del bcri·heri humano. Poco después dio a esta!' 
mismas aves la cascarilla del arroz y notó que desaparecían las 
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manifestaciones polineuríticas. Pero pensaba que en la cascarilla 
existía una substancia antitóxica que neutralizaba o contrarresta­
ba la acción de una substancia tóxica existmte en el arroz refina­
do, aunque mús tarde pensó en que se tratara de una substancia 
indispensable para el metabolismo de una célula nerviosa. 

Siguendo esta escuda, muchos investigadores hicieron expe­
riencias similares y obtuvieron el escorbuto experimental en co­
ballos y logrando su desaparición alimentando a estos animales con 
frutas frescas y jugos de frutas (Holst y Freohlich 1807). El con­
cepto fisiológico se acercó mús a la realidad, después de lo:; cstu· 
dios de Hopkings, el que alimentó a tin gran número de anima!cs 
con alimentos retinados observando que dcteni<m su crccimi<.·nto 
y morían en corto plazo; alimrntando a un segu11do lote de ani­
males con el mismo grupo de alimentos refinados, al que añadió 
una pequefia cantidad de leche fresca, observando que el desarro· 
llo y la vitalidad de los mismos era. mayor que los sujeto~ del pri­
mer grupo, que existía un gmpo de factores indispensables en la 
alimentación, aparte de los ya conocidos y que probablemente 
dichos factores actuaban como catalizadores biológicos habiendo 
c:rearlo para desirrnar a éstos el nombre de "Factores accesorios de 
la alimentación": 

La era propiamente científica de la vitaminología data de los 
estudios realizados por un médico polaco, Casimiro Funk, quien 
se dedicó a aislar de la corteza del arroz la supuesta substancia 
anti be1i-bérica, logrando obtener un preparado concentrado cris­
talino, que hacía desaparecer la sintom::itología del beri-beri en 
la paloma. Funk supuso que se trataba de un compuesto químico 
derivado de las aminas y que· era indispensable para la vida, ha· 
hiendo dado a este grupo de supuestas substancias el nombre de 
"Vitaminas", nombre que resulta erróneo, pues en realidad las vi­
taminas no tienen en su composición química cuerpos nitrogena­
dos. El profesor Funk descubrió tres vitaminas a las que llamó : 

Vitamina anti beri-beri. 

Vitamina anti-escorbt'.ttica. 

Vitamin~ anti-pelagrosa. 

Supuso la existencia de una vitamina anti-raquítica que más 
tarde había de ser 'descubierta y descrita en los Estados Unidos de 
Norte América por el Dr. Me. Collum. Más tarde se trató de aislar 
dichos productos en. forma sintética, para lo cual unieron· su es-

. fuerzo investigadores brillantes como Kuhn, Steep, Szent, Williams, 



Georgy, Me. Collum, Mcllanby, etc., los que fueron logrando la ob­
tención en forma sintética de las distintas vitaminas. 

' Como resultado de todas estas investigaciones se tiene en la 
actualidad un conocimiento bastante grande de las vitaminas, ha­
biéndose logrndo aislar e identificar en fonna precisa todas las vi­
taminas comprendidas en el siguiente cuadro, clasificúndolas de 
acuerdo con su solubilidad t~n agua o en grasa, 

: ~.'. '. 

Llposofublcs : 

Vitamina A 

Vitamina D 

Vitamina E 

Vitamina K 

Hidrosofubles: 

Vitamina C 

Vitaminas del grupo B 

Vitamina Bl (aneurina, tiamina) 

Acido nicotínieo 

Riboflavina 

Piridoxina 

Acido Fólico 

Acido paraminoberozoico 

Colina 

Acido oantoténico 

Vitamina B12 · ·· 

... Estas .son. hasta ahora las vitaminas conocidas, sin embargo 
~~ menrirninti ?]imn:is oue hasta la fecha no han sido identificadas 
l que no tomaremo~ en cuenta. 

. Las vitaminas liposolublcs están caracterizadas desde el pun­
to de vista químico, por no contener nitrógenos en sus moléculas, 
r!;, n llí oue nn se:in :col11bles en agua y sus cadenas laterales que 
pueden ser cerradas o· abi~rtas, refuerzan J;i linosolubilidad de su 

· núcleo oue es distinto para ::ada una de ellas. 

El segundo gran grupo, es decir, las_hidrosolubles tienen gran 
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número de oxidrilos libres, lo que hace que sean fácilmente solu· 
bles en agua, los nitrógenos de sus moléculas no son oxidables v 
frecuentemente encontramos en su constitución química el núcleo 
piridínico. 

AVITAMINOSIS. 

Los cuadros clínicos producidos por carencia de vitaminas son 
ampliamente conocidos, sin embargo, trataré de hacer una sínte· 
sis de la sintomatología general, haciendo mención especial de las 
manifestaciones en los tejidos de la cavidad bucal en cada una de 
dichas avitaminosis. 

Pero es necesario hacer hincapié en que las manifestaciones 
de avitaminosis se observan más frecuentemente en las clases po· 
pulares, se cleben como ya es conocido a las deficiencias habitua· 
les de la alimentación. Por lo que re~pecta a la patología de la 
nutrición correspondiente propiamente de las avitaminosis, hay 
que mencionar las siguientes características. 

1) Los cuadros de avitaminosis puras, es decir, aquellas que 
obedecen a la carencia de una sola vitamina es sumamente difícil 
encontrarlo en la clínica humana. Es fácil de Pl'Oducir este tipo 
de cuadros experimentalmente en los animales del laboratorio; pe· 
ro en los humanos lo frecuente y casi constante, es que la alimen· 
!ación deficiente en muchos aspectos a que están sujetos por 
lit!rnno nrolonaaclo, detenninen manifestaciones de avitaminosis 
múltiples: arriboflavinosis, pelagra, edema nutricional, avitamino· 
sis A, etc., al mismo tiempo. 

2) El desenvolvimiento de las manifestaciones clínicas en ca· 
da tipo diferente de avitaminosis, identificados y aceptados uni· 
versalmente hasta hoy, es progresivo, gradual y constituye dos eta· 
pas tundamentales. La primera corresponde al período incipiente 
en el que no hay sintomatología ostensible, y el clínico tendrá que 
buscar con esmero para poder descubrir las alteraciones sub-clí· 
nicas; sin embargo, por nuestra parte, en lo que respecta a tejidos 
de la cavidad bucal no es tan difícil descubrir un estado de avita­
minosis, cuando en este período han llegado a ser afectados y nos 
damos cuenta como veremos más adelante, en las manifestaciones 
cllnicas ele cada avitaminosis en particular, ya sea por cambio de 
coloración en las mucosas, lengua lisa, encías edematosas, sangran· 
tcs, qucilosis. aµrietamiento en las comisuras labiales (Boqueras), 
etc., que pueden aparecer en esta primera etapa, aunque a veces 
no aparecen sino hasta la segunda, que es más avanzada y sus ma­
nifestaciones más ostensibl<:s, y en la cual encontramos lesiones de 
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la piel (Dermatosis pelagrosa), xeroftalmía e hiperqucratosis foli· 
cular en la avitaminosis A, deformaciones óseas, hemorragias sub· 
periósticas en raquitismo y en escorbuto respectivamente, cte., en 
numerosas ocasiones estas alteraciones anatomopatológicas no son 
reversibles y cuya duración requiere, tratamientos activos sosteni· 
dos, polivalentes, que generalmente son largos v costosos. 

3) En el niño Jos cuadros avitarninósicos, están ligados a 
otras alteraciones de su nutrición de un modo casi constante, aun· 
que en diversos grados, por lo que algunos autores consideran las 
avitaminosis dentro del proceso general de desnutrición. De mane· 
ra que los datos somatométricos se encuentran afectados en los 
períodos avanzados de la enfermedad, igual que las funciones di· 
gestivas o respiratorias v las constantes hcmatológicas. El rccono· 
cimiento <le Jos extremos mínimos en que estén afectados estos apa· 
ratos y sistemas es de mucho interés pues corresponden a las fases 
iniciales de avitaminosis, dada la frecuencia con que niños apa· 
rentemente sanos y bien alimentados. va inician condiciones pato· 
lógicas discretas oue hav que correizir. 

4) Los cuadros de avitaminosis pueden ser observados en 
cualquier edad, puesto que están ligados, directamente con las de· 
ficiencias de ingestión, asimilación, transformación o aprovech.;1· 
miento de los alimentos y de los factores vitamínicos, pero donde 
se presentan con mayor frecuencia son en el recién nacido prema·· 
tura, y la época del destete y acostumbramiento a alimentos natu· 
rules o artificiales, además en edades avanzadas en las que, por tal 
o cual alteración anatomo·patológica su organismo no es capaz de 
transformar los alimentos naturales para que puedan ser aprove· 
chados. 

Sabemos que los tejidos bucales son sensibles a las avitamino· 
sis y en realidad a todas las dcficil·ncias nutricionales y alterado 
nes dietéticas, pues son frecuentemente Jos primeros en poner de 
manifiesto los efectos de tales deficiencias en especial sí son sub· 
clínicas. Estas manifestaciones dependen de dos factores: en pn· 
mer lugar, los tejidos bucales abarcan desde los más simples como 
la membrana mucoa, hasta los más especializados, como las papi· 
las gustativas, el esmalte y la dentina, de aquí que podamos en· 
contrar una gran variedad de respuestas o reacciones ti~ulares, ya 
que Jos tejidos epitelial y conjuntivo a veces están unidos. En se· 
gundo lugar, los tejidos bucales están sujetos a traumatismos e 
irritaciones constantes, por al!entcs mecánicos, térmicos y bacte· 
rianos que vienen acelerando las respuestas a las deficiencias nu· 
tricionales. 
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. Esta5 manifestaciones en el período sub-clínico son de tal im­
portancia para el diagnóstico de las enfermedades carenciales que 
algunos autores llaman a Jos tejidos bucales "barómetro de las al­
teraciones nutricionales". El esmalte y la dentina son los signos 
fijos y exactos de la historia del individuo y d hueso alveolar, Ja 
encía y la lengua reflejan el estado actual de la nutrición del or·· 
ganismo. El examen petiódico de ellos es un método sencillo par¡1 
damos cuenta del estado nutricional de niños y adultos. 

··:.·, 

;, ' ,:1 
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CAPITULO TERCERO. 

VITAMINAS LIPOSOLUBLES. 

De acuerdo a la clasificación citada anteriormente las vitami­
nas correspondientes a este grupo son: Vitamina A, D, E, y K. 
Antes de mencionar trastornos causados por la deficiencia de éstas 
vitaminas, se hará una breve descripción por separado de cada una 
de ellas. 

VITAMINA A. 

A esta vitamina se le ha designado con varios nombres, entre 
ellos, los de factor antixeroftálmico, axeroftol, etc., es un alcohol 
de peso molecular alto, y en los tejidos del organismo existe prin­
cipalmente en forma de ésteres de ácidos grasos. Una de las fuen· 
tes principales son los carotenos, que se encuentran en la materia 
amarilla de la mayoría de las legumbres y frutas, comúnmente se 
denominan "provitamina A" y en· el organismo se convierten en 
vitaminas, son estables al calor, a los ácidos y álcalis, inestables a 
la luz, moderadamente sensibles a la oxidación especialmente en 
presencia ·de grasa rancia. ·. 

La vitamina A, ·forma parte de la púrpura y de la violeta re­
tinianas de los conos v bastones de la retina, aún no se sabe cómo 
es que los carotenos "o provitaminas A sean transformados, pero 
parece ser aue es en el hígado o en la pared intestinal donde son 
transformados (bajo Ja acción de una probable carotenasa ). Se 
ha calculado que los valores normales de vitamina A en el plasm.\ 
humano son de 88 a 100 U.I. por 100 e.e. menos de 60 U. indican 
deficiencir •. 

Propiedades biológicas: es específica para la prevención y trl\· 
tamiento úe la xeroftalmía, la nictalopía (ceguera nocturna) y )a ... 
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hcmeralopia (ceguera diurna). Es esencial para Ja vitalidad de los 
epitelios. Desempeña un papel en la resistencia a las infecciones. 

Es un factor del crecimiento; es esencial durante el embarazo 
y la lactancia. 

AVITAMINOSIS A. 

Etiología.-El hígado en el recién nacido posee un escaso con· 
tenido de vitamina A que aumenta rápidamente, pues el calostro 
y la leche inicial de la mujer proporcionan grandes cantidades de 
vitamina. Tanto la leche de mujer como la leche completa de vaca 
son ricos manantiales de vitamina A, si agregamos otros alimentos 
tales como hortalizas, frutas, huevos, mantequilla, etc., a la dieta 
del lactante se proporcionan nuevos manantiales de vitamina A y 
el riesgo de su deficiencia es mucho menor, pues las pérdidas por 
cocción son mínimas. 

Sin embargo, si por razones económicas o de otra índole la die· 
ta se restringe a harinas, cereales o leche desnatada, es probable 
que aparezcan síntomas de deficiencia de vitamina A. Inclusive en 
personas que toman cantidades suficientes de vitamina A oucdc 
presentarse un déficit de la f.llisma en estados patológicos que per· 
turban Ja absorción y el almacenamiento de dicha vitamina; tras· 
tornos intestinales crónicos, afecciones hepáticas v nancrcáticas. en 
las cuales se ha alterado el mecanismo de las grasas. pertenecen a 
esta categoría, aumentando en esta forma el déficit de vitamina A. 

Anatomía patológica.-Cuando el déficit en vitamina A es pro· 
longado, provoca atrofia de las células epiteliales normales, que 
se sustituyen por epitelio estratificado que se queratiniza, estas 
alteraciones perturban las funciones normales de las mucosas de 
los órganos donde se presenta. En las vías respiratorias predispo­
nen a la infección con la aparición de neumonitis intersticial. pu· 
diendo llegar a ocluir los bronquios por acumulación de células 
enitcliales queratinizadas. contribuyendo a que se formen atelecta· 
sías y bronquiectasias. Se ha. observado atrofia en ulándulas se· 
háceas y sudoríparas y alteraciones en uréteres y vejiga de la ori· 
na, Jas alteraciones de' la conjuntiva, conductos JacrinwJes V c6rne~ 
dan orinrn ¡¡ l;i :--rmftalmía. 

Sintomatología.-EI primer síntoma de carencia de vitamina 
A es el retardo en el crecimiento, pero no es un fenómeno patogno· 
mónico, pues otros trastornos nutritivos generales ejercen el mis­
mo efecto. Los primeros síntomas son: sequedad de la conjuntiva 
palpebrál e inyección de la con,iuntiva bulbar, en esta última apa­
recen unas manchas secas amarillentas (manchas de Bitot), cuan· 
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do la sequedad se extiende por la córnea, ésta se torna nubosa. 
y arrugada, siendo en este período demasiado pronunciada la foto· 
fobia y notándose la pérdida de la agudeza visual crepuscular. Si 
el proceso se deja avanzar se produce necrosis de la córnea con 
infección y ulceración agregada, pero si se trata antes de que es· 
to suceda, el proceso es completamente reversible. 

Manifestaciones bucales.-Parece ser que las deficiencias eró· 
nicas leves que aparecen durante la formación de los dientes no 
tienen efecto sobre los tejidos duros de la cavidad bucal, aunque 
teóricamente son posibles la hipoplasia del esmalte y otros tras· 
tornos que se han producido experimentalmente. en animales, pe· 
ro es de dudarse que cualquier lactante llegue a sobrevivir hasta 
el grado y duración de avitaminosis necesarios nara que se pro· 
duzcan esas alteraciones. En personas adultas llega a producirse 
la hiperqueratosis de la mucosa bucal, labios y encías; el flujo 
salh·al puede sufrir una reducción como consecuencia de una 
metaplasia queratinizante que afecte las g]úndulas salivales. 

En anim"lc<> c'.c cxp-:rlmcntación se han observado numero· 
sas modificaciones, que indican la posibilidad de que en el cuerpo 
humano sean semciantes e,t;.s alteraciones. En ratas blancas jó· 
venes cuyas madres h::111 ,;rl•1 sometidas durante cinco meses a 
una dieta deficiente en ,·i11rni•1:1 A, se observó, hipoplasia del es· 
ma!te, disminución del tamaño de los ameloblastos, atrofia de 
lo~ odontoblastos, cemento v dentina anormales e invasión de la 
pulpa por tejido odontogénico. En perros sometidos a dietas de· 
firiente:. en vitamina A se observaron los siguientes factores:' dis-. 
riinución de la densided del hueso alveolar. una lámina dura mal 
rlcfinida, engrosamiento del cemento, irre1mlaridades en la mem· 
hrana parodontal e hiperplasia y queratinización del epitelio gin· 
gival. 

Profilaxis y tratamiento.-Para establecer el tratamiento ade· 
nmdo es necesario hacer un diagnóstico temprano y correcto c;~ll 
d fin de evitar el progreso de la enfermedad. Esto se logrará con 
prescripción de dietas apropiadas, en las que, además de cubrir 
los requerimientos calóricos necesarios se p'Jndrá especial empeño 
en la ingestión de alimentos ricos en vitamina A, que ya han sido 
:mencionados. Tarnhi(·n h;ihrf1 011e recomendar la ingestión de higa· 
do de peces especialmente del Precomorfo, cuyo contenido en vita· 
mina A, es de 100 a 500 veces más alto que el del bacalao. En térmi· 
rios generales un tratamiento apropiado determina Ja regresión rá· 
pida, de una a tres semanas, de las lesiones oculares y en poco más 
tiempo las cutáneas y mucosas, Ja hemeralopia se corrige con m<ís 
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rapidez, pero si la deficiencia en vitamina A se prolonga, la ceguera 
producida no es regresiva. 

VITAMINA D. 

La vitamina O es un compuesto complejo en el cual sólo han po­
dido identificarse plen~uncnte en b actualidad dos factores: lo. El 
calcifcrol o vitamina O,. Esta vitamina es estable al calo,., úlcalis v 
ácidos así como también a la oxidación; insoluble en auua v soh.i­
ble en aceites v grnsn5. Se obticn~ sintéticamente oor la ·irrndiaciún 
de ergostcroles y otros esteroles. El ergosterol o pro-vitamina D, que 
se encuentra en el tejido celular subcutáneo, es transformadn ·,or 
las radiaciones ullrav.iolctas ya sean sobres o prochwidas por !~· ...... 
para ele cuarzo en calcifcrol (Vitamina D,) pero sólo en un 50% 
pues al T'1isrno tiempo se forman otras substancias. 

La vitamina D tiene las 3iguienlcs propiedades biológica!>: re­
gula el metabolismo del calcio y del fósforo, es esencial para el cre­
cimiento de los huesos y el desarrollo de los dientes, ayuda a regular 
el nivel de calcio en la sangre y favorece el crecimiento normal. 

Entre los alimentos podemos considerar como fuentes excelen­
tes de vitamina D: aceite <le hígado de bacalao, arenque, sardinas, 
camarones, yema de huevo, chocolate, y la harina blanca. 

AVITAMINOSIS D. 

La carencia de vitamina D altera predominantemente el meta­
bolismo del calcio y del fósforo. En caso <le que se afecte sólo el 
metabolismo del fósforo se producen las manifestaciones del ra­
quitismo, si el metabolismo del calcio es el afectado se expresa en 
la clínica por tetania y espasmofilia especialmente. Así, descri­
biremos ambas enfermedades. 

RAOUITISMO 

El raquitismo es una enfermedad general consecutiva a ciertas 
condiciones de vida defectuosas. Se presenta cuando ocurren dos 
factores: lo. Insuficiente exposici~n del organismo a los rayos ul­
travioleta y aparte la insuficiencia de vitamina D. Para los autores 
sajones, el raquitismo es la enfermedad más común en la infancia 
de sus países, pero llegan a reconocer que en las zonas tropicales, 
al. igual que se observan en Latinoamérica la incidencia de esta en· 
fermedad es muy baja. La explicación la encontramos con facili­
dad si tenemos en cuenta la abundancia de las radiaciones solares 
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a que están expuestos los nifios de dichas zonas durante casi tod3s 
las épocas del año. Así, los brotes de raquitismo endémico en las 
ciudades medievales o en los modernos bardos bajos es :ltribuíble 
a los hábitos defectuosos de vida que acompañan a la urbanización. 

En nuestro país raramente se observan casos de raquitismo 
con manifestaciones avanzadas y donde se presentan es precisa­
mente en los barrios antiguos de la ciudad, en niños que perma­
necen en sótanos o en las porterías de los eclificios, sin sol, por 
varios meses, pero es frecuente obscr\'ar en otros muchos nifios 
manifestaciones de raquitismo, tales como deformaciones óseas, li­
geras deformaciones craneanas y lo más importante para el Ciru· 
jano Dentista el retraso de la erupción de las piezas dentarias tem­
porales. 

Etiología.-El origen del raquitismo es la carencia de vitami­na D. Esta carencia puede ser por falt;1 de alimentación, por fal­
ta de absorción (en casos de afecciones intestinales crónicas) o 
por falta de exposición a los rnyos ultravioleta que como se men· 
cionó anteriormente, tr::msforman los crgostcrolcs de la piel (pro· 
\ 1itamina ·D) en vitamina D, la cual pao:a directamente al torrente 
circulatorio. Ahora bien, debemos tener en cuenta que en las gran· 
des ciudades y a causa de la urbanización e industrialización esta 
luz solar al llegar a la piel ha disminuído su potencia antirraquí­
tica debido al polvo, humo y niebla ,así como las sombras Je bs 
edificios, pues se han ido eliminando por filtración los rayos ul­
travioleta. Si el tiempo es malo (con aire, amenaza de lluvia) 
se mantiene a los lactantes en casa, y cuando se llega a salir van 
tan arropados que solamente en algunas regiones del cuerpo les 
da la luz solar. Estos niños sólo se salvarán del raquitismo si se 
l"s da una dieta rica en vitamina D. 

El raquitismo se presenta excepcionalmente en los recién na­
cidos, aún cuando Jos prematuros tienen deficiencia de vitamina 
D. Empieza a hacerse presente al 4o. mes dl! vida y alcanza sus 
mayores incidencias de los 8 a los 24 meses de edad. Después de 
Jos dos años se empieza a mostrar con menor frecuencia, pues 
por lo general en esta época el niño empieza a recibir una ali­
mentación amplia y es expuesto a las radiaciones solares. Aun­
que se h::in presentado casos en pre-escolare~. en los que se des­
cuida su higiene y su alimentación. 

Factores coadvuv::intes.-Existen factores orcdisponentes que 
clrtcrminnn el )!rado de raquitismo oue se produce en niños some­
tidos a una dicta deíiciertc de vitamina D. 

Rf1pido crecimicnto.-Tcniendo en cuenU que las porciones de 
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hueso en crecimiento son las más afectadas por el proceso raquí­
tico, el crecimiento rápido contribuye al raquitismo. Es una creen­
cia muy frecuente que los déficits vitamínicos son propios de in· 
dividuos hiponutri<los, sin embargo, esto no es verdad, por lo que 
se refiere al raquitismo, pueden descubrirse signos de raquitismo 
en 1·1dividuos de aspecto sano v bien ntttridos. Los prcm:1turos 
son especialmente susceptibles a esta l'nfermcdad pues su crecí· 
miento es m::ís rápido que el de los niños normales y sus huesos 
están desmincralizados y tienen por lo mismo mayor necesidad de 
minerales y vitamina D. 

Edad.-Ya hemos mencionado en qué edad es más frecuente 
el raquitismo. El raquitismo congénito es raro y es provocado por 
una dicta materna deficiente. El raquitismo ligero se observa en 
los primeros meses ele la infancia si no se emplean las medidas 
preventivas adecuadas. Se produce raquitismo pronunciado y bien 
desaHoHado durante el primero y segundo años de vida. Durante 
los í1ltimos años de la inf cinria es raro encontrar el raquitismo clí· 
nico, pero pucdc•n desr11hrirse alteraciones micrn~r{micas. i\sí en 
el Harriet Lane Home Hospital, en los niños fallecidos po_r div~rsas 
el-46'5%- pr-esen~aban--raquif..ismo segú11 ·se demostró histológica­
rausns, el 46.5% presentaban raquitismo según se demostró histo­
lógicamente. 

Es raro observar los raquitismos cdíaco, renal v resistente a 
la vitamina D, que. si bien se parecen al raquitisPm inf:intil radio­
gráfica y microscúpicnmente, tienen una patogenb diferente. 

Rnza.-Los niños de raza negra son singularmente suscepti­
bles al raquitismo. pero aún no se ha oodido comnrobnr si es de­
b1Jo a su pigmentación cutánea o a las condiciones de vida. 

Factores genéticos.-Dichos factorc!> son de orden secundario 
en el raquitismo infantil, aunque una modalidad hereditaria de 
crecimiento puede favorecer o impedir la aparición de raquitismo. 
}fa una misma familia se han observado casos múltiples de raqui­
usmo pero su causa ha sido por seme.iantes condiciones desfavo­
rables de Yida o errores dietéticos. En el raquitismo resist~nte a, 
la vitamina D, los factores genéticos tienen mayor importancia. 

Anaomia Patológica.-EI raquitismo estú caracteri_zado por la 
formación de hueso no mineralizado que aparece principalmente 
en aquellas zonas en que hubiera tenidc que formarse en circuns· 
tandas normales nuevo hueso, en las uniones osteocartilaginosas 
y en la corteza subperióstica. En vez el:: la disposición ordenada 
de Ja placa epifisaria, entre !a epífisis ',' la diáfisis se desarrolla 
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una amplia zona desorganizada que se calcifica, denominada metú· 
fisis raquítica o zona intermedia raquítica. 

Sintomatología.- Raquitismo l'rcrnz; aunque es evidente la 
importancia de establecer cuanto antes el diagnóstico del raqui­
tismo, a fin de cvitnr trastornos de crecimiento y las deformidades 
óseas que trae consigo la enfermedad avanzada, tenernos que re­
conocer que no sólo son difíciles de valorar, sino que la mayorí::i 
de las veces pasa:1 clesapercibic.!as. En ·:nso de auc se sospeche de 
raquitismo, la historia clínica tiene importancia pues se pueden 
recolectar datos respcclo ~t apunc msul:cienw de vitamina D. 

Ahora bien, sabemos que el raquitismo es una enfermedad qu1.: 
afecta principalmente a los huesos largos con mayor actividad de 
crecimiento. Aunquc en los pasos iniciales del raquitismo se pro· 
<lucen sudoraciones profusas, especialmente en la cabeza, palidez 
y debilidad muscular son síntomas que pasan desapercibidos. 

De las primeras manifestaciones o~cas que aparecen encon­
tramos la ::1uw.-:·:ciün de las extremidadl.!s, presentando una con· 
cavidad hacia dentro clan el aspecto de piernas zambas (de "cha· 
rro") pueden pr..:sentar una convexidad hacb adentro pero es me­
nos frecuente esta deformación. En los sitio~ de unión de las costi· 
llas con los cartílagos existen tumefac>:ioncs visibles y palpables, 
son bilaterales y símetricas, se les ha denominado por su aspec· 
to como "Rosario condro-coslal": "Craneo-tabes", se les denomi· 
na as! a las zonas, circulares u ovales, en los huesos planos de la 
cabeza y en particular en los parietales, de consistencia cartilagi· 
hosa y no ósea que permiten ser deprimidos, pero al dejar de 
hacer presión vuelven a su posición normal. "Esternón en qui­
lla" es decir, es sobresaliente y anguloso ("pechuga de pollo" o de 
ave) "Surco de Harrison" que no es otra cosa que una depresión 
marcada circular, en cinturón, sobre las partes del tórax donde 
llega a insertarse el diafragma. Cuando el raquitismo ha llegado 
a estados muy avanzados, que en nuestro país son casos verdade­
ramente raros, las deformaciones afectan la columna vertebral, 
los miembros superiores, la cadera o la cabeza. 

Frecuentemente se observa al mismo tiempo que est~1s allera· 
ciones óseas, alteraciones de los ligamentos consistentes en una 
notable flaccidez y relajamiento ele los mt'.1sculos que estún hipo-
1 rofiados e igualmente flúcciclos. En estas condiciones, las arti· 
culaciones (tobillos, muñecas, codos, etc.), presentan alteraciones 
a los movimientos pasiyos como laxitud, clo!or e impotencia fun· 
dona!. El dorso cid pie fácilmente puede llegar a tocar la cara 
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anterior de la pierna cuando se flexiona el tobillo, a este signo se 
le denomina del "Rejón de banderilla". 

Existen también manifestaciones s.:cundarias tales como an:!· 
mía y desnutrición que pueden estar tan acl·ntuadas hasta impri­
mir al enfermo el aspecto de enanismo. 

Por medio de la química sanguínea nos dnmos cuenta de la 
hipofosfatemia y más raramente da In hipacalcemia. Para obscr· 
var la dosificación de vitamina D en la !'angre, es un método muy 
iaborioso y de resultados inseguros, por lo que en la actualidad 
no se usa en la prúclíca. 

Manifestaciones bucales.-En los tejidos de la cavidad bucal 
Ív!' más afectados y podríamos decir que los únicc.s, son los te­
jidos duros, es decir, huesos (mandíbula y maxilares) y dientes, 
nor lo general la dentición prim'.lria es retnrdada y presenta de­
fectos del esmalte (Hipoplasia) v su erupcion es desordenada, su 
!1rden de aparición es anómalo, por la misma hipoplasia del es­
malte existente, hay mayor tendencia a b caries de las piezas den­
tf1rias permanentes, las m¡ís afectadas ~on los incisivos centrales, 
caninos y primeros molares, pues dicha pieza en la edad que afec­
h el raquitismo cstñn en formación. Algunos autores (Nelson) 
opinan que los defectos pueden localizarse en las caras distales de 
las piezas dentarias. El raquitismo pu<!de afectar el desarrollo y 
crecimiento de la mandíbula v maxi~arcs, pero no se ha compro­
bado aún. 

Diagnóstico.-EI diagnóstico del raquitismo lo podemos esta­
blecer si nos basamos en la historia clínica en la que encontramos 
datos de aporte insuficiente de vít•unina D; en el examen radio­
gráfico que es de suma importancia, pues el raquitismo como se 
ha mencionado anteriormente afecta d\! una manera particular a 
les huesos en desarrollo; así como c:-i la determinación de los 
niveles de calcio, fósforo y fusfatasa en la st•ngre. 

Sin lugar a dudas la radiografía es la que rnñs nos ayuda para 
ci diagnósuco precoz, pues la deformación calciforme y el aspecto 
deshilachado de las extremidades distales del cúbito y radio se 
obser\'an en un estadio temprano y son características del raqui­
nsmo. El retraso cJc la denución, aunque es un síntoma de raqui­
\ ismo, no tiene gran valor diagnóstico pues con frecuencia este 
n;trnso -:s de carncter tami1iar u originado por otras causa~. 

Profilaxis y tratamiento.-La profilaxis del raquitismo com­
prende la al1mcntacion completa y equilibrada en el lactante, la 
exposición temprana a los rayos solares, la administración de vi­
tamina D al lactante que se alimenta artificialmente, en la actua-
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lidncl hay numerosos pr..!paradcq comerciales a base de hígaJo Lil! 
baca~ao, el cual es rico en vitamina D. 

Para el tratamiento s.:: dcbcrú ins!itu!:· una \'ita.~linot.::·:1:)::1 
intensiv:i con e~ldft·rol. '.' 1111 n;rrinicn dietético adecuado adcm:.\s 
de la helio-lerania. En la dicta s:.• dará además de alimentos deos 
en vitamina D los que proporcionen buenas cantidades de cJ~::o, 
fosfc.ro y otros minl.'raks (lcch:: con vitamina D). 

En cuanto a la vitaminoterapia puede darse en dos formas: 
la. Administración ele dosis moderadamente altas de vitamina D, 
calcifcrol, 5 a 10,000 U. I. diarias, por vía oral, durante varias se­
manas, además las sales de calcio y fósforo. 

2a. Administración de dosis masivas de vitamina D, 600,000 a 
1'000.000 de U.T. en una sola vez, por vía oral o intramuscular, y 
repetirla en varias ocasiones, en días o semanas según cada caso 
C'n particular. En este último caso es conveniente proveer prcvin­
r1.~nrro al nifio de cantidades adecuadas de rnlcio v fósforo, para 
111) e~;ponerlo a los peligros de una movilización brusca de estos 
minerales a consecuencia de una dnsi~ 1-.,, '111.-. de· 1., vita·nh,, 
Existen preparados comerciales que contienen tal cantidad de ,.;_ 
tamina D. 

El aceite de hígado de bacalao presenta el inconveniente de su 
sabor y frc~ucntemente nos da manifostacioncs alérgicas. 

Existe el peligro de crear una hipervitaminosis D, que da ori­
gen a la formación de depósitos calcáreos en las arterias (ate­
roma) o en el corazón por lo que hay que tener sumo cuidado en 
su administración, cuando el cakio sanguíneo sobrepasa la cifra 
de 12 mgm. por 100 e.e; Por lo general en estas condiciones el ni· 
i10 presenta palidez, náusea, vómitos, dccaim!ento muy acentuado, 
que pueden advertir al médico sobre la posibilidad de hipervita­
minosis D. 

TETANIA 

Es otro padecimiento en la infancia que depende de la caren· 
cia de vitamina D, ya sea porque falta en la alimentación, o por la 
supresión de radiaciones ultravioleta sobre la piel. Esta enfer­
medad se presenta en forma predominante entre los 4 meses y los 
dos aiios de vida, es muy raro encontrarla antes de los tres prime­
ro<: n1es<'~. después de los dos aiios su incidencia es menor aunque 
se han dado casos dl~ 4 aiios. Es más frecuente en varones que 
en las mujeres v su frecuencia es mavor al final del invierno y co· 
micnzo de la primavera. 
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Etiología.-El factor básico es un déficit de vitamina D. Salvo 
en los trastornos digestivos crónicos .:orno la celiaquía y el raqui­
tismo refractario, en los que el déficit es el resultado de no admi­
nistrar vitamina D romo prevención. 

Sintomatología.- Sus manifestaciones clínicas más s~ilientes 
son estados convulsivos generaliza<los, muy ala1111anks, y que se 
repiten con vatios días de intervalo o que en casos graves puede 
haber una serie de ataques durante días consecutivos. Por lo ge­
neral estas convulsiones que se les denomina como eclampsia in· 
fantil, son breves y se presentan con motivo di.! una contrariedad 
o negación a satisfacer algún capricho, el nifio se tira en el suelo, 
llorando y gritando y presenta convulsiones tónicas v clónicas ge· 
neralizadas, la respiración se hace entrecortada, pierde el cono· 
cimiento brevemente, los o.íos se esconden dehaio de los párpa .. 
dos superiores "se ponen en blanco" o presenta nistagmus late· 
ral, por la boca aparece espuma, y frecuentemente los esfínteres 
se relajan y el niiio se orina o defeca. 

La recuperación de la conciencia es íntegra y rápida lo mismo 
qt1e la tonicidad normal muscular. 

A las convulsiones se agregan signos especiales de la tetania 
como el de Troseau, que consiste en que ligando el brazo durante 
varios minutos a una presión media (con una liga o sonda de hule) 
la mano toma la actitud llamada de partero, con el dedo grueso 
frente a la cara palmar de los demás dedos, que acercándose unos 
a otms en semiflexión toman la fonna de un cono. En los miem· 
bros inferiores se observa la misma tendencia si se liga la pier· 
na, constituyendo los espasmo$ carpopednlcs. 

El signo de Chvostek, que consiste en la contracción rápida 
de los mlisculos inervados por el nervio facial, cuando se percute 
el quinto par a nivel de la mitad del arco cigomático o delante del 
meato externo del oído. 

El signo de Wciss que consist.e en la contracción del orbicu· 
lar de J'os párpados a la percusión de la comisura externa de la 
órbita. El signo de Escherich que no es otra cosa que la contrac­
ción del orbicular de los labios al percutir la comisura labial. 
Estos tres últimos signos deberán investigarse cuando el niño 

esté en reposo sin que presente movimientos faciales espontáneos 
y usando un martillo pequeño de perc>.1sión. 

Otra manifestación de la tetania que es muy frecuente, es el 
laringoespasmo, que puede ser de los primeros síntomas en apa­
recer son a menudo muy ligeros, con simples molestias inspira· 
torias, algunas veces son suficientemente intensas para acarrear 
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períodos prolongados de apnea y raramente capaces de ocasionar 
la muerte; en general, después de unos momentos de angustia 
todo vuelve a normalizarse. · 

Existen aún dos signos que se mencionan al último por ser 
de importancia, el signo <le Lust que consiste en la percusión del 
ciático poplíteo externo a nivel de la cabl'za del peroné, cara ex· 
terna, causando la rápida contracción de los músculos inervado~ 
por este nervio, tiene mayor importancia en niños menores de un 
año. Y el signo de Erb, que consiste en la contracción muscular 
a la apertura del cütodo con una corriente galvúnica de menos de 
cinco miliamperios. 

Diagnóstico.-El diagnóstico es sencillo rnnndo oodemos acu· 
mular todüs los signos y síntomas mencionad<'º nn•criorrnente lo 
cual resulta un tanto difícil, sin embargo, podemos obtener una 
gran ayuda por los métodos de laboratorio, nues en la ouímica 
sanzuínea se encuentra disminución del calcio. en cifras menores 
de 9 mg:T'1. nor 100 e.e. <lo normal es de 11 a 12 m¡nn. nor ion e c.) 
con fósforo v fnsf:itn"n. nnrmal. en contr:i~te con el rnnuitismn. 
oue se car:ictPriz;i n'"' di<'T1inución de fosforo v a11mcnt0 d" '" 
fosfatasa (ya sea ácida o alcalina, según el método de Bodanskv). 

Se deberá hacer tamhién en lo referent~ a los estados convul­
sivos, un diagnóstico difcrcndal con multitud <le padecimientos 
que pueden pronucirlos. siendo los Principales las lesiones orgá· 
nicas del diencéfalo, epilepsia, parasitosis intestinales y meningo .. 
encefalitis. 

El pronóstico es benigno si se cuenta con la seguridad de un;:¡ 
terapéutica correcta. 

En la profilaxis de la tetania se siguen las mismas reglas que 
para el raquitismo, así mismo las dosis de vitamina D preventivas 
y curativas son idéntica.;, scílo que aquí debemos agregar el sumi· 
nistro de dosis fuertes de calcio, entre cuyos preparados el que ha 

.dado mejores resultados es el cloruro rl•' caldo en d"sis diaria de 

. 3 a 4 gramos al principio ( po:- vía oral) v después de 11110 a dos 
días 2 gramos diarios repartidos en dos o tres tomns. Los prepa· 
radas invectables son menos efer.tivos para In tetanin nuc lo~ a<l· 
minitrados por vía oral, sin embargo, pueden ser titiles después 
r1c l:'l.; nrimer:is semnnas clP. tratamiento mientras se logra una te· 
rapéutica antirraquítica, eficiente. El clomro ele calcio es conve· 
.1:cnlc emnlearlo en -;nlucion al Hl•:·í•. · 

Además de este tratamiento de la cnformedad en sí, agrega· 
mas el tratamiento sintomático que al principio es indispensable 
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para controlar el estado convulsh·o. El Fenobarbital ( Luminal) 
es una de las drogas más eficientes en este período, se deben ad· 
ministrar por vía oral de 0.04 a 0.15 cgs. en 24 horas, según la 
edad, repartiéndola en dos o tres tomas. 

En caso e.le que la deglución sea imposible (por laringo-cspas­
mo) acudimos a la vía rectal y en caso). rebckles se puede acudir 
a la morfina que se puede inyectar 1 m¡;m. por cada S kgs. de pe· 
so y puede repetirse a las 4 6 6 horas. 

En nuestro pnís este padecimiento casi ni se ha observado, 
las manifestaciones bucales no se mcncionrin pues en realidad son 
semejantes a las del raquitismo que ya han sido descritas. 

VITAMINA E. 

En comnarac1on con las c1emús vitaminas, la vitaminri E ocu­
pa una posidém algo secundaria, ya que no se ha demostrado que 
se dé en el hombre la deficiencia de esta substancia. Desde el riño 
de 1922 se reconoció la necesidnd el<! ~:ste factor en los animales, 
y a pesar de que un número considerable de brillantes descubri­
mientos quírniros v fisinlófTiros loo; intf'ntno; de la riolicación de 
éstos conocimientos a la clínica no se han obtenido resultado~ 
satisfactorios. 

La vitamina E es liposoluble, es estable a elevadas tempera· 
turas (200~ C) pero expuesta a la luz ultravioleta o a elementos 
moderadamente oxidantes pierde rápidamente sus actividades. La 
1 esistencia de los aceites vegetales que contienen vitamina E a 
enranciarse, es un ejemplo dt> sus cualidades inhibitorias para la 
oxidación. El nombre de \'Ílamina E se le ha dado al alfa-toco· 
fcrol. 

La fórmula del Alfa-tocofcrol fue propuesta por Fcrnholz par­
tiendo de la ctegradaciun oxidativa del ácido crómico, más tarde 
se llevó a cabo su síntesis en tres laboratorios independiéntemen­
tc. En ti momento actual han sido aislados del material natural 
tres tacwres, ctcnomim1dos tocoforolcs Alfa, beta y Gamma (Evam., 
Emerson y Emersun 1936). 

Los tocoferolcs beta y Gamma homólogos a la substancia na· 
tural poseen propwdades casl ictl!micas a la misma, pero sus acti­
vidaa1;;!> lllolog1cas s:Jn algo mferiores. 

AVITAMINOSIS E. 

La carencia de vitamina E se manifiest<>. en los animales por 
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alte.r::iciones en su mecanismo reproductor, naciendo de estas ob· 
scrvaciones los términos de "Vitamina ::mth.•sterilizantc" y "Vita· 
mina reproductiva", no parece ser muy <lccrtada esta elección, ya 
que no ha mostrado nunca, actividades reproductivas en los casos 
de esterilidad primaria. . 

Estudios cxperimcnt;dcs nm animales. 1 mlimclos en condicio· 
ncs unifo1mes han nnmorcion::1do result::i.do•; definidos. Los sínto· 
mas de carencia aparecen primero en la rata marho v después e11 

h hembra. el peso de los tcstícu1ns disminuve y los espcrmatozoi· 
des que produce c'11·crcn de movilidad; en la hembra, si la insufi­
'ciencia es ligera, los fetos mueren jónnes; cuando es intensa se 
produce esterilidad tot<ll. 

'Los primeros signos que aparecen en las ratas v conejos sorne· 
tidos a una dicta carente de vitamina E l'S Ja distrofia de Jos mús· 
culos estriados, parálisis de miembros posteriores y un considern· 
bl,.. numento de creatinina en la orina. Ningún trastorno neuromus· 
r111nr produce alteraciones tan definidas comri éstas: en los anima· 
J,..s de exr 0 rimentadón se aprecia ncit...hlr influencia de la vitamina 
E sobre el almacenamiento de vitamina A. 

Los estudios experimentales en seres humanos todavía no han 
demo~trado que la vitamina E tenga bastante utilidad, para que 
puedan admitirse l::1s afirmaciones de algunos autores acerca de su 
acción en lrt •111trici<5n humana. Se ha ase.nurado que ejerce efecto 
beneficioso en cas.Js de ;ihnr•n habitual. sin embargo ésto no se 
ajusta por completo a la realidad. 

Harris, Hickman, Jcnsen y Spics han demostrado que las con· 
centración de tocofcroles en el plasma, es menor en las personas 
con carencias nutritivas que en las bien nutridas. Cccil ha obser­
vado que Ja riclministrnción dl' 100 m¡r. diarios de vitamina E du· 
rante tres mesl~S no produce efectos nocivos ni síntomas molestos. 

Se ha investigado mucho la acción de la vitamina E, pero su 
actividad fundamental en el organismo humano sigue siendo obs· 
cura. Prácticamente no se s"hc 1·11ál sea la cantidad de vitamina 
LJUe necesitaría el hombn~. ni tampoco cmíl pueda ser su acción. 
Algunos de los estudios ciado" a ~,r1 n~ 1 ~r P 11 han sido bien controla· 
dos y sus conclusiones no tienen valor Cllguno. 

VITAMINA K. 

La introducción de esta vitamina >e dcbi> a las observaciones 
de Oam y colaboradores en Copenhague. quienes demostraron que 
podía producirs<.:: una cnfcrnwdad carencial l'n pollos sometidos a 
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una dieta en la que, los alimentos eran lavados ron éter, enfcnne· 
dad que era curable mcdiantl' la ampl;a administración de una 
substanc:ia antihcmorrágic~1. Dam propuso nara esta substancia el 
nombre de "vitamina K" conw abreviatura dd de "Koagulations vi· 
tamin". Quick demostró en Nortl' Arné1 ica que los pacientes con 
ictericia obstructiva sufrían carencia d.! vitamina K, demostrando 
con sus colaboradores un déficit de protrombina en la sangre de 
estos enfermos. 

Maccorqucdale, McKec, Doisy, Almquist, Klose, Fieser, v otros 
investigadores pudie.ron lograr el aislamiento y síntesis de la vi· 
tamina K. 

Se han ensayado diversas substancias para determinar su ac· 
tividad en vitamina K, habiéndose encontrado que algunas eran 
activas; las dos más importantes en la actualidad son la K y la 
K,, la primera se obtiene de la alfalfa y la segunda de la harina 
de pescado descompuesto. Ambas son liposolubles y a baja tem­
peratura forman cristales amarillos. 

Fisiología.-Se sabe que los efectos de la vitamina K van ín· 
timamente ligados a la integridad del parénquima hepático y al 
metabolismo de la protrombina. 

Absorción.-Muchos autores han demostrado que para la me· 
jor absorción de la vitamina K es indispensable la presencia de 
sales biliares en el tramo intestinal, existiendo pruebas de que s~ 
absorben mejor cuando existen otras grasas en el intestino. No se 
sabe con exactitud en qué punto del intestino se lleva a cabo est~, 
absorción, pero algunos autores afirman que es en la porción su· 
perior del intestino delgado. 

Acumulación.-La vitamina K no se acumula fi1cilmente en el 
organismo, pero se ha encontrado en pequeñas c~ntidacles en el 
hígado de la rata y las investigaciones clínicas demuestran que 
estas mismas observaciones pueden sec aplicadas al hombre. 

Eliminación.-En la orina no se ha demostrado nor lo meno~ 
hasta hov la presencia de vitamina K, pero sí se halla en las he· 
ces. Aunque no se sabe con exactitud si es oorciue éstas contíenen 
las substancias que a su \'CZ contienen h vitamina K o porque en 
realidad sean las heces el vehículo de elimim,ción. 

Metaboli~mo.-En este terreno aún no se pasa de la hipótesis 
v sólo se sabe que se absorbe como compuesto de las sales bi· 
liares. 
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AVITAMINOSIS K. 

La insuficiencia ele vitamina K se caracteriza por cl1alcsis he· 
morrágica con disminución ele la concentracón sanguínea de pro· 
lrombina, que se manifiesta por prolo!lgación del tiempo de coa­
gulación. Este estado patológico se produce sobre todo en los 
pacientes ictéricos, en determinados trastornos intestinales v en 
los recién nacidos. No se trata de una insuficiencia alimenticia 
en el sentido ele que pafa su producción se necesiten más factores 
que la sola carencia ele vitamina K. Si el trastorno no se acom­
paña de otra complicación, el establecer un tratamiento con sólo 
la vitamina K, es suficiente para suprimir todos los signos ele la 
enfermedad. 

Etiología.-En el hombre es raro que la disminución de pro­
trombina dependa de la ingestión inadecuada de la vitamina K, 
ya que hay cantidad de alimentos en los cuales se encuentra en 
abundancia, principalmente en las hojas ve1·tles, alfalfa, espinacas 
y col, así es que si hay carencia de vitamina K es por causa de al­
gún trastorno en la absorción de la misma (trastornos intestina· 
les y hepáticos), pues para que la vitamina K intcrwmga en la for­
mación de la protrombina es esencial que el paréno11ima hepú­
tico se encuentre intacto. En algunas personas con debilidad cró­
nica hav hipoprotrombinemia que no parece poderse atribuir en 
forma directa a un::i carencia primitiva de \"itamina K. 

Sintomatología.-La mayor parte de las condiciones de hipo­
protrombinernia están ligadas a una avitaminosis K aún cuando 
no absolutamente todas. Por lo que las manifestaciones clínicas 
de avitaminosis K son de tipo hemorrágico. Se considera en la ac­
tualidad que la coagulación sanguínea se realiza por la combina­
ción de In protrombina con la tromboplastina y el calcio de don­
de resulta la trombina, ésta al unirse con el fbirinóucno, dá la fi­
brina, elem.!nto final y decisivo para la formación del coágulo. La 
vitamina K actüa como enzima en el hígado. 

Eú la hemofilia, la pürpura trombocitopénica, la ictericia 
hemolítica, el síndrome ele Banti, la anemia aplásica, las hematu­
:rias esenciales, las úlceras gastroduodemiles, el tiempo de pro­
trombina es normal, lo que significa que en su patogenia no in­
terviene la vitamina K. 

Los cuadros hemorrágicos indudablemente ligados a la ca­
rencia de vitamina K, son los del recién nacido. La hipoprotrom­
binemia acentuada fisiolc'.igica de esto.;; nifios, determina la "ten-
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dencia hemorrágica" que se puede revelar, en algunos casos, por 
melena nconatorum, hemorragias del cordón umbilical, hemorra­
gia retiniana, o intracraneal, cuadros de los m{1s graves en la pato­
logía del recién nacido. 

Un síntoma si no patognomónico por lo menos frecuente en 
este tipo de avitaminosis es un lento rezumar de sangre en las en­
cías, nariz, tubo digestivo o en el lugar de una incisión. Es más 
frecuente del primer al cuarto días del periódo postoperatorio 
aunque pueden presentarse después. Pueden observarse, pero más 
raramente, melena o hematemesis graves, que no se consiguen 
dominar ni por transfusiones repetidas; en estos casos se en­
contrará siempre prolongación del "tiempo de coagulación de 
protrombina". 

Diagnóstico.-Se ha comprobado que ni el tiempo de coagu­
lación ni el de sangrado son índices satisfactorios del peligro po­
tencial. de hemorragia, ya que no demuestran valores anormales 
hasta que la hemorragia es inminente. En la valqración de la conccn· 
tración de protrombina intervienen numerosos factores, cabe pre· 
venir hemorragias por carencia de protrombina en todos los fe­
nómenO:S patológicos que ocasionan insuficiente absorción in­
testinal o mala utilización hepática de vitamina K. Por la sinto­
matología mencionada anteriormente se puede sospechar de una 
avitaminosis K, pero es innegable que una gran ayuda nos Ja va 
~ proporcionar el análisis de sangre. 

Las hemorragias en pacientes con trastornos intestinales di­
versos, como Sprue, enfermedad celíaca, colitis ulcerosa crónica, 
obstrucción intestinal con intubación, fístuJas biliares externas, 
operaciones de acortamiento de intestino e ileítis, debe hacer sos· 
pechar al clínico insuficiencia de protrombina. En tales procesos 
patológicos es de gran inportancia determinar constantemente el 
tiempo de protrombina. 

Tratamiento.-En la mayor parte ele los casos pueden evitarse 
o dominarse con eficacia las hemorragias por disminución de la 
concentración ele protrombina utilizando vitamina K, o K,. No 
siempre puede preveerse con seguridad la tendencia hemorrágica. 
Por lo tanto, cuando se sospeche carencia de protrombina debl. 
mstituirse el tratamiento antes de que se presente la hemorragia, 

Aún no se conocen los requerimientos mínimos para el recién 
nacido, el niño, ni el adulto pero la dosis de 1 a 2 mgm. diarios 
de Menadiona suele corregir la carencia, a menos que la absorción 
sea inadecuada o haya aumento de necesidades por causa de dia· 
rrea. No se han dado reacciones desagradabies debidas al empleo 
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por vía gástrica o parenteral de vitamina K se han administrado 
dosis mayores a la terapéutica en adultos (SO mg. por vía bucal, 10 
mg. por vía intravenosa) y no se han obtenido signos de toxicidad. 
La ingestión de dosis mavores ( 180 mg. de menadionas) ha ido se· 
guida de vómitos y porfirinuria. 

Algunos autores recomiendan ademús de la administración de 
dosis, terapéutica de vitamina K, la administración de 1 a 3 gramos 
de sales biliares animales por vía gástrica, son dosis que deberán 
repetirse en caso oportuno. 

En pacientes con carencia de vitamina K que van a ser ínter· 
\'enidos quirúrgicarnente se deberá tener mucho cuidado; debicn· 
do hacerse determinación diaria de protrombina, cuatro durante 
f'llatro días y después otras cinco veces en días alternos antes de 
la inte1vención. En el post-operatorio puede administrarse vita· 
mina K sin tener en cuenta el tiempo de protrombina pero no es 
muy aconsejable. 

Lo que verdaderamente presenta un grave problema son las he· 
morragias activas, pues frecuentemente el naciente está deshidra· 
lado y en shock, en tales casos se recurrirá. a la administración de 
sangre de nreferencia fresca y no refrigerada para que la vitamina 
K no nierrlri ~"" nrrmif•rliHIP<; t' inclusive dar nor vía oral 25 mg. de 
vitamina K hidrosoluble (bisulfito de menadiona) aunque se pre· 
fien~ la vía pnrenternl. nues su absorción es más segura. 

Cuando existen lesiones hepáticas graves pueden darse de 3 a 
5 mg. diarios de substancias con actividad de vitamina K, en caso 
de no obtener resultados satisfactorios puede triplicarse esta die· 
la, las dosis mayores ya no serún eficaces, es difícil que en este 
tipo de lesiones resulte adecuado el empleo de vitamina K. En el 
redén nacido puede administrarse 1.5 mg. de mcnadiona al nacer, 
lo cual previene las hipoprotrombincmias transitorias y lesiones 
hemorrágicas. Algunos autores recomiendan la administración de 
\·itamina K a la madre cada 12 o 24 horas antes del parto, ya que 
<le esta manera el rcch;n nacido nrcsenta mayor concentración de 
nrotrombina. Cecil C'n lo narticul'lr nrefiere administrar a las cm· 
barazadas 2 mg. diarios durante la semana que precede al parto y 
en el curso de éste si fuera necesario. 
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CAPITULO CUARTO. 

VITAMINAS HIDROSOLUBLES. 

Se les ha dado este nombre de vitaminas hidrosolubles, por 
tener un gran número de oxhidrilos libres, lo que los hace fácil­
mente solubles en el agua, Jos nitrógenos de sus moléculas no son 
oxidables. 

Dentro de este grupo encontramos todas las vitaminas corres­
pondientes al complejo vitamínico B y la vitamina C. Así es que 
describiremos cada una de ellas por separado. Respecto al com­
plejo vitamínico B, describiremos cada una de las vitaminas que 
io forman· y las enfermedades causadas por la carencia de cada 
una de ellas. 

VITAMINA B-1 

También se le ha designado con el nombre de aneurina o vita­
mina antincurítica. Los primeros en obtener este producto en for­
ma cristalizada, fueron Winlaus y Williams, habiendo sido d~ig­
nados con el nombre 'de aneurina por el primero y el de tiamina 
por el segundo. Hacemos mención sólo de estos autores por haber 
sido quienes obtuvieron primero en forma cristalizada estas vita­
minas, pues si se tratara de dar los nombres de cada uno de los 
que han contribuído al descubrimiento v aplicación de la ancuri­
na, supondría citar por lo menos el 50% de los bioquímicos ac-
1uales. Es dudoso aue se hava aislado jamós nor procedimientos 
bioquímicos una substancia que suponga tantos trabaios. Con la 
r>roclucción aue hov tenemos a mano v los conocimientos, más nu­
''lCro~ns cada día respecto a esta substancia, ésta constituye .un 
magnífico regalo 11rnvenien11· d1• •111n enfermedad oriental que re­
narte sus bcnefiriosos c~fectos ~nhrc la h11m.::midad, y así podemos 
ver cómo una enfermedad que afecta a millones de prolíficos oiien­
ta!.es ha incitado el interés y mantenido el entusiasmo de los hom-
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bres de ciencia en occidente, hasta dar con la aneurina y con ella 
aliviar enfermos cuya alimentación es deficiente en estas vitamí· 
nas, no sólo en oriente, sino también en el mundo occidental. 

Propiedades físicas y químicas.-Es un compuesto de tiazol .v 
pirimidina, se expande en fomia de clorhidrato de tíamina. Estable 
en el calor seco, se destruye en el autocla\'c y por los sulfitos. So· 
luble en el agua, insoluble en al'.eiles y grasns. Compuesto básico 
de nitrógeno. Se absorbe fácilmente en carbón. Existe en una gran 
variedad de microorganismos, en las plantas, en los insectos y en 
todos los animales superiores, es un compuesto or¡nínico básico e 
incoloro. 

Propiedades biológicas.- Facilita el crecimiento, estimula el 
apetito, ayuda a la ingestión y a la asimilación. Interviene en el 
metabolismo de los hidratos de carbono y de las grasas. Esencial 
para el funcionamiento normal de Jos teiidos v especialmente del 
tejido ncr\'ioso, esencial durante el embarazo v la lactancia. 

Se considera que en la sangre se encuentra en proporción de 
6 a 10 mg. por 100 e.e. y donde se encuentra mayormente almace· 
nado es en el hígado, en el músculo cardíaco y los riñones. 

Distribución de los alimentos.- Fuentes excelentes; pan blan· 
co enriquecido, pan de trigo integral, col, legumbres secas, carnes 
magras, hígado, ciruelas pasas, nueces, plátano macho, capulín, 
hongos, mango, chile poblano, levadura de cerveza y cacahuate. 

Fuentes buenas.-Coles, espárragos, maíz, ostras, papas, nabos, 
avena, legumbres frescas, pescado y huevo. 

AVITAMINOSIS B· 1 

En la práctica la avitaminosis B, por lo general es mixta, y 
en estudios realizados se ha demostrado que. la coincidencia más 
frecuente es la pelagra. arriboflavinosis v atiaminosis con carencias 
proteínicas. Edemas Nutricional o "ele hambre" y, al mismo tiem· 
po, Xeroftalmía o hipcrqueratosis folicular. · 

El clásico Beri·bcri del adulto, no se observa en realidad en 
l'l niño, de un modo típico, aunque sí con sus manifestaciones 
.equivalentes, discretas o moderadas, al lado de otros síntomas ca· 
rcnciales v de la marcada desnutrición general que acompañan a la 
enfermedad. 

Etiopatogcnia.-La avitaminosis Bl es frecuente, especialmen .. 
te entre el primer y el cuarto años de edad, pues durante éste pe­
ríodo el niño ya no cuenta con el pecho materno, ni tampoco con 
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una alimentación variada y completa. El mno presenta con fre· 
rucncia diarreas y Ja madre comete el error de restringir su dieta. 
Es común en nuestro medio observar niños con cuadros carencia­
les avanzados y profundamente desnutridos, hijos de familias no 
Hm pobres como para no haber evitado esa enfermedad, y es que 
la madre por infundidos temores n la diarrea quiere mantener al 
niño a base de atoles y pan o tortilla, en estas condiciones no toma 
los alimentos ricos en esta vit<imina ya mencionados anteriormente. 

Anatomía patológica.- Los métodcs empicados co1weniente· 
mente en este tipo de investigaciones no han podido demostrar 
rasi nada de los déficits ligeros, aun cuando es de presumir que 
han sobrevenido pequeños cambios bioquímicos en las céJ11las a 
pesar de que estos procedimientos no hayan puesto de relievt nin· 
guna alteración celular. El siguiente estudio es referente a estados 
carenciales avanzados y a los ::málisis realizados Post Mortero en 
casos típicos de Beri-beri oriental. 

Sistema nervioso.-Las lesiones más constantes del déficit tia· 
mínico, son las lesiones degenerativas del sistema nervioso. Al· 
gunos anatomopatólogos citan la congestión y el edema de la mé· 
dula espinal y el cerebro en el beri·beri, pero son muy raros los 
informes respecto del estudio microscópico. Se han notado alte· 
raciones ele las células en los ganglios esJJinales posteriores y astas 
~nteriores. e~tos cambio~ no sirmificnn la muerte celular, pero sí 
que las células están gr::ivemente afectadas. Se ha comnrobado 
también la de!!enrraciún cle las v:iirrns en ahmna~ fibras disnersas 
de las di~tintas· forrnadnnes medulares, pero muy especialmente 
en los cordones posteriores. 

Las altraciones patológicas de los nervios periféricos en la de· 
fidencia ele tiamtna prolongada, no difieren de los que van aso· 
ciados a otras causns, como el alcoholismo crónico, pelagra, Sprue, 
anemia perniciosa, diabetes, tuberculosis, colitis, neoplasias y ci· 
rrosis hepática. De aquí que las polineuritis por carencia de tia­
mina se consideren indiferenciables de las de otros padecimientos 
coexistentes. 

Corazón.-En el Beri-bcri ::igudo el corazón se encuentra dila· 
tuda y agrandado, y se encuentra por ~1rriba ele su peso máximo 
normal. Ellis en 125 necropsias de personas muertas por beri­
beri encontró que el peso medio del corazón era de 379 gr. contra 
255 gramos en 204 autopsias de personas fallecidas por otras cau· 
s::is. El aumento es más acentuado en el corazón derecho en donde 
puede observarse que el músculo es tosco y firme y son especial· 
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mente prominentes sus trabéculas y músculos papilares. La au· 
rlcula derecha puede ser enorme y de delgadísimas paredes. 

Weiss y Wilkim de Estados Unidos, han comunicado casos de 
enfermos de carencia tiamínica con corazón pequeño, con menos 
insuficiencia derecha que izquierda y a veces izquierda solamente. 
Como podemos ver, estos datos varlan c.!c enfermo a enfermo. 

Edemas y derrames serosos.-Estos edemas son frecuentes en 
el beri-beri agudo tanto en niños como en adultos y puede estar 
loc1'1izadd en piernas y muslos o ser generalizado, interesando 
muy rara vez la cara. Van muy frecuentemente asociados a de­
rrames serosos en distintas regiones y dan lu¡rnr a hidropericar· 
dio, edema pulmonar, hidrotórax y ascitis. El líquido es claro de 
color amarillo verdoso. 

Sintomatología.-El beri-bcri se caracteriza por múltiples neu­
ritis, frecuentemente asociadas a la insuficiencia congestiva ede· 
mas generalizados, efusiones serosas y muerte súbita. El beri-beri 
del adulto de acuerdo con las manifestaciones antes citadas se ha. 
clasificado en tres tipos: 1. beri-beri seco en el que el síntoma tun· 
<lamenta] es la degeneración nerviosa, la polineuritis periférica. 
?.. beri-bcri húmedo. Con derrames serosos y edemas como signos 
característicos. 3. beri-beri fulminante-agudo, en el que predomina 
la sintomatologb cardiovascular. 

El período prodrómico es un largo período de salud quebranta­
da, según algunos autores (Spics, Bradley, ~osenbaum v Knott) 
suele presentarse antes de toda manifestación neurítica, trastornos 
psíquicos, como son cierta disminución intelectual y cognosciti­
va, que se traduce por dificultad en la concentración, atención y 
comprensión y a veces alteraciones de la memoria. Estas mani­
festaciones van acompafiadas ele trastornos de la esfera emotiva, 

como miedo, aprensión, irritabilidad, cólera, hostilidad, depre­
sión, hiperestesia e inestabilidad emocional 

Las pérdidas de peso, fuerzas y apetito preceden a la neuri­
tis. Durante años o semanas el paciente puede quejarse ele fatiga, 
sensación de peso y rigidez de las piernas, o de incapacidad para 
caminar largas distancias; cefalalgias, insomnio, vértigos, disnea, 
taquicardia, sensacic'rn de quemadura en diversas partes del cuer­
po, calambres y dolores musculares, especialmente de las extremi­
dades inferiores. Si este bcri-beri subclínico no se trata correc­
t¡1mente se desarrolla el síndrome clínico completo. 

Hay que agregar que las neuritis periféricas son simétrica'> 
y ascendentes, a la presión en las pantorrillas hay dolor y sensa-
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ción de quemadura, adormecimiento de los tobillos e imposibili­
dad de flexionar dorsalmente el dedo gordo. 

Es frecuente la constipación y menos frecuente la diarrea y 
a veces estas dos condiciones contrarias se alteran en el mismo 
niño. 

Manifostaciones bucales.- Los signos bucales asociados a la 
deficiencia de tiamina s1.• aorecian principalmente en los tejidos 
blandos de la cavidad bucal. La lenr!lta se encuentra engrosada, 
roja 'I/ edematosa, con m;írgcncs dentados que corresponden a la~ 
~uperficies linguales de los di en tes. La!. papilas fungiformes se 
encucntr"n agrandadas, edematosas e hiperémicn~. r.,,nernlmrnte 
no !"<' .~irnte dolor en la lengua. Los tejidos .-rin<Tivale~ ni,.rden 
~u colrw;:ir·i1'1n normal y se describe como color rfr· "rn~a vicio". Se 
ha ¡,.,,i;,.ado hipersensibilidad de los dientes a los tratamiento~ 
dentales. 

Diagnóstico.-Se podrá establecer un diagnóstico en caso de 
que se presentasen los síntomas anteriormente citados, además de 
tomar en cuenta h alimentación que se ha estado dando o si 
.existe algún padecimiento de tipo general que dificulte la absor­
dón y la asimilación de la tiamina. Podría ser de gran utilidad 
el electro-cardiograma u la tele-radiografía dd tórax que permiten 
medir las dimensiones cardfrwas pero se descubriría el padecirnien­
tr.. ya avanzado. El electro-diagnóstico mvcs1igado en al~unos en­
fermos multicarendados del Hospital Infantil de la ciudad de Mé· 
xico, Dr. J. de ];i ~orre v A. Tohen. mostr{> alteraciones sugestivas 
de prolineuritis beri-bérica: hipotrofia ,:: hipotonía musculare~. hi­
norreflexia tendinosa atribuible a carencia de tiamina en el 100% 
de los casos. Esto~ datos son más precoces oue los nroporcionados 
por el electrocardiograma v la tele-radiografía de tórax. 

La prueba de la eliminación urinaria de la tiamina es muy ca­
racterística. En el adulto según Harris y Leong, la excreción uri­
naria de tiamina se estima en 60 microgramo¡,, lo cual significa 
aproximadamente del S a 8% de la tiamina ingerida. Una excreción 
diaria de menos de 40 microgramos o una respuesta muy baia de 
eliminación con una dosis de nrucba de 500 U. I .. corresponden a 
c'.mdiciones di:! deficiencia de ti;imin:i nor T'.,~te del sujeto. En los 
casos de beri-beri la excreción urinaria puede estar reducida a cero. 

Profilaxis y tratamiento.-La profilaxis está basada t.'mica y 
c.<clusivamentc en la alimentación, pues se debe de poner especial 
widado en administrar una dicta variada, con leche, yema de hue­
vo, cereales integrales v verduras, es decir, los alimentos ricos en 
tiamina. 

51 



La tiamina existe en el comercio en preparados ingeridos o in· 
ycctables, casi siempre bajo la f01ma de cloruro de tiamina, cuyas 
dosis terapéuticas son de l,000 a 2,000 U. I. correspondiendo a 5 ó 
10 tabletas de 200 U. cada una o ampolletas de seme,iantes dosifi­
cación, Maurice B. Strauss indica la dosis de :w a 50 mg. diarios de 
vitamina B· 1 cristalizada por vía intravenosa. Conviene agregar a 
<!sta terapéutica los extractos hcpúticos lnvcctables, con los que se 
ebserva mejorías mós rúpidas, probablemente por el agre¡iado de 
vitamina A, que a menudo falta también en los enfermos de beri· 
l>eri. 

Una vez comenzada la mejoría de los síntomas más alarmante<; 
se recomienda el empleo de extractos tiroideos en dosis de 0.10 a 
0.20 centigramos diarios para mejorar las lesiones de los nervios 
periféricos. La vitamina B·l a dosis ::titas no es p~Jigrosa. 

VITAMINA B-2 

A esta vitamina se le conoce también con el nombre de ribo· 
flavina que no fue considerada como de importancia biológica has­
ta que Warburg v Christian descubrieron que era un elemento im­
port.ante de un sistema enzimático. 

Fue aislada por primera vez en 1933 y sintetizada artificial· 
mente en 1935. Es soluble en el a¡rua v estable al calor. bastante 
estable a la oxidación, úlcalis y ácidos. Algo sensible a la luz. Da 
color verde amarillo .Y fluorescente en las soluciones acuosas. 

Propiedades biolr~qicas.- Facilita el ::recimiento, mejora el 
apetito v el estado genernl. prolomm el lanso de vida activa. Esen­
cial para los tejidos nerviosos v nara la resoiración celular. 

Distribución en los alimentos.-Son fuentes excelentes de esta 
vitamina, el queso, coles, huevos, pan blanco, fortiticado, pescado, 
vísceras en general, mostaza, leche, cimelas, carne magra, levadu­
ra de cerveza, espinacas, hongos, :umacates, huatzontle V capulín. 

Fuentes buenas naturales.- Plátanos, espárragos, melón, coli­
flor, maíz amarillo, nueces, remolacha, ajos, ,1abos, tomates y pasas. 

AVITAMINOSIS B-2. (Arriboflavlnosis). 

La carencia riboflavínica es un síndrome clínico no contagio­
so ni hereditario. afecta a las personas sin distincir'>n de sexos, de 
razas o edades, nero es un poco más frecuente en la mu ier que en 
el hombre. Su frecuencia es mavor ~n r:rimavera que en el vera· 
no; hace 25 años el síndrome riboflavínico era desconocido en 

52 



d hombre. De las observaciones de Seberell v Butler, Vilter y Spies 
v sus colaboradores se fueron agrupando síntomas diversos, hasta 
llegar a poseer en la actualidad los conocimientos suficientes par::i 
diagnosticar y tratar esta avitaminosk Por lo general cuando se 
presenta sucli;: ir unida a la pelagra, bcri-bt:ri y otras enfermeda­
des carenciales. 

Etiología.-Los factores que intervi::!nen, para dar origen a los 
síntomas clínicos de esta enfermedad son: 

l. Alimentación inadecuada.-Entr\! todas las clase~ sociales 
hav, personas que se alimentan inadecuadamente pero es entre los 
pobres donde con mavor frecuencia se desarrolla este estado ca· 
r-::ncial. Algunas padecen ciertas idiosincrasias de gusto o de apeti­
to, no pocas personas están sometidas a dietas alimenticias diver· 
sns, por alergia, diabetes, úlcera duodenal, obesidad y otras mu­
chas causas; estas dietas raramente su!lliniJtran la cantidad nece­
~aria de riboflavina. 

2. Dificultad en la ·absor:ión o utifo.nr.i1'1n de lo~ ;ilimentos.­
Todos los estados patológicos que perturben estas funciones son 
predisponen tes para esta avitaminosis, tales como: afecciones de 
aparato digestivo, la cirrosis, la nefritis entre otras tantas causas. 

3. Incremento de las necesidades.- Hay muchos factores que 
aumentan los requerimientos de la vitamina. Se encuentran entre 
ellos los períodos de ránido crecimiento infontil: el embarazo y 
la lactancia: el hipertiroidismo y los estados febriles; las infeccio­
nes, especialmente las crónicas. 

4. Excrcsión incrementada.- Este foc.tor se deberá tomar en 
r•tenta como posible complicación en la diabetes insípida y en las 
diversas. poliurias. 

S. Alcoholismo crémico.-Las personas que corrientemente con· 
sumen alcohol no se alimentan lo suficiente, por otra parte, su gas· 
tritis alcohólica interviene en su nutrición defectuosa. Aparte de 
las afecciones henúticas frecuente~ en estas personas que van a 
perturbar el metabolismo intermediario de la riboflavina. 

Sintomatología.-Es importante decir que a la aparición de Ia's 
lesiones patognomónicas precede un período ele síntomas vagos dP. 
sril11d alt••rada sin nin!!11na manifestación verdaderamente caracte­
rístira. Ahnra bien, todas las deficiencias vitamínicas del comple­
jo B. tienden a presentarse juntas, por lo que, es un tanto difícil 
r~t11dh1rla~ romo rntidades sPnaradas. Entr;.> estos síntomas pro· 
drómicos destacan la anorexia, astenia, haia de peso v la aPR!í.3. 
mental. Son frecuentes las altcracione•; digestivas, la nerviosidad, 
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los dolores vagos en distjntas partes del cuerpo, la sensac1on d.: 
quemaduras en la piel y los ojos; Jos dolores y trastornos visua· 
le, cefalalgias, vértigos, depresión mental y el insomnio. Ninguno 
de estos síntomas. reviste generalmente ::arácter de objetividad, por 
lo que. no existen signos que permitan afirmar qué sistema es el 
que se altera primeramente. Estos síntomas persisten durante mu· 
cho tiempo, pudiendo en muchos casos adquirir caracteres de cro­
nicidad, mientras van desapareciendo fas manifestaciones típicas 
del proceso. 

Síntomas oculares.- Entre estas lesiones podemos anotar la 
conjuntivitis (en particular la ocular y pclpebral inferior), sensa­
ción de quemadura, de tener ceniza o arena en los ojos y la foto­
tobia, algunos autores afirman oue e~tas lesiones son debidas a 
una queratitis intersticial superficial. Las primeras alteraciones son 
ocasionadas por invasión de la córnea por los capilares de la re· 
gión pericorneal; se establecen entonces anastomosis capilares en 
diferentes zonas y desde allí invaden la córnea pequeñas ramifica­
ciones, en este estado se puede apreciar Ja irritación pericorneal 
a simple vista. Después hav una infiltración interstici;il exudativa 
que da Jugar a una opacidad, punteada o generalizada de la córnea. 

Lesiones unilaterales.-Es necesario hacer resaltar que algunas 
veces las lesiones son unilaterales. Además existen diferencias en­
tre el grado de las lesiones de un lado y las del o',"uesto. 

Piel.-Puede preentarse una fina descamación ligeramente cos· 
trácea, sobre una base ligeramente edematosa en los surcos naso­
lobiales, en las alas de la nariz, en las aberturas nasales y en Jos 
alrededores de las orei<1s. Excrecencias duras ·v filiforme~ adop· 
tan la forma de mmiposa alrededor de la nariz v las meiillas zo· 
nas de dermatitis finalmente escamosa en las m;:inos v alreciedor 
de Ja vulva, ano y nirineo se han visto ciC':11riz:ir :il tratar fas lesio· 
nes hucales cnn rihnflrivlnn'<••·~,.,;... 

El ord1•n <'n 011e St! pre~1'n1an c~t"" le~innf'., 1'< ¡,.,r...,,,1e irre­
gular. en alrrunas personas nrimcro se nresentan Jo., nc11hres lue­
PO los bucales y finalmente las de Ja piel; en otros se presentan a 
la inversa. 

Manifestaciones bucales.- El signo clínico más característico 
del estado carencial riboflavínico consiste en la estomatitis angu­
lar, con participación ele los labios, como formando parte de una 
queilosis. Estas lesiones habían sido obsen•adas desde hace mucho 
tiempo en la pelagra y se sabía que respondían al tratamiento con 
levadura, pero no fueron dehidri111cntc a11rer.iadas hasta que Sebe­
rell y Butler expusieron los resultados de sus investigaciones sobre 
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los estados carenciales de la riboflavina. Las primeras manifesta· 
dones se traducen por palidez de los labios, especialmente en los 
ángulos, pero no en las zonas de mucosa bucal húmeda, esta pa· 
lidez persiste durante varios días y va seguida de la maceración y 
amontonamiento de un tejido blanquizco sobre un fondo rosado. 
Fisuras superficiales invaden el sitio de los surcoc; naturales de la~ 
comisuras bucales, fisuras que pueden ser simples o mt'.1ltiples y 
que por lo general son bilaterales: más adel:.111te estas lesiones ma· 
ceradas se secan, formándose en los ánuulos unas costras blandas 
amarillentas que pueden desprenderse fácilmente sin oue fluva san· 
gre. Los labios están rojizos v sus plieuue<> transvr>rsns se hacen 
más oronnnciados, particularmente en el inferinr. L<1 lenuu<1 nre­
sent:t 11nn lesión rara pero espectacular, las panil<1s s1' encuentran 
aplanndas, distorsionadas y agrandadas en su nnrff' :ilta, aue dan 
a la Jen!!Ua un aso·ccto ¡rranuloso v color purp1'1reo "mau:enta" aue 
es atribuida a la dilatación y proliferación de los caoilares con cir· 
culación más lenta. 

Las lesiones de las comisuras labiales a medida que la enfer­
medad progresa se van haciendo más profundas y se extienden ha· 
cía las mejillas o hacia el interior de la boca, por lo que la región 
se halla constantemente irritada y se forman zonas sangrantes con 
costras o escaras, son sumamente dolorosas durante la fase aguda 
y en ocasiones durante tocio el curso de la enfennedad; si recidi· 
van con frecuencia dejan .cicatrices que dan un aspecto atrófico a 
esa re~ión. Los cnltivns de f'~t~s lesiones en c;u fose aquda han 
dado lugar a colonias de estrentn~11cos v estafilof'oro" hemolíticos 
y en algunos c<isos a levnc111r:><; v hon!Tns one in<ln<lahlemente ~on 
debidos a infecciones secundarias, va que estas lesiones suelen des· 
aparecer de cuatro a seis días después de administrar el tratamien· 
to riboflavinico. 

Diagnóstico.-Cuando las lesiones características de la enfer­
meda destán presentes no es difícil de hacerlo, no así en los perio­
dos prodrómicos de la misma. Se deberá sospechar de arribofla· 
vinosis en personas que están alimentadas con dietas pobremen­
te equilibradas, que contienen poca leche. carne v ·vegetales ver­
des. En los enfermos de procesos que impiden la nsimilación y 
utilización normal ele los alimentos. 

El diagnóstico descansa en la comprobación de uno o más de 
los signos siguientes: Estomatitis angular y queilosis; trastornos 
oculares con inflamación vascular de la conjuntiva y penetración 
de estos vasos de la córnea; alteraciones ceborréicas de la piel de 
la cara, especialmente de la nariz y rcgionc~ adyacentes; "Lengua 
magenta" que traduce las alteraciones papilares y vasculares. En 
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los casos subdinicos, la respuesta al trat:un:ento con riboflavina 
constituye el criterio más importante p,1l'a c~tablecer el diagnósli· 
co, si el enfcnno mejora con regularidad a l~1 administración de la 
vitamina y recae cuando ésta se suspende, es prueba de que padece 
un eslado carencial riboflavinico. No se conoce aún ninguna prue· 
ba de lahornt"tio satisfactoria para el diagnóstico de esta avitami· 
nosis. Sólo existe una pmcba de laboratorio pero aún no es ente· 
ramente-acept~<h, e~ 1~ propuc~t apor Naijar y Holt, que consiste 
en la dosificación de riboflavina eliminada por la orina durante 
Ja hora siguiente a la inv<'rri1'1n htravl'nO~" d" 0.016 mp_. de Ribo­
flavina por kilo de peso. diluida en auua destilada. La ribof1a\•in;1 
excretada es medida por el método fluorométrico. En los indivi· 
duos sanos se encuentra un marcado aumento en la excreción du· 
rante la primera media hora consecutiva a la invección, en tanto 
Que se registra una nínkla disminnción clesnués ele la segunda ho· 
ra. Se retiene del 30 al 70% de In dosis inyectada, mientras que 
en los enfermos con carencia riboflavínica se retiene más del 80% 
y lógicamente su excreción en la orina es mucho menor. 

Tratamiento.-En el caso medio, administrando S mg. de ribo· 
flavina sintética tres veces al día se loJ?ra la desaparición de la~ 
lesiones en tres a seis días. Administrando 2 mg. del éster fosfó­
rico sintético de riboflavina, tres veces al día, muestran una mejo­
ría similar en seis a ocho días. En niños con dosis de 1 mg. tres 
veces al día la mejoría es semejante al adulto. En niños de muy 
tierna edad se administra en los alimentos 0.5 mg. dos veces al 
rlía en las comidas tratándose de lactantes se le puede dar la dosis 
de ~dulto a la madre y el lactante mejorr.rá de su enfennedad. 

Respuesta a la riboflavina.-Cuando la ríboflavina se adminis· 
tra en cantidad suficiente en los estados carenciales de esta vita· 
mina aumenta rápidamente la excreción de la misma en la orina y 
gradualmente su concentración en la sangre; el e!].fermo mejora 
y siente renacer su fuerza v bienestar, de modo sorprendente, ya 
11 las dnc-e o winliniatro horas v van paulatinamente reparándose 
las lesiones. Tamhk;n los enfermos carentes de riboflavina pueden 
recaer por una deficiente alimentación aunque esté bajo tratamícn· 
to vitamínico, por lo que deben\ cuidarse Q'.le el régimen alimenli· 
cio sea adecundo. va m1i' ¡>ct0s ,...,,.;"ntes deben ser considerados 
co1-P11 enfermos con un d1.~ficit nut rilivo uencrnl v tratados como 
t.:.i.les. 

NIACINA · ACIDO NICOTINICO. 

Ex:5tcn muchos estudios demostrativos de que el ácido nico· 
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tinico constituye un factor esencial en ciertos procesos íisiológi· 
cos de una gran variedad de crganismos vivos y ya que los autores 
se refieren especialmente a los síntomas precoces de estos cslados 
carenciales en el hombre, vamos a considerar cuanto sea de im· 
portancia clínica. 

También se le ha dado el nombre de nicctinami<la, factor anti· 
·pelagra o anti-lengua negra. Factor P-P. E•; un ücido carboxílico 
de la piridina, constituyente de cocnzimas q~1e transporta hidróge· 
no en la respiración celular, ~icndo importante en la glicosis, so· 
luble en agua calit:nte y en alcohol, estable al calor, ácidos y ál· 
ca lis. 

Propiedades Biolóqicas.--Mejora el apetito y la salud, facilita 
el crecimiento; contribuye al mantenimiento normal del aparato 
digestivo y de las funciones de la piel. La nicolinamida o sus s;iles 
se prefieren al ácido nicotínico para administracit'in parentrral, 
pues no causan vasodilatación. 

Distribución en los alimentos.-Fucntes excelentt~s: pescados, 
hígado, vísceras, salvado, trigo, legumbres secas, carne magra, le· 
vadura. Entre los alimentos acostumbrados en nuestro país (\lle 
han sido examinados por el laboratorio de Bromatología del Insti· 
tuto Nacional de Nutriología (Valenzuela) se encuentran: camote, 
cacahuate, ag1~acate, cacao, chiles, hongos, chícharo, quelite, toma· 
te, ciruela, patata, pagua, mango, capulín, maíz, habas y nabo. 

Fuentes bucnas.-Pan, leche, agua, leche seca, mel6n, dátil, hi­
gos secos, legumbres, arroz y espinaca. 

DEFICIENCIA DE NIACINA 

La deficiencia de nladna ·provoca clínic:i y cxpcrimentalmr.nte 
~ma enfermedad que se. le ha. designado con el nombre de Pelagra. 
Este término de "pelagra" procede da la lXpresión "pelleagra", 
equivalente a piel rugosa, fue empicado por primera vez en la li· 
teratura médica en l 7'll por el médico ltaliano Frapolli, quien en· 
contró que la pelagra. era común en Lombardía. Gaspar Casal, rné­
rlico del rev Felipe V, registró sus observaciones sobre el "mal de 
Ja rosa" 1'nfrnnedad CJUc predominaba entre los campesinos de As· 
turias. Veinte años mús tarde· Antonio Pu ioti infonnt) de la nrc· 
sencia de Ja enfermedad en el norte de Italia. En 1874 se estable· 
ció en Légano un hospital por mandato de José TT de Austria, es· 
pccialmcntc para la atencit'in de estos enfermos. En el siglo pas<1do 
la enfermedad se observó en muchos países. Egipto, Francia ,. Ru­
p1aní::i; Pn Est:•dos trnidos se• oh~ervaron diversos casos en Nui~v.1 
York y Massachusctts, pero de 1907 en delante se observó este pa· 
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decimicnto en todos los estados del sur y gran parte de los del 
norte. 

La frecuencia de t•sta enfermedad en nuestro naís es muy b:ija, 
pues los alimentos miís comunes son fuc•ntcs excelentes de niacina. 
Hace aproximadamente dos años (1961) se observó un caso en el 
Hospital General de la Ciudad de México, y ¡,Jgunos casos observa­
dos con más frecuencia en el Hospital Infantil.-

La pelagra es un síndrome clínico no contagioso ni heredita­
rio que afecta la piel, tubo digestivo y sistema nervioso. Se carac­
teriza por rccurrencias estacionales y recaídas. afecta indiferente­
mente a cualquier raza y a cualquier edad. Es más frecuente en 
primavera y verano. 

Etiología.-Durante muchos años, las opiniones se encontraban 
divididas respecto a la causa de la pelagra, en la actualidad, la ooi­
nión unánime de los investigadores, es que la pelagra es un ~ín­
drome clínico causndo primitivamente por una carencia nutritiva, 
que puede originarse por una o varias de las siguientes causas: 

l ). La dieta del naciente puede ser inadecuada en alimentos ricos 
en niacina. 2). Su absorción puede estar ob!¡taculizada por alte­
ración de la función gastrointestinal. 3). El reouerimiento orgá­
nico individual de substancias antipclagrosas puede ser mayor aue 
las cantidades proporcionadas oor una dicta abundante v bien 
equilibrada. Es indud<ible que esta enfermedad prevalece entre los 
gnmos siguientes: 1). Los pobres e ignorantes que se alimentan 
mal, con dictas ricas en carbohidratos y grasas, oero pobres en 
nroteín;is, rninP.ralcs v vitaminas, esta es la llamada "pelagra en­
-rl,\mica". 2). Pc>rson;i" 011e n causa de un padecimiento onr<ínico 
tienen dificult:cides n fa inrre~tión. asimilación o utilización de Jos 
comn11esto" del :ldrlo nicotínico. Este tipo de pelagr" "" le í'orlOr'? 

con el nombre de "pelagra secundaria o una enfermedad org<inica". 

3). Personas con h<ibitos alcohólicos en este caso las calorías 
son derivadas del alcohol y cuyo apetito está disminuido hasta el 
extmmo de comer muv poco. En estas personas la pelagra se de­
nomina "pelagra alcohólica" o "Seudopelagra". 

4). Las personas ayunadoras o que por capricho y gusto de los 
alimentos, no toman las substancias que contienen elementos an­
ti-pelagrosos. 

5). Estados que presentan considc:rablemente incrementadas 
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sus necesidades antipelagrosas como, por ejemplo, el embarazo, la 
lactancia, hipertiroidismo, crecimiento excesivo o estado infeccio· 
so. 

Hasta hace poco tiempo se aceptaba que el factor preventivo 
de la pelagra, era una substancia única, la vitamina B2, o sea el 
factor termoestable del complejo B. Pero se ha descubierlo que la 
vitamina B2 no es una substancia única sino que está compuesta 
por varios principios activos, de los cuales hav cuatro más impor· 
tantes v son: niacina, ácido pantoteico, pitidoxina v riboflavina. 
Se ha llegado a comprobar que la niacina es el agente curativo 
específico de las lesiones de las mucosas, de mnchos de lo<> <:ínto· 
mas 011e tienen su origen en el aparato digestivo v los síntomas 
mentales de la pelagra humana, cont,ribuvendn l.<>nihién nara evi· 
tar la recidiva. Sus relaciones con la dermitis de la pelagra no 
han sido completamente establecidas. 

Se ha comprobado oue la pelagra sul'le coincidir con el beri· 
beri, deficiencia de riboflavina v otras carencias dietéticas. Por 
este motivo •!1 ,¡;~(Trlf)<:tiro ele nelm!ra, renuiere una investigación 
completa con el fin de descubrir otros síndromes carenciales e ins· 
taurar la terapéutica esoecffirn para cada uno de ellos. 

Anatomía Patológica.-De los datos macroscópicos más comu· 
nes es la atrofia de varios órganos. La pelagra puede ser diagnosti· 
cada Post-mortero si persisten las características bucales· y de la 
piel, en algunos cnsos lns paredes del tubo digestivo pueden mos· 
trar enroiccimicnto v ulceraciones de cualquier porción; en otros 
casos están adelgazadas y atróficas. El hígado puede contener en 
ocasiones grandes rantidades nnormales de ¡nasa. Histológicamcn· 
te las lesiones de la piel pueden variar desde atrofia hasta infla· 
mación intensa; en igualdad de circunstancias las paredes del tu· 
bo digestivo presentan desde atrofias hasta inflamación aguda, ca· 
racterizada por formación de fibrina y acúmulos de células infla· 
matorias. Las lesiones nerviosas se localiziin orincipalmente en lns 
cordones posteriorC's v ]ntPrales ele la mrdula. los gan¡:dios raquí· 
deos posteriores y las células de Betz v Purkinie. 

Sintomatología.- Los síntomas aparecen fundamentalmente 
"TI la piel, aparato gastrointestinal y sistema nervioso, vnrían gran· 
rlemente en ciida naciente; unos lo presentan en un solo sistema, 
.~•ros PO c1ns o m(ls. 

Síntomas Protlrómicos.-Este período suele ser de larga du­
ración, con síntomas insidiosos, triviales, que avanzan gradual y 
:irogrc<:ivamente, auc van ¡rnnnncio en importancia más por su per­
sistencia que por su gravedad y muchas veces pasan inadvertidos · 



al propio paciente. Al principio se observa disminución de fuerzas, 
particularmente en los miembros inferiores, cambio en el apetito, 
que es en gran parte responsable de la pérdida de peso, lascitud, 
irritabilidad, depresión, amnesia, cefaleas, dolores abdominales, 
vértigo, torpeza, nerviosidad, palpitaciones, aprensión, confusión 
mental y trastornos de la memoria, en fin síntomas que indican 
que el sujeto no está bien, pero sin que ninRuno de dios pueda 
ser considerado como patognomónico. En estas etapas precoces, 
la pelagra es diagnosticada con frecuencia como neurastenia. 

Piel.-La dermatitis pelagrosa no siempre existe, pero cuando 
~e ohserva nuede ser diagnosticada fácilmente por su aspecto, si­
metría, localización y curso clínico. Las lesiones si111étricas pueden 
aparecer en cualquier región del cuerpo, pero suelen presentarse 
en los sitios cxpncstos a irritaciones. corno man'"'~· "''ll"lei:as. co· 
dos, cuello. re¡¡iiín submamaria. rodillas, pies v región nerinenl. 
n., 1.., ~" .. ;fnrj,-¡ ,¡,.. ''1 h•dr'm nistl' 1111., lhr•a cl;ira nne limih ne1·­
fcctamcntc la piel afectada v la sana, las lesiones cutáneas frecuen· 
t.emente aparecen después de la exposición a la luz solar. La der­
matitis empieza como un critPnw. v ;i nwrlida <1"" la enfermedad 
progresa, la zona cut<)nea afectada adquiere color pardo rojizo, 
se hace áspero al tacto, escamoso v queratócico, pueden formarse 
vesículas y flictenas. La desca:ncaión empieza en el centro de la 
lesión; la piel subyacente está roja v engrosada; la pigmentación 
,.t,, l<i nirl tir,.rlr " :111,.,,ent;ir ron r:irh rN·11rrP11ci:1 de la enferme· 
rlad. sucediendo lo mi<rnn ron el enl!rnsamicnto. 

Aparato digestivo.- Boca.-En la boca existen dos síntomas, 
precoces y tan frecuentes que por lo n.:gular, en ellos se basa el 
diagnóstico de la cnfennedad, la estomatitis y la glositis. Al prin· 
cip10 sólo .la punta y los bordes de la lengua se encuentran afee· 
tatlos por una ligera inflamación y adquieren una coloración ro· 
jiza. Si en éste período no se lleva a cabo el tratamiento, la infla­
mación aumenta y la coloración roja se hace más intensa y, tanto 
en la punta corno en los bordes de Ja lengua aparecen ulceracio­
nes penetruntes que no son frecuentes en la cara superior de la 
lengua. Con frecuencia la superficie está cubierta con una mP-m· 
brana de color gris llena de detritos celulares y microorganismos 
de Vincent. La lengua puede encontrarse hipoestésica o por el con­
trario presenta hipersensibilidad. La mucosa bucal, la superiici~ 
mucocutánea de los labios, las encías y el paladar pueden estar 
igualmente afectados. El curso de la estomatitis es semejante al 
de la glositis, con relativa frecuencia hay sensación de quemadura, 
en la lengua, mucosas de faringe, esófago y estómago, que pueck: 
ser agravada por la ingestión de alimentos calientes o ácidos, pre· 
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cozmente pueden presentarse tialismo, náuseas y vómitos, pero por 
regla general, estos síntomas aparecen en etapas avanzadas de la 
enfermedad. Como se podrá obscnrar esta enfermedad afecta tnn 
sólo a tejidos blandos y no a tejidos duros, se relatan algunos 
casos de lesiones en las piezas dentarias, pero sin ninguna com· 
probación. 

En el 50%, aproximadamente de los ca3os de pelagra, los en· 
fermos no tienen ácido clorhídrico libre aún después de estimula· 
ciún con histamina; la renina y el pepsinógeno también faltan, es· 
ta aquilia gástrica tiende a persistir durante las remisiones. Las 
heces tienen un olor invariablemente pútrido, contrariamente a lo 
que suele enseñarse, las evacuaciones intestinales son normales o 
hay estreñimiento. Solamente en casos muy agudos hay diarno.'.\ 
persistente e intensa, con varias deposiciones acuosas cada llora. La 
distensión, las molestias y el dolor abdominales, pueden notarse 
cualquier fase de la enfermedad, pero son más intensos después de 
una comida abundante. 

Sistema nervioso.-Los síntomas nerviosos son frecuentes, pe­
ro al principio de la enfermedad suelen ser \'agos v mal definidos, 
el paciente se queia ele nerviosismo, insomnio, cefaleas, astenia, y 
sensación de quemadura en las manos, pies, u otras partes del cuer­
po, pero siempre en forma simétrica. Los reflejos tendinoso~ fre­
cuentemente están alterados, al principio retardados· o clisminuí­
dos pero finalmente pueden faltar, las piernas las sienten paraliza­
das o "dormidas". En los casos avanzados el temblor y la marcha 

. espástica o atáxica suelen ir acompañadas de neuritis periférica. 

Trastornos Mentales.-Los enfermos de pelagra estún sujetos 
a períodos de denrcsión y temor, si no se les proporciona mngt'.m 
trat¡imiento pueden tener alucinaciones, confusión mental, delirio 
y desorient;:ición completa. 

Organcis ele los scntidos.-Cualquiera puede estar afectado, pe· 
ro los trastomos mús comunes son la disminución del gusto y 
del olfato. 

Aparato Génito Urinario.- Frecuentemente hay sensación de 
ardor durante la micción, la libido se halla disminuícla; en la mu­
jer se encuentra con cierta frecuencia vaginitis pelagrosa aguda 
con infección de Vincent. La esterilidad es improbable. 

Aparato Circulatorio y Sangre.- En los casos leves es frecuen· 
te observar disminución de la presión arterial, en los casos graves 
hay taquicardia, son frecuentes el colapso y la muerte súbita. ·La 
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hemoglobina se encuentra disminuída con valor de 70% en la ma· 
yor parte de los pacientes con pelagra grave. 

Diagnóstico.-EI diagnóstico clínico <le la pelagra, tanto en el 
adulto como en el niño, es fácil de llc\'arsc a cnho hnsñndose en 
una historia completa v un examen físico cuidadoso. Es frecuente 
encontrnr datos de alimcntnci<'m in:idecu;1da o muv uniforme con 
elevado contenido de grasas v carbohidrai()s, El examen físico re­
veln las lesiones tínicas. características de In niel v la Jcnc:ua. Parn 
el diagnóstico de la pelagra no existen pmehas de lahnratorio<; e~­
pccfficas v si no existieran las lesiones típicas de la piel v lengua, 
ni los casos tínkos. m1whn meno~ lns ritínicos, podría diforend:ir­
se ele otros estados natolóuicos como Pl Snrue. alcoholismo cr6ni-
co, beri-beri o anemia perniciosa. · 

Pronóstico.-La pelagra si¡rue siendo grave :1. 11esnr de In efi­
cacia de los tratamientos actuales. Como es ·natHral el nronóstico 
se enn1rntrn ensomhrPrido en los .<:11it>tos aue Jlc,mn n nprforJo<; 
nv:in7"r1º' de~ rll'<:n11trir.iñn v avitaminosis, así corn" en ririnrllri, ª"" 
intcrvirnen nnr1erimienios infecciosos severos sobrcagreimdos. El 
curso favorahle denendc de un diagnóstico precoz seguido inme· 
cli:itnrrirnt(• ,1,~· trat'lmienlo intenso v prolongado. 

Tratamiento.-La pelagra es una enfermedad general y, como 
tal, debe ser tratada precoz, nipida, intensa y persistentementc. 
Naturalmente, la esencia de un tratamiento eficaz reside en mejo· 
rar la nutrición, reposo adecuado y un cuidadoso tratamiento rné· 
dico. Los enfermos con pelagra leve deben ingerir una dieta equi· 
librada, rica en proteínas de 4,000 calorías diarias como mínimo; 
a base de leche fresca, carne magra o hígado y huevos. Con excep· 
ción de casos ele gran deshidratación, deberá administrarse en vez 
de agua entre las comidas, leche. La dicta deberá estar comple­
mentada, especialmente por la noche, con grandes dosis de un 
agente terapéutico específico activo, administrando, levadura de 
cerveza, seca, pulverizada (30 gr. tres veces al día), germen de tri· 
f'O (líO gr. tre" veces al día) o niacina o su amida (10 dosis diaria~ 
de 50 mg. ). En los casos graves o sea aquellos en los que el sis· 
tema nervioso se encuentra afectado o los que presentan diarrea, 
vómitos persistentes, anemia intensa, pulso mavor de 120 por mi­
nuto y temperatura de 39~. además del tratamiento para ca.;;ne, 
leves. que se tend rñn oue aumentar de 4.500 caloríns en su a limen· 
tación, renoso absoluto v ackrnados cuidndo.o; mPrlicns. los :iaen· 
tes ternné11ticos esnerffkos r1eherán s"r ¡irJminio;trnilo" en. dosi.; 
triples de las empleadas en las casos. Jeve5. Administrándose ex-
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tractos hepLiticos por vfa intramuscular en. dosis de 20 mi. tres a 
a cinco veces al día. La niacina por vía bucal 50 mg. diez veces 
al día. La curación de las lesiones bucales y cutáneas, suele ini­
ciarse dentro de las 72 horas después de comenzado el tratamien-
to. · 

El tratamiento <le los síntomas suele coadyuvar a la curac1un 
de la enfermedad. La curación de las lesiones bucales 011cdc ha­
cerse mediante lavados, (colutorios, gargarismos) y el cepillado que 
deberá hacerse suavemente con el fin de no provocar hcmqrragias 
intensas. 

Las lesiones cutáneas pueden mejorar mediante la aplicación 
de permanganatos potásicos' (1 por 5,000) en aplicacionl!s húmedas­
calientes. 

Profilaxis.-La pelagra puede ser prevenida con la aplicación 
inteligente de los conocimientos médicos. Para hacer su errarli­
ración, ch•be tr11crse prest•nte que Jos individuos con enfermeda­
des orgánicas. ln< nPrtenccientes a las cl::1ses sociales mLis menes­
terosas, lo~ alcoh1ílicos crónicos, los maniáticos de ciertos sis­
temas de dicta v los ciuc tienen hábitos alimenticios inadecuado~ 
deberán recibir 'atenci(ín v consejos especiales. 

Las denominaciones qttc se le han dado de "pela¡?ra endémi­
ca", "pelagra alcohólica", "Seudopelagra" o "pelagra secundaria" 
no tienen fundamento ninguno, pues en reahcla<l todas son produ· 
ciclas por la carencia de niacina por lo que, deben estar incluida~ 
en el solo nombre de pelagrn. 

VITAMINA C. 

A esta vitamina se le clcsiAna con el nombre de ácido ascórbi­
eo, factor antiescorbútico y ácido cevitámico. Su aislamiento e 
i4entificación lo logró por primera ve1. King en 1932 siguió su sín­
tesis en 1933 por Richstcin, Gmssner y Oppenauer. 

El ácido ascórbico es soluble en agua, insoluble en los aceites. 
Es oxidado por el azul de metileno, las quinonas y otros compues­
tos orgánicos, oxidación que es reversible cri un PH inferior a 4. 
Muy sensible a los álcalis, bastante estable en soluciones ácidas 
débiles. Generalmente se destruye por la desecación y la cocción 
expuesta al aire, pero no por Ja cocción cerrada , a vapor. Es un 
agente reductor fuerte. 

Del gran número de especies ensayadas, únicamente el ·hom·· 
bre y los demás primates, y el cobayo, carecen del poder de sinte-
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tizar el ácido ascórbico. La concentración de vitamina C en los te· 
jidos va unida a grosso modo a su actividad metábolil:u; por or· 
den decreciente la concentración aproximada del ácido ascúrbico 
en el organismo es como sigue: glandula pituitaria, corteza supra­
rrenal, timo joven, higado, cerebro, ovarios, tiroides, páncreas, 
glándulas salivales, pulmones, riñones, paredes intestinales, co­
razón, músculos, liquido cefa!orrnquidco y sangre. 

Propiedades biológicas.-Es esencial para la respiración ce­
lular y tisular, para el buen funcionamiento de los endotelios y las 
glándulas. Proteje el sistema vascular, estimula el crecimiento y 
el mecanismo de defensa contra las infecciones, Jo mismo que el 
mecanismo de defensa contra las intoxicaciones bacterianas. Fa· 
vorece el crecimiento de los dientes y proteje el buen estado de 
Iris t·ncías. m ... iora el an...tito. Específico para la prevención y el 
tratamiento del escorbuto. 

Distribución en los alimentos.-Fucntes excelentes: aguacate, 
aceituna, betabel, alfalfo., chile, colinabo, flor de calabaza, hual· 
zonlle, patata, quclite, tomate, rábanos, ciruela, verdolaga, na­
ranja, toronja, mango, pingi.ika, limones, piña, fresa, col. (jugo~ 
de frutas). 

Buenas fuentes.-Plátano, ejotes, hígado, calabaza. 

AVIT AMI NOS IS C. 

La carencia de vitamina C se observa entre nosotros con me­
nor incidencia que las mencionadas anteriormente. Es desde lue­
go relativamente frecuente, menos rara que el raquitismo. 

A la carencia de esta vitamina se le ha designado con el nom­
bre de "Escorbuto". El origen real de ln palabra es obscuro pero 
en Ja edad media ya era usado. La palabra latinizada "Scorbutus" 
..:s müs · mode111u 

La primera dcscripci6n que tenemos de esta enfermedad se 
debe a Joinville, que observó este proceso en los soldados de las 
cruzadas, presentando características que no dejan lugar a dudas 
sobre su idcntificaoin. Esta enfermedad produjo daños espanto· 
sos entre las tripulaciones de los barcos y corresponde a Joseph 
Lind, inglés, el mérito de haber reunido por primera vez datos 
convincenks de que el escorbuto es un trastorno nutritivo. Du· 
rante el sitio de París ( 1870-71) la enfermedad se extendió tantr. 
entre los ci\'iles como militares. 

Los primeros en aislar al factor a:1tiescorbutico fueron Kin::¡ 
y Wangh, quienes Jo hiciero1,1 de jugo de limón y se le Ilamó,pri· 
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mero "ácido hcxurónico" pero en la actualidad se ha cambiado por 
el de ascórbico. 

En el escorbuto las manifestaciones clínicas dependen hasta 
cierto punto de Ja edad del paciente. El escorbuto infantil "enfer­
medad de Moeller-Barlow", tlifierc ele! adulto, en la intensidad en 
que estún afectados los huesos durante el periído de desarrollo; 
pero las discrepancias en la morfología y sintomatología según la 
edad de los pacientes, no justifican la separación de dos síndro­
mes resultantes en dos entidades clínicas diferentes, puesto que 
ambas tiene la misma etilogía. 

Etilogía.-Una de las principales causas es que el organismo 
~o e~ capaz de sintetizar la vitamina C. por lo que tiene que ser 
mgenda. 

2.) Dicta inadecuada del paciente en alimentos con ácido as· 
córbico. 

3.)Su absorción puede estar obstaculizaJa por una alteración 
gastrointestinal. , 

4.)El requierimieno orgánico individual puede ser mayo¡¡ 
que el proporcionado por una dieta bien equilibrada. 

Anatomía Patológica.-En los casos graves de escorbuto en 
adultos se cncucntrnn por regla general hemorn:i.gias cutáneas, que 
pueden variar desde ptequias hasta grandes equimosis, las man· 
chas menores suelen <?ncontrarse en las extremidades, las mayo· 
res en el tronco,; pueden estar respetadas la cara, palma de las 
manos, y planta de los pies, la~ rodillas y cara externa de los 
muslos. Los edemas y los acúmulos de líquidos en las cavidades 
Grgánicas son características dd escorbuto, siendo notab!e que los 
trasudados pt:rmanczcm1 exc11tos de mezcla de sangre. 

Los cambios de las encías se describirún dentro de las manifes· 
taciones buc:iles. · 

Los hematomas subperiósticos son relativamente raros en el 
ec..r·obuto del adulto, pero ¡:>or lo general acompañan a los casos 
g1·aves del escorbuto infanti'; debido a la laxitud de la unión del 
periostio, que constituye uno de los rasgos de la patología fundo· 
ual de la enfermedad, las hemorragias capilares pueden disecar y 
1ibcrar el periostio en zonas extensas. 

Estas hemorragias se observan con mayor frecuencia en la 
extremidad ~uperior del húmero, en la unión costocondral de las 
costilias medias, en el extremo inferior del fomur y en ambos ex· 
tremas de la tibia, pern en casos graves se pueden encontrar en 
cualquier otra región como cráneo, clavículas y omóplatos. 
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Sintomatologfa.-los síntomas de la enfermedad comienzan, 
por lo regular, de modo incicliuso, con sensación de debilidad ge­
neral, irritabilidad, palidez, detención del crecimiento, anorexia, 
pfrdidad de peso y lesiones oscas discretas que solamente las ra· 
diografías de huesos largos pueden mostrar. La piel está seca y as· 
pera a veces con un aspecto sucio y en faces más avanzadas, tan 
obscura que semeja el color que presenta en la hemucrumatosis. 
La disminución progresiva de la f'uerLa muscular va acompañada 
de depresión mental creciente. 

En las extremidades inferiores se observan tumefacciones en 
las masas musculares, en especial en extensores del muslo y la pan­
tonilla, manteniéndose ias rodillas en posición de rJexión parcial; 
los esfuerzos encaminados a lo{!rar la extensión completa de las ro­
dillas van acompañados de dolores intensos. La hipersensibilidad 
a la presión profunda puede notarse en cualquier parte de los 
miembros inferiores. Finalmente como signo de mayor importancia 
típico y característico de la enfcrmed;i.d aparecen las hemorragias 
que pueden ser externas: Epistaxis, enterorragias capaces de seme­
jar cuadros disenterifo1mes, gingivorragias, hematuria etc. ó inter· 
nas: hemorragias rctiniunas que pueden provocan cxoftalmos. sub­
orbitari<:i~. intrarrnneanas, y predominantemente subcutúncas; 
equimosis, petequias y subpcriósticas. Estas ultimas localizadas en 
las regiones mencionadas de los huesos largos. No todos los sínto· 
mas que acabamos de mencionar se presentan necesariamente a la 
vez; la depresión mental falta rara vez. 

Manifestaciones bucales.- La tumefacción dolorosa de las en· 
cías constituye un signo característico que llega a producirse exis­
tan o no piezas dentarias, empiezan a mostrar erosiones de la mu· 
cosa en sus bordes, con formación de masas negruzcas, friables Y 
adherentes a las piezas dentarias, tales alteraciones van acampa· 
ñadas invariablemente de fetidez de aliento. Los labios se vuelven 
cianóticos. La infección secundaria es casi constante y a veces puc· 
de instalarse una estomatitis polimicrobiana consecutiva, la mas· 
licrwión se hace imposible por el dolor que causa la presión de la 
masticación. 

Cuando se obtiene la curación lo_s primeros síntomas en desa· 
parecer son los de la boca y al último la pigmentación de la piel. 
En caso de que la enfermedad sea grave y no se causa la cura· 
ción, el empeoramiento es progresivo. Las alteraciones necróticas 
gingivalcs afectan los procc:sos alveol::trcs, las piezas dentarias se 
van aflojando y l!e~rn!I a C'aerse por <>i sulas, a veces provocando he· 
morragias incu:-;tenibles. 
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Los cambios microscop1cos que el escorbuto produce en los 
dientes, son notables: separación de la capa odontoblástica de la 
dentina y desarrollo de hemon-.igias dentro de la cavidad pulpar. 
Aunque los dientes son capaces ele recuperación funcional, nunca 
es completo anatómicamente, de modo que siempre es posible la 
identificación histológica de un ataque previo. 

En los niños, la anorexia es la regla y alternan los estados de 
apatía e irritabilidad, en contraste con el curso afcbril de los adul­
tos, los niños por lo general presentan fiebre; por otra parte las 
manifcstacion!!s bucales suelen estar limitadas a tumefacción v 
coloración violacea de las encías alrededor de las piezas dentarias 
temporales, mientras que la formación de vegetaciones es rara y la 
fetidez del aliento lo es más. 

Diagnóstico.-Al igual que la mayoría de las enfermedades ca­
renciales el diagnóstico del escorbuto se basa en los antecedentes 
de una dieta in,,decuada junto con las manifestaciones clínicas 
más o menos evidentes de la enfcm1edad. 

Adquiriendo siempre mayor actividad diagnóstica las hemo­
rragias subpl!riósticas, que sobrevienen con motivo de traumatis­
mos ligeros. 

El cxámcn radiológico es ele gran utilidad, sobre todo las ra­
diografías de los huesoso largos, siempre que la edad de los enfer­
mos haga snponer que continúa· el desarrollo de los huesos. En los 
niños las alteraciones óseas son patognomrínicas y facilmente re­
conocibles para el que tienr! algun" experiencia en este terreno. La 
mayor parte ele los casos ele escorbuto originados por errores die­
téticos van acompañados ele aumento en la fragilidad capilar, 1.-i 
cual precede a menudo en su aparición a los demás signos del es­
corbuto. 

De los examcnes de labortorio, el ensayo bioquímico de reser­
vas de ácido ascórbico, juega un papel ele primer orden para el 
diagnóstico, especialmente en los casos que no llegan a presentar 
signos físicos de escorbuto. Tocios los casos ele escorbuto aún 110 
tratados presentan un nivel de vitamina en el plasma proximo a 
cero. La valoración exacta del grado de clcpleción se logra por uno 
cualquiera de los tres metodos siguientes: 

1.-Deteminacicín simultanea ele la concentración ele ácido as­
rórbico en plasma y en el sedimento de la sangre centrifugada que 
contiene leucocitos y plaquetas. 

2.-Medida de nivel plasmático en ayunas y después de la ad­
ministración intramuscular o intravenosa de una sobrecarga de 
ácido ascórbico. 
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3.-Estimación diaria de la eliminación urinaria total de áci· 
do ascórbico, durante varios días seguidos despues de administrar 
dosis abundantes de la vitamina (500 mg. diarios). 

El agotamiento de las reservas se demuestra mediante las si· 
guientes pruebas: 1.) valores bajos en ambas determinaciones; 2.) 
Una curva de cuatru hor;.1s baja y plana; 3.) Un rctarcbdo de dos o 
más días en el aumento de la eliminación urinaria. 

Pronóstico.-Por lo general el escorbuto responde rápidamen· 
te al tratamiento siempre que su diagnóstico sea precoz. La con· 
valecencia que se prolonga más de un· mes, después de instituir el 
tratamiento específico, indica la presencia de alguna otra deficien· 
cia nutritiva y el pronóstico respecto a la vida depende de las com· 
plicaciones cuyo an-aigo a favorecido el proceso. Cuando se trata 
unicamente de escorbuto, re~ponde al tratamiento a las 48 horas 
de que ha sido instituido, desaparecen las hemorragias, las encías 
se desinflaman y ~e torna normal su col1Jradún y se 1 ernpera el 
apetito. 

Tratamicnto.-Consiste en pro\'eer al enfermo de u11a dicta 
apropiada que incluya la ingestión diaria de jugos de frutas: na· 
ran,ia, papaya, tomate, limón, cte. que contienen cantidades elevadas 
de ácido ascórbico, y la terapéutica vitamí11ica a base de complejo 
C: 1(10 a 500 mg. de ;ícido ascórbico, según b edad del paciente, in· 
tenshla<l de las manifestaciones y tiempo que lleve en presentarlas. 
Pudiendo hacer su administración una narte oor via intramuscular 
y otra por la vía oral a dosis fraccionadas. La vía intravenosa tiene 
el inconveniente de la eliminacic'm dpida. 

En estados infecciosos severos o prolongados, se puede adtni· 
nistrar la vitamina C como medida pre\'entivu, preferentemente por 
vía oral. 



CAPITULO QUINTO. 

SINDROME PLURICARENCIAL INFANTIL 

Desde 1940 y gracias a los estudios de Scroggie de Santiago de 
Chile, se puso alenciún en América Latina a 1os estados de desnutri­
ción infantil. cuya compleja sintomatología ·,r obscura patogenia se 
encontraron sin embargo sistematizados en un µrnpo suficientemen­
te constanle para conformnr un síndrome. Se le ha dado varios nom­
bres a ese conjunto sintnm{1tico, bajo los cuales es ampliamente co­
nocido en Lalino América no así en los Estados Unidos. Tal vez por 
su excepcional ocurrencia en este País. 

En los ullimos años se han efectuado en varios países <le Lati­
no América estudios serios y detallados sobre este trastorno nutri­
tivo. Muchos de dichos estudios harían deducir que los síntomas de 
esle padecimic!1to se aparten notablemente de los clásicos de cada 
carencia c~pedfica, hasta poderlos considerar como propios de lapo· 
licarencia. Sin embar~o es lógico que un paciente que no recibe ali­
mento de coniunto suficiente, se le unirán en cierto modo los sín10-
mt\S correspondientes a divers:is carencias y muchas \'eces en formn 
no clara ~· deformada. 

Pero es frecuente cncotrarnos en todos los libros de texto m:ís 
que en el lecho -de hospital, descripciones perfectas de cada carencia 
específica tanto proleicas como vitamínicas o de minerales, dúndo· 
nos así un cuadro simplista ilimitado de Ja .::tiología y patogenia de 
tales estados, todo eso, como si se tratara de enfermedades de labo­
ratorio en dondl! se somete a los animales a dietas que carecen de 
un solo nutriente. Así describimos cuadros típicos de carencia de vi­
tamina A o de vitamin:t D. etc. encontrando enfermedades como el 
raquitismo, beri-beri pelagra o escorbuto. 

Todos sabemos lo dificil que es encontrar cuadros puros de tal 
o cual padecimiento nutritivo a pesar de Jo frecuente que hablamos 
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de ellos y sus diagnósticos. Para corrobar lo anterior solo menciona· 
ré observaciones hechas por Ferrufino de la organización Mundial 
de la Salud y la Unicef (Boletín de la Sociedad Boliviana de Pedia· 
tría Dic. de 1951.) a pesar de que en las Islas Filipinas figuraban en· 
trc las c::iusas <le muerte, 16.907 casos ele Beri-Bcti, Fcrrufino ;,\ 
estudiar 136 nifios encontró 37 casos de desnutrición y ninguno de 
Beri-Beri, llegando a constar que los diagnósticos eran equivoca· 
dos, además, el Director cid Hospital de niiios indigentes, declaró 
que en el transcurso de 5 mios con atención a más de dos mil nifios 
no había visto más de dos o tres casos de Bcri-Bcri Infantil. 

En cambio, lo que más se obsen•a diariamente es la suocrpo· 
sición de síntomas que pennitcn encontrar en el mi.;mo enfe11110, 
edemas hipoproteinémicos, manchas ele tipo pelagroso, queilosis y 
trastornos de las mucosas, conjunivitis y queratitis. trastornos en 
la piel y el cabello, en el sistema óseo v muscular, corn.:spondientes 
a distintos tipos de carencia. 

Nos damos cuenta entonces que el alimento es el signo de 
vitalidad del hombre y de las demás especies y su estudio ha crea· 
do una nueva ciencia, la de la nutrición, que tiene interesantes 
capítulos dedicados a las enfermedades por carencia. 

El síndrome pluricarencial es la manifestación más avanzada 
de esa carencia alimenticia. Las proteínas son lo más importante 
en la alimentación del hombre, hasta el punto de considerar aue 
sólo su restricción da como consecuencia dicho síndrome. Tratán· 
dose de la alimentación infantil la proteína constituve sin lugar u 
dudas la base alimenticia para el crecimiento y el desarrollo, fac­
tores más importantes a\m que la misma influencia hereditaria. 

La carencia de nutrientes en la edad en que el organismo ere· 
ce y requiere tanto calidad como cantidad de alimento asimilable, 
tiene síntomas cuya patoí'enia es debida a mecanismos atin no com· 
pletamente esclarecidos del metabolismo de las proteínas, del agua, 
las sales, los minerales y vitaminas. Se ha observado cómo las pro­
teínas intervienen en las notables funciones y es lógico pensar que 
su carencia haga sufrir trastornos de diverso orden al organismo, 
que se reflejan en la rica sintomatología del síndrome, aunque su 
mecanismo esté aún en tinieblas. Así, podemos explicarnos algu· 
rn~ síntomas tales como el cde•1m por baia de proteínas oue se 
debr> a la disminu"icín de rilht'.1minas en el plasma, que modifica el 
Pr¡uilibrio cndosmcíticn Pn h snnqre v el tPiido celular, aumentan­
do su volumen por r.randPs can t icbdes rle lío11idn L" ane,,,ia nor 
rldiciencia "''nf Pi!'" S" ,i,.i,,, nosib1PTT1Cl1te a la difirult'ld de efoc­
tuar la síntesis de la globulina que forma la molécula de hemoglo· 
bina, aún en presencia de suficiente hierro, condición que tampoco 
llena Ja dicta policarcncial. 
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La labilidad ante las infecciones se explica por Ja pobreza de 
las Gamma globulinas que tampoco obtieríen suficiente material 
para fmmar su fracción química. La anorexia y la dificultad de 
digestión están en relación directa con la pobreza de enzimas di· 
gestivas, necesarias para tan importante trabajo orgánico. Las pe· 
tequias y equimosis que con tanta frecuencia se han ohservado, 
tienen que explicarse por b falta de protrombina y fibronógeno. 

Ahora, es indudable que la patogenia de la mavor narte de !ns 
trastornos del síndrome pluricarencial tiene que ser referida a h 
falta de vitaminas, anotando únicamente que junto a los trastor· 
nos oculares que se atribuven a la falr::i de vitamina A encontr:i· 
mos en el mismo enfermo estnmatitis hemorrfü!icas. osteonorosis 
y manifestaciones óseas que est,ín en relación dircrta con las vit:i·, 
minas e V o. Así como queilosis y manchas pelagrosas que se 
atribuyen a la carencia de complejo B. 

ETIOLOGIA. 

!.-Alimentación insuficiente. 

2.-Causas psíquicas. 

3.-Anorexia. 

4.-Padecimientos orgfoicos que impidan la deglución. as1m1· 
!ación y aprovechamiento de los factores alimenticios. 

5.-Descuido de la alimentación por parle del personal encar· 
gado del enfermo. 

A esto podemos agregar la pobre absorciém y asimilación de 
los alimentos. El funcionamiento normal de los órganos guard<l 
relación con una adecuada ingestión de alimentos, el aparato di~ 
gestivo es muy susceptible a la alimentnción v tenemos que la ano· 
rexia es un signo precoz de ella y un verdadero problema para es· 
tablecer el tratamiento. La diarrea también es frecuente en la des· 
nutrición prolongada y severa. 

La alimentación produce cambios en el sistema nervioso cen · 
tral. La alimentación insuficiente e incompleta aumenta las gra· 
sas y disminuye la cantidad de proteínas del hígado. Hay suficicn· 
tes razones para pensar que las hepatitis infecciosas aparecen en 
las poblaciones desnutridas, debemos tomar en cuenta que la poli· 
carencia con sus diversas manifestaciones no es padecimiento de 
los individuos crónicamente enfermos, de los niños o de los viejos, 
sino que puede presentarse también aunque rara vez en la pobla· 
ción normal y a cualquier edad. 
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Descripción Clínica. 

Se comprende fácilmente que el síndrome policarencial se pre­
sente c.:on diversa sintomatologfa, dependiendo en primer lugar, del 
grado de desnCitrición de lus enfermos y luego, también de la inci­
dencia mayor o menor de las diversas cnn~ncias nutritivas. · 

Ya se ha mencionado que parece lo m{1s importante en estos 
estados el déficit proteico que va conformando desde estados te­
nues, leves y ligeros que pueden dcscubrirsl! sólo con una sutil 
investigación hasta los escandalosos síndromes con sus notable5 
tratornos y algunas peculiaridades caracteríticas del ambiente. Mu­
chos observadores en diversos países han descrito este síndrome 
con diversos nombres que podríamos llamar micro-hipoproteico, si 
observamos con detención podemos darnos cuenta de que comien­
za con los síntomas más leves. El niño empieza a rn,,,erse rabioso, 
llorón, insomne e inapetente, al mismo tiempo m1e la piel pierde 
su suavidad característica v hay una hinerreflexia marcada, nero 
estos trastornos son füciles de tratar con Ja inclusión en su dieta 
ele alimentos ricos en proteínas (yema de huevoo, jugo de carne, 
etc.). 

Pero si este déficit continúa observamos que el nifio deja de 
crecer v van apareciendo poco a poco los trastornos ele la piel v las 
mucosas, los edemas v los vnriados síntomas del síndrome p]uri­
carcncial. En Latino América el ciento por ciento de los casos tie­
nen déficit mnrcado del crecimiento y de los síntomas activos el 
más constante es el edema, si observamos en este momento al en­
fermo el diagnóstico scr:í: Edema Nutricionnl puro por hipopro­
tcincmia. 

En Jos casos descuidado~ que son la mayoría, van aparecien­
do los demás síntomas, especialmente de la piel y las mucosas, 
llegando al Hospital en un 1•erdadero estado miserable y con tal 
cantidad de síntomas que se impone el diagnóstico ele síndrome 
pluricarencial, tiene el enfermo un aspecto carnctcrístico: sentado, 
con las piernas flexionadas, indiferente y npático, se demuestra hu­
rafio, mal humorado cuando se llama su atención, como si com­
prendiera las causas ele su estmlo rechaza con gesto lloriqueante 
cualouicr aproximación. incluvendo a su madre v los alimentos, al­
Punos autores lo describen como "un animalito salvaje y receloso". 
J .a primera sonrisa que se logra obtener del nolicarente es nrencla 
de haber ganado su confianza v rn{1s aún su segura curación. 

El edema, síntoma más frecuente empieza por miembros in· 
fcriores v superiores, algunas veces gencra_lizanclo en anazarca, es 
duro, p<ílido en las regiones l'n que la piel no se encuentra recu-
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bierta por manchas y a la palpación deja una sensac1on de frial· 
<lad tan grande como la de un cadáver, se presenta en el 79.4% de 
pacientes. 

El cabello es ralo y fino, de tinte más claro que el normal, y 
con implantación muy débil que hace que se desprenda fácilmente. 
En algunos casos el cambio de color es tan notable que se trans· 
forma en amarillo pajizo como en el "Kuashiorkor" entre los afri· 
canos, en México se ha observado un caso iirual en el mes de abril 
de 1953 en el Hospital fnfantil v se describió este síntoma como 
"signo de Bandera". 

En la cara además del gesto característico y del edema se ob· 
serva con frecuencia, hiperemia de la conjuntiva, blefaritis v ver· 
daderos signos de xeroftalmía, tales como manchas de Bitot, con 
con.iuntivas secas y lustrosas y fisuras en Jos párpados inflamados. 
En lo labios se encuentran fisuras, queilosis y en la boca rubicun· 
dez de la mucosa v estomatitis sangrantes, la lengua en el comien· 
zo es afrmnbuesada, pero luego se vuelve lisa con marc<ida atrofia 
papilar. Encontramos a veces el "ectos dentarios (Edcntición v ca­
ries). 

En el tórax encontramos las manchas típicas de la pelagra en 
sus dos formas, húmeda v st•ca. Otro síntoma frecuente es la hc­
patomegalia. Se observan diarreas frecuentes que ceden inmedia~ 
tamente al empezar el tratamiento, las complicaciones más frecuen­
tes son las del aparato respir:itorio. trnnhién nademos observar úl­
r.eras de decúbito y aberraciones psíquicas, pero 1!stas son muv ra· 
ras. 

Tratamicnlo.-Insistiendo en que estos trastornos no se modi· 
fiquen con la administración de las solas vitaminas que llamamos 
comerciales, sino con la alimentación rica y balanceada donde se 
hallan los elementos nutritivos conocidos que deben ser muchos. 
Las vitaminas están en los alimentos y allí es donde hav que bus­
carlas, en su estado más natural y fáciles de asimilar. En mi opi­
nión particular el niño que empieza a comer se encuentra a salvo, 
no así el que no come y únicamente se le están administrando vita­
minas comerciales, que si no mucre tiende a la cronicidad, no que­
riendo decir con ésto que las vitaminas comerciales no deban ser 
empleadas en los casos de carencia, sino solamente que no se abuse 
ele ellas. 
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CAPITULO VI 

CONCLUSIONES 

El organismo humano necesita para su l'recimiento y desarro· 
llo una gran variedad de substancias tales como: las proteínas, 
las grasas, Jos carbohidratos, los minerales y el agua, ql)e al ser 
ingeridos por el tubo gastro intestinal son desintegrados y trans· 
formados para que puedan ser aprovechados. Al igual que esta~ 
substancias existen otras que son esenciales, entre las que encon· 
tramos las vitaminas. 

Es conveniente considerar que todos los tejidos necesitan de 
vitaminas para realizar sus funciones naturales y que algunos de 
ellos, tal vez a causa de su elevada organización y por hallarse má~ 
delicadamente equilibrados en cuanto a sus requerimientos espe· 
cíficos, se alteran muy significativamente d~spués de una tempo· 
rada de carencia, dando ocasión a que se presenten las manifesta· 
dones clínicas. 

En la mayoría de los casos de enfermedades carenciales, por 
no decir que siempre, no encontramos la carencia de una sola subs· 
tancia alimenticia, sino la de varias, que en conjunto nos van a dar 
una sintomatología complicada, pero que para el médico que está 
acostumbrado a observarlas, le facilita de este modo el diagnós· 
tico. Las carencias de una sola vitamina o de tal o cual substancia 
alimenticia se les ha denominado como "Enfermedades de Labora· 
torio", pues solamente allí es donde llegan a producirse en anima· 
les de experimentación. 

Quien quiera comprender algunos de los problemas con que 
se ha de enfrentar el médico que trata enfermos de hipoavitamino· 
sis mixtas, es necesario que piense en una nueva rama de la me· 
dicina, la ciencia de la nutrición. La cual a causa de su rápido 
desarrollo Jos informes resultan muchas veces incompletos o con· 
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fusos. Su nomenclatura carece de estabilidad y muchos de los pro· 
blemas que abarca están aún en discusión. 

Los primeros investigadores consideraban la carencia· de una 
vitamina como la disminución en la canticbd o la ausencia de una 
substancia en la dieta. Pero este concepto se ha ido ampliando 
gradualmente hasta que en la época actual debemos reconocer que 
Ja cnfc1111edad nutricional es producida por: 

1) Consumo insuficiente. 
2) Digestión inadecuada. 
3) · Absorción clefettuosa. 
4) Requerimiento aumentado. 
S) Utilización insuficiente. 
6) Pérdida por excreción. 

Con el fin de mantenernos en buen estado de salud, debemos 
de procurar que estos factores que tratan de perturbar el equili­
brio de las substancias alimenticias, sean igualados o contrarrcs· 
tados por otros encargados de su conservación. Salvo el primer 
factor de los considerados antetionnente, todos los demús se basan 
en que teniendo la suficiente cantidad de alimentos, éstos no puc· 
den ser aprovechados por el estado en aue el organismo se encuen· 
tra. Sin embargo, debemos de hacer notar. que en Latinoamérica 
como en muchas otras nacionP.;; no se produce la cantidad de ali· 
mentos necesarios para una adecuada nutrición de sus habitantes. 

En nuestro país en narticular, el problema de la desnutrición 
es grave, pero obedece en ¡mm parte a la falta de educación popu· 
lar alimentaria, que compense las deficiencias con el buen uso de 
los recursos alimenticios. disponibles para cada zona geográfica .V 
es que en realidad las clases populares no tienen conocimiento de 
los alimentos claves pnra la nutrición humana. Principalment~ 
consumen cereales y tuh<.!rculos lo que prnduce un:i desm1trici<'>n 
crónica. A esto debemos ::uireimr que por desgracia los alimentos 
mús nutritivos son los m::ís caros," lo que favorece el consumo de 
lo mús h:iratos, pero meno.; m1tritivos. 

La sintomatología de todas las enfermedades carenciales re· 
percute en el crecimiento y desarrollo del paciente, pero existen 
síntomas clásicos de cada una de ellas que indiscutiblemente nos 
van a dirigir a un diagnóstico. Esle diagnóstico mús que en la 
sintomatología de la enfermedad se basa en la historia clínica, 
pues se preguntar:! sobre el tipo de alimentación a que ha estado 
sometida la pcrrnna; las pruebas de laboratorio raramente no·.; 
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dan resultados satisfactorios y sólo en algunos padecimientos en 
particular podemos obtener resultados que nos lleven al diagnós­
tico correcto. 

La profilaxis de la enfermedad consiste en dar dietas bien ba­
lanceadas que contengan tanto proteínas como vitaminas y demás 
factores nutritivos. Para cada enfermedad en particular se dará el 
factor nutiitivo carencial en mayores proporciones. Además se tra­
tará de evitar infecciones posteriores que agrnvarían el cuadro sin­
tomático. 

El tratamiento al igual que la profilaxis consiste en una dic­
ta amplia y bien equilibrada :ldemús del consumo de preparados 
farmacéuticos que contienen el o los factores carenciales constan­
tes de la enfcrrn.edad, debiendo recurrir estos prenarados solamen­
te en los casos extremos y cuando la dicta no sea suficiente para 
el restablecimiento completo del enfermo. 

Ahora bien, este es el tratamiento referente a un enfermo .. pe­
ro para el tratamiento de esa misma enformedad que afecte a paí­
ses enteros, es ncr:c:;ario cambatir el hambre y la desnutrición. 

Existen en la actualidad instituciones corno la FAO (Organiza­
ción de las Naciones Unidas para la Agricultura y la alimentación) 
que figura en primera fila el~ c~te combate contra el hambre y en 
la ;ictu~lidad cuenta con más de 90 naciones miembros y q11e co­
laboran por la comecución ele los sirTuientes fines: 

1) Elevar los ni\'eles de nutrición y de vida de los pucb~os. 

2) Mejorar el rendimiento de la producción y la eficiencia el;: 
la distribución de todos los alimentos. 

3) Mejorar las condiciones de la P.ohlaci<ín rural contribu­
yendo a la expansión de la economía mundial. 

El Instituto de Nutrición de Centro América v Panamá (IN­
CAP), que es un organismo internacional de carácter científico, 
creado para estudiar los problemas nutricionales de la región y 
buscar los medios de solucionarlos. 

En nuestro país el Instituto Nacional de Nutrición que viene 
realizando encuestas para conocer el estado nutricional de toda 
nuestra población en diferentes áreas geográficas. 

Mereciendo mención especitil un programa de salud pública 
destinado a valorar los . factores que determinan el estado de nu­
trición en el medio rural y que se ha denominado corno "Opera­
ción Zacatepec", organizado y llevado a cabo por el Centro de Es-
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tudios Rurales del Hospital Infantil de México en Tlaltiznpán (Mo· 
relos) y desde su comienzo, hace cinco años, ha tenido proyeccio· 
nes internacionales como centro de investigación y estudio, que 
ahonda en las raíces sociales de Ja desnutrición. 

Existen además en América otras instituciones dedicadas al es· 
tudio de la nutrición, las cuales no mencionaremos por ahora. 

Ahora sólo me resta mencionar que el hambre y Ja desnulri· 
ción no es problema de un país ni de varios, sino un problema 
mundial, que si bien, en la actualidad no afecta a algunas nacio­
nes que podrían llamarse "privilegiadas" en un futuro y debido a 
causas como sobre población, será un problema bastante grave, 
sin embargo, creo que para entonces y por el can¡ino que se han 
trazado las organizaciones antes mencionadas, se -podrá llegar a una 
resolución. amplia y satisfactoria. .. 
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Lo que nos entristece hoy nos regocijará mailana; lo que nos cucs· 

ta trabajo, será facilidad; lo que hoy nos parece negro 

y opaco, resplandecerá mañana con la luz de la 

experiencia y el saber. 
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