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PROLOGO

Los éxitos alcanzados por la ciencia de la nutricién prometen
ser los de mayor significacién 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 de tesis para presentar el exa-
men profesional y obtener el titulo de Cirujano Dentista, he tra-
tado tan sélo de recopilar y describir apropiadamente las diver-
sas ramificaciones de nuestros actuales conocimientos referentes
a las vitaminas. De esas substancias que atn cuando en pequefias
cantidades son necesarias para el mantenimiento de nuestra sa-
lud y el apropiado desarrollo de nuestro organismo.

Menciono que es sélo una recopilacion de datos obtenidos de
autores que ya los han descrito, ya que un trabajo de investiga-
cién hubiese requerido uno o varios afios tal vez. Aunque algunos
datos fueron obtenidos directamente de pacientes observados, son
los menos y no clasicos como lo mencionan los autores citados.

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

He tratado con ésto, de ayudar 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 nutriélogo 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.

Vava pues este humilde trabajo realizado con mis mayores
esfuerzos, a ser como un granito-de arena en la lucha contra las
enfermedades carenciales.
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CAPITULO I
DESNUTRICION

La desnutricién es uno de los azotes que mds afectan a In
infancia de los paises subdesarrollados entre los cuales estan in-
cluidos algunos de América Latina. Durante los dltimos afios en
México ha sido cstudiada con profusion. La miseria, la ignoran-
cia y la insalubridad son sus causas fundamentales en la gran
mayoria de los casos. Contribuye a elevar los indices de mortali-
dad en la edad infantil. Sc¢ ha expresado que en México como en
agunos paises latinoamericanos existen millones de nifios en con-
diciones de desnutricion.

Desnutricion expresa todas las condiciones que se encuentran
en un organismo deficientemente alimetado, la alimentacion defi-
ciente puede ser por causas brimarias o secundarins. Es un térmi-
no que abairca en realidad numerosos cuadros patolégicos que van
desde los estados muy cercanos a los normales hasta los que com-
prenden la mayor gravedad. Estas diferentes condiciones de nu-
tricion deficiente han recibido diversas designaciones por los au-
tores v Escuelas que se ocupan de su estudio tales como: hipo-
trofia, hipotrepsia, atrepsia; atrofia, disergia y disontia,

El Dr. Francisco de P, Miranda, juiciosamente estipulaba qu2
hay muchas razones para re-clasificar dichos desdrdenes y propo-
nia que las perturbaciones causadas por una alimentacion insufi-
ciente pueden ser consideradas en: lo—~—Subnutricién, 2o0.~Des-
nutricion, 3o—Hipoproteinosis, v agrega: “el término subnutri-
cion debe restringirse a una deficiencia de calorias que produce
pérdida de peso v reduccion de los depdsitos de grasa, esta condi-
cion se ve generalmente cn los tiempos de guerra en los pueblos
que tienen descquilibrada la distribuciéon de alimentos. La desnu-
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tricién significa una deficiencia vitaminica y puede tomar diferen-
tes formas, de acuerdo con la vitamina en particular de que se
trate, la hipoproteinosis significa una deficiencia de alimento pro-
teico, o de proteina de alta calidad, o de dcidos aminados esencia-
les, esta ultima es la enfermedad mas comun en ¢l mundo vy sin
embargo, no tiene un nombre qué haya sido aceptado por la no-
menclatura mdédica. La principal causa de esta enfermedad s el
bajo nivel econdmico en que vive la mitad de la poblacion del
mundo.

Si se analizan log datos registrados en las estadisticas vitales
de los paises o regiones, en donde la hipoproteinosis exisle, se en-
cuentra: lo—una alta mortalidad general, 20—una alta mortali-
dad infantil, 30.—una alta mortalidad por enfermedades transmi-
sibles en la infancia, 4o.—una eclevada incidencia de padecimien-
tos gastro-intestinales, 50.—un alto indice de natalidad, y 60.—ci-
fras bajas de estatura y peso de la poblacion,

Una ojeada a estos hechos generales nos conduce a ciertos
corolarios: lo~La hipoproteinosis es una condicién que afecta
cspecialmente a los nifios menores de seis afos, afectandolos de
la siguicnte 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 ¢l valor nutricional de la alimentacién a que esta
sujeto un nifto, desde el punto de vista de la comunidad, la des-
nutricion infantil puede considerarse como un indice para evaluar
las condiciones socio-econdmicas de una zona o un pais. Los im-
portantes avances de nutriologia en los ltimos afios nos han pro-
porcionado cada vez mds conocimientos para reconocer con cierta
precision todas y cada una de las alteraciones nutritivas que pue-
dan presentarse en el organismo.

Epidemiologia.

La desnutricién puede observarse en el recién nacido, déndo-
le en este caso las caracteristicas 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
somatometria deficiente.

Rigoberto Aguilar y E. Ajtemberp estudiaron las consecuen-
cias de la alim~ntacién en diez mil ninos pobres asistentes al Hos-
pital Infantil “Dolores Sdenz” de la ciudad de México, vy obtuvie-
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ron los siguientes resultados: en 969 (9.6% ) casos llegaron a pre-
sentar cstados de desnutricién avanzada correspondientes a los
considerados como dc segundo y tercer grados, asi como 939
(9.3%) presentaron cuadros manifiestos de carencias vitamini-
cas y muchos la condicién que los autores sc proponen designar co-
mo “enanismo de sub-alimentacion” por la talla muv baja que re-
presentan, concluyen que tanto los alimentados al scno como los
somcetidos a una alimentacidon mixta o artificial reciben una canti-
dad de calorfas inferiores a la normal; que el aporte de lipidos,
glacidos v protidos fue insuficiente, siendo esta insuficiencia ma-
vor para las grasas, poco menor para las proteinas v menos acen-
tuzda parn los hidrocarbures.

En ¢l huqniml del Nino de Ia Ciudad de México se registraron
en 2.304 pifos hospitalizades del mes de julio de 1943 a dmc—nbrc
de 1947:

Nifies menores de dos aflos con desnutricion de ler. grado
275, 1.18%.,

Nifing menores de dos afos, con desnutricion de 20 grado,'
1,119, 4.9, ‘

. Nifos mavores de dos afios con desnutricion de jo. Y 20. gra-.
do 690, 2.9%.

Nifios con desnutricion de 3er. grado, 1,518, 6.26%

Etiopatogenia—~La desnutricion puede aparecer y desarrollar-
se en todo tiempo, adquiriendo el tipo de trastorno agudo, o bien
puede instalarse progresiva v lentamente, adoptando el cardcter de
cronicidad.

Las causas de la desnutricién, aguda o crénica, cualquiera que
sea la edad en que se considere al nifio, pueden ser por: lo—~Falta
de ingresos alimenticios, cuantitativa, parciales o totales, “desnu-
tricion primaria”; 20~—Condiciones que detengan el desarrollo y
el crecimiento, es decir enfermedades, “desnutricion sccundaria”,
v 3o~—Predominio del catabolismo o inhibicién del anabolismo
(endocrinopatias).

Las dos Gltimas condiciones resultan de cualquier estado pa-
tolégico que afecte la digestion, la absorcion, la asimilacion o el
almacenamiento de los clementos nutricios, o que facilite el pre-
dominio de los procesus catabdlicos, destructivos, sobre cl anabo-
hsmo fisiolégico del nifio. En la mavoria de los casos hipoalimen-
tacion v enfermedad se encuentiran intimamente 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 reticulo endotelial, higado, musculos, grasa, etc.). Esta con-
suncion por autofagia va aparejada a trastornos del metabolismo
cada vez mds acentuados, hemo-concentracion, hipoproteinemia,
hipotension onocética y osmdtica, edema discrasico, hipocromia,
deshidratacion y finalmente exhaustacion con anarquia y derrum-
be del metabolismo, que cs ¢l substratum de la descomposicion de
Finckelstein, o atrepsia en ¢l grado miximo de la desnutricion,

En los casos de desnutricién cromica existen ciertos aspectos
clinicos de “adaptacion” del organismo afectado, tanto en lo so-
matico como cn lo biolégico, que han hecho recordar el sindrome
de adaptacidn de Sevle.

Clasificacion.—En la actualidad se ha adoptado casi de una
mancra general la clasificacion simplista v prictica del Hospital
Infantil de Mdxico, sugerida por el Dr. Federico Gomez, que tie-
ne la ventaja de considerar los tres grados clasicos de desnutri-
cion de las escuclas francesas v alemana, sin prejuzgarlos termi-
nolégicamente, nues se basa en el dato somatométrico mas impor-
tante: el peso del nino.

Desnutricion de primer grado comprende aquella situacion en
la que el nifio pesa del 10 al 25% menos de lo normal; equivale
a la hipotrepsia o hipotrofia de primer grado.

Desnutricion de segundo grado corresponde a nifios que pe-
san del 26 al 40% mcnos de lo normal; equivale a la hipotrepsia
de segundo grado.

Desnutricion de tercer grado es la condicidn en aque se en-
cucntran los niflos auce nesan menos del 40% de lo normal: co-
1'reqpondc a la atrofia atrepsia de Parrot, m'\raqmo, “descompo%x-
cién” de Finckelstein. :

Por supuesto que al valorar las condiciones de un caso dado
no solamente deben tenerse en cuenta el date fundamental que
acusa la bascula sino isualmente las otras medidas antropométri-
cas, esencialmente la talla, v asimismo las condiciones clinicas in-
tcmaks. entre las que predomina ¢l estado y proporcidn de pani-
culo adiposo,

Manifestaciones clinicas.—La desnutricion no solamente com-
prende ¢l déficit del peso —medida basica— talla, perimetros, co-
eliciente de robustez, ctc., o sea la defencion del crecimiento, sino
todas las complejas condiciones de deficiente asimilacion, alma-
cenamiento y anabolismo de los materiales cnergéticos y plasma-
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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 desérdenes he-
matolégicos, digestivos, respiratorios, cutdncos, nerviosos, endocri-
nos, elc., en el organismo afectado.

En la clinica estos trastornos tienen manifestaciones polifor-
mas y en diversos grados, de manera que puedan observarse desde
los cuadros con alteraciones discretas y localizadas, hasta los poli-
sintomdticos, mis exuberantes y avanzados, de acuerdo con la du-
racién ¢ intensidad de las causas originarias y la edad del nifo.

Con un sentido clinico amplio conviene considerar la desnutri-
cién infantil segin: 1).—el grado, 2).—la cdad del niio, 3).—ecl
predominio del trastorno metabdlico (carencias proteinicas, vita-
minicas o de sales minerales. Por supuvesto que en la practica ha-
bra de valorarse cada uno de estos aspectos para poder obtener el
panorama integral de un proceso sistemdtico, general, como e¢s la
desnutricion.

En la desnutricion de primer grado la detencion del creci-
miento y del desarrollo son poco ostensibles: primero se estacio-
na el peso, posteriormente la talla, de manera que las curvas ascen-
dentes de edad, peso y talla, normalmente paralelas, presentan una
meseta en la del primero, posteriormente en la de la seaunda. con-
servando su ascensn salo la de 1a edad. EJl teiido celular subcutd-
neo pierde su turgencia y da la sensacién de flaccidez; el nifio se
muestra llorén si es lactante, apdtico al jucgo si es mavorcito;
hay insomnio; el paniculo adiposo del abdomen y porciones pro-
ximales de los miembros es muv escaso: existe disminucion dis-
creta de la fuerza muscular; hipocromia. a veces anemia. Las
investigaciones de gabinete proporcionan datos de hipovitaminosis
subclinicas; disminucién del contenidn de dcido ascorbico en la
sangre y algunos datos anormales a la biomicroscopia ocular. Esta
sintomatologia es tan frecuente que a menudo pasa inadvertida a
la madre y al médico.

En la desnutricién de segundo grado no solo muestra falta de
desarrollo sino una disminucién de las constantes, peso, talla, pe-
rimetros, coeficientes de robustez, ctc., pérdida notoria del tejido
subcutianeo de los miembros y del tronco, adinamia y astenia mas
o menos acentuada, flaccidez muscular, con frecuencia trastornos
digestivos, diarreas y una disminucion marcada a las enfermedades
infecciosas que sc instalan y a menudo se complican, y manifesta-
ciones de variadas avitaminosis, por lo general mixtas; xcroftalmia,
xerosis, hiperqueratosis folicular por falta de vitamina A, congestion

-
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vascular pericorneal, queilosis, glositis como signos de arriboflavi-
nosis, dilatacidn cardiaca, neuritis como expresién de atiaminosis;
eritema pelagroide, como carencia de niacina, pelo seco y opaco,
escaso, ‘Un-signo caracteristico que acompaiia a menudo los cua-’
dros mixtos de avitaminosis, v en especial a la pelagra, es la exis-
tencia del edema hipoproteinémico o de hambre, blando, blancu,’
no doloroso y progresivo. '

Cuando a pesar de las grandes manifestaciones clinicas, sinte-
tizadas a proposito del grado anterior, ¢l nifio no tiene la atencion
médica y dietdtica salvadora, entra en el cuadro de la desnutricion
de tercer grado, condicién patologica de verdadera bancarrotn or-
ganica en la cual la somatometria ¢s impresionantemente inferior
a la normal: ¢l nifo ha perdido mas del 40% del peso que en con-
diciones normales le corresponderia por su edad, su facies simies-
ca, o volteriana designada de este modo por las arrugas que sur-
can su rostro, dandole un aspecto senil, es el resultado de Ia des-
aparicién de la altima reserva de grasa, la bola grasosa de Bichat,
que se consume: su mirada brillante, adinamia acentuada de un
cuerpo que consta de piel y huesos, la piel del abdomen al perder
su grasa pierde también su elasticidad, dando el signo de “trapo
mojado” cuando se apricta entre los dedos pulgar e indice del ex-
ploradar, En los tercios anterosuperiores de los muslos se obser-
va el “signo de la cortina” que expresa la flaccidez v ausencia del
paniculo adiposo subcutdneo.

Las manifestaciones clinicas de la desnutricion en los tejidos
de la cavidad bucal son los siguientes: empezando por queilosis y
después una palidez de los labios, los cuales estdn fisurados y pre-
sentan costras en los dngulos de la boca. La mucosa bucal parece
estar extendida hasta los labios, observindose una linea roja anor-
mal, su linea de cerradura, hay también crecimiento de fisuras ver-
ticales, Las comisuras bucales las observamos sangrantes, presen-
tando zonas costrosas y escaldadas. Estos sintomas no son especi-
ficos de la deficiencia riboflavinica pero son signos de la nutricion
no balanceada cn uno o mas de los diferentes nutrientes: ribofla-
vina, niacina, 4cido folico, B6, B12, Hay cambios en los oios, algu-
nos cambios en los labios, alergias v reduccion de la dimension
vertical.

Lenoua.—~FEl color cambia habiendo notorias diferencias en el
dorso, la punta y los mdrgenes laterales de la lengua son los
dos signos clinicos corrientes, los cambios de color en la desnutri-
cién varian desde el amarillo a un roio fresa, rojo cocido o ptrpura
magenta, Ja superficie de la lengua la podemos observar lisa si se
ve al iniciarse la desnutricién, agrictada si es avanzada. Las papi-
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las filiformes son pequefias y dispersas sobre el dorso v margen
de los dos tercios de la base de la lengua, primero las observamos
hipertrofiadas, después atrofiadas y dispersas en el caso de defi-
Tf%pl(:ia de niacina o anemias, la Jengua sc ve lisa y dé apariencia
abil.

Las papilas fungiformes que cstdan sobre la superficie enitelial
de la leneua, son mas numerosas que las fililormes v normalmente
son grandes v rojas, cuando falta riboflavina estdn hipertrofiadas
dando a la lenaua un aspecto granulose v color ptrpura. Si per-
siste esta deficiencia las papilas fungiformes se aplanan, se funden
y atrofian, En ¢l primer estado de la pelagra las piezas dentarias
aparecen marcadas en los mirgenes de v lemoun v s onarte ante-
rior, se ve de un color rojo cocido, los cambios se suceden rapida-
mente, observiandose scea, lisa, roio brillante v atrofica,

Una lengua pilida es usualmente el resultado de una deficien-
cia de hierro, vitamina B12 v dcido folico. Hay muchas condiciones
de desnutricién que nos traen cambios en la lengua por ciemplo:
lengua negra, que cs producida por una pigmentacién debida a la
queratinizacion de las papilas fungi v filiformes particularmente
durante nnn aptibiotienteranin - Surcos y fisuras de la lengua tie-
nen un reconncimiento especifico en las deficieneias nutricionales.

Encia.—Las severas deficiencias vitaminicas estdn asociadas con
alteraciones de salud gingival. Las papilas interdentales v la encia .
marginal sc encuentran rojas, csponjosas e hipertrofiadas hasta
el punto de que casi cubren al diente, estan asociados al escor-
buto, Las dreas edentulas nunca son afectadas poraue la mem-
brana parodontal v las fibras de soporte tienen cambios degene-
rativos severos., El diente pierde su soporte v es cxfoliado. indu-
dablemente, los factores irritantes locales, de tartaro e infecciones
bacterianas son responsables de la iniciacion de cambios inflama-
torios, la deficiencia de dcido. ascérbico cs simplemente el fac-
tor condicionado, :

La deficiencia de Niacina puede ocultar la resistencia de la
encia cuando es invadida secundariamente por los organismos dr
Vincent. La papila interdental se cubre de una membrana gris
(pseudomembrana) v hay inflamacién gingival, su caracteristica
de gingivitis necrosante pucde obscrvarse en la pelagra. '

La encia inflamada hipersensible esta asociada con deficien-
cia de Vitamina A, produciéndose una mectaplasia ‘del epitelio y
una infeccidon secundaria.

Mucosa Bucal.—La mucosa bucal pdlida algunas veces con
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“erupciones vesiculares, sugiere una anemia hipocrémica o deficien-
cia de hierro. En muchas ocasiones las lesiones mucosas son el
resultado de la extension de la inflamacion labial o gingival aso-

ciadas con la deficiencia de varias vitaminas, complejo B o Vita-
mina C,

DIENTES.

Hipoplasia del esmalte caracterizado por caries, estrias en to-
do el esmalte, principalmente en nifios que padecen raquitismo
durante la formacién de los dientes.

Esmalte moteado pucde presentarse en personas expuestas a
aplicaciones de fluor durante el desarrollo de los dientes, La im-
portancia de la vitamina C en Ja formacién de la matriz dentina-
ria, por lo menos en conejillos de indias estd comprobado. La
evidencia para los seres humanos que la deficiencia de Vitamina
C interfierc en la formacién de la matriz dentinaria es solo una
presuncion, pues no se ha comprobado atn.

La caries dental no es el resultado de hiponutricion pero estd
influfda por una dicta no balanceada. Sin embargo la relacién
.entre los carbohidratos y los fermentos microbianos es innegable
en la formacién de la caries. Los cfectos comnlementarios de mi-
cro v macro-nutrientes son tema de constante investigacion, por
ejemplo, el calcio es esencial para la formacién del diente.

Diagnéstico y Evolucion.—El diagnéstico de la desnutricién
es sencillo, con la bascula v la cinta metalica, asi como la inspec-
cién general del nifio, en la inmensa mavoria de los casos. Cierta-
mente, puede ofrecer algunas consideraciones ante el caso de un
nifio armdnicamente pequefio, es decir con talla v neso proporcio-
nalmente inferinres a las cifras nromedio establecidas, sin deten-
cion del crecimiento ni alieraciones de la salud. nero nertenecien-
te a un conjunto racial que presenta normalmente estas caracte-
risticas.

Ahora bien, es necesario enterarse de las causas de la desnu-
tricién y nos damos cuenta de ello por medio del interrogatorio,
si es “primaria’” o sea por hinoalimentacién o bien si coexisten
alteracinnes patoldgicas oue estén determinando o havan determi-
nado pérdidas nutricionales, como diarrea, fiebre, anorexia, etc.

El conocimicento de la etiopatogenia permite enfocar con pre-
cisién el tratamiento indicado. o
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Prondstico y letalidad.—En los casos de desnutriciéon de pri-
mer grado el prondstico no es grave y tan sélo bastara la pres-
cripcion de dietas 6ptimas y balanceadas para asegurar la marcha
‘hacia Ja normalidad, y practicamente se puede ascgurar que nin-
gun caso llegue a la muerte si no ha tenido complicaciones pato-
logicas graves como en el caso de .ifios bien nutridos.

Cuando la desnutricion ha avanzado al segundo grado el pro-
néstico es severo, por cl lapso de recuperacion que es mas largo,
las medidas dietéticas mas amplias y las complicaciones con otras
enfermedades son mas frecuentes.

En caso de desnutricién de tercer grado el pronostico es gra-
ve siempre, ya que ello significa una larga temporada con hipo-
alimentacion v una gran concurrencia de condiciones patoldgicas.
En estudios realizados por los Dres. Federico Gémez, R. Ramos
Galvan, S. Frenk y J. Cravioto en el Hospital Infantil de México,
analizan los porcentajes de mortalidad en nifios con desnutricién
de segundo y tercer grados, de acuerdo con el pead, la presencia
de edema y la coexistencia de lesiones dermatdlogicas. asi como
ias condiciones patoléricas determinantes directas de Ia defuncion
(bronconeumonatias, descquilibrios hidroeléetricos v diarreas). En
128 casos de desnutridos de seeundo grado se registrd ol 226% de
las defuncienes v en 584 casos de desnutricion de tercer grado ocu-
rrieron 33 5% de defunciones, siendo los coclicientes menores para
la mortalidad temprana.

Tratamiento~El tratamiento de las condiciones de desnutri-
cion se levard a cabo dependiendo del grado que afecte; indudable-
mente que en cada caso se hard un estudio completo de las causas
aue la producen, con objeto de corregir precisamente su origen.
diversos tipos v prados, a los que en cada caso particular se les
institnird s tratamiento. Lac transfusiones v la vitaminoterapia
suelen ropetituir armas de valiosa avuda v dehen entrar en el tra-
tamiento de acuerdo con las condiciones de cada caso en particu-

En la desnutricién de primer grado podemos decir que basta
el tratamiento dietético exclusivamente, enmendando los errores
de la alimentacién causante de la desnutricion, mediante una dieta
que cumnla los postuiados de las leves de la alimentacion, cs de-
cir, que debe ser suficiente, completa, equilibrada, adecuada y bac-
teriolGgicamente pura. Si en esta dieta quedan incluidos los fac-
tores vitaminicos naturales no hay por qué recomendar el uso de
vitaminas comerciales.

En los casos de desnutricion de segundo grado se tendrd que
suministrar alimentos de alto valor energético particularmente gran
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cantidad de protidos (huevos, carne, segin la edad del enfermo).
Por lo regular en estos casos coexisten condiciones patologicas de
diversos tipos y grados a los que en cada caso particular se les
instituird su tratamiento. Las transfusiones y la vitamino-terapia
suelen constituir armas de valiosa ayuda y dcben entrar en
el tratamiento de acuerdo con las condiciones de cada caso.

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

Profilaxis y condiciones Médico Sociales— La desnutricién
infantil es un patrimonio tragico de los pueblos subdesarrollados ;
un caso aislado es un problema médico, pero la existencia de
Numerosos ¢asos como ocurre en Latinoamérica v otras partes del
mundo es un problema social. Por desgracia, es en el nifio donde
repercuten todos los defectos sanitarios, econémicos y culturales,
pues de estos factores dependen la hipoalimentacién v la enfer-
medad.. Mencionaré aleunns aspectos relacionados estrechamente
con la desnutricion infantil que resultan interesantes.

.. lo—La deficiencia de proteinas y narticularmente las de ori-
gen animal que resalta dentro de la alimentacion deficiente calo-
rimétricamente juzgada y cuyo valor estriba en su elevado con-
tenido de aminoacidos esenciales o sea aquellos que el organismo
no es capaz de sintetizar,

. 20.—Una marcada deficicncia de ciertns factores vitaminicos,
especialmente vitamina A, niacina v riboflavina en la alimenta-
cion del nifio mexicano. La tiamina en general se encuentra en
nroporciones adecuadas atin cuando un gran vorcentaje de este
factor se consume en el metabolismo de los hidrocarbonados. En
nuestro medio es bastante raro observar el raquitismo v se ex-
plica por Ia constancia de las radiaciones solares ultravioleta que
transforman los ergosteroles cutdneos en vitamina D. En cambio
se observa con frecuencia manifestaciones pelagrosas en los par-
vulos que no. cuentan va con la fuente nutricia materna v todavia
no consumen chile, rico en niacina,

3o.—Hay que tomar en cuenta la miseria en que se encuen-
tran muchas zonas de la Reptblica v el constante aumento del
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- costo de la vida, consignado en las ecstadisticas de la Secretaria
de Economia,

40.~—Los indices de produccién agricola en la Repiiblica Me-
Xicana, que incluyen maiz, arroz, trigo, soya, garbanzo, frijol han
aumentado mucho, pero atin son insuficientes para la poblacidn
que también aumenta. Hacen excepcién el azicar, las oleagino:
sas y los citricos, cuya produccién si sobrepasa los indices en una
forma ascendente durante los Gltimos afos.

Existen alimentos como el huevo y la leche cuvas cifras de
produccién v consumo no se conocen con exactitud. No es raro
ver a los indigenas comer los productos naturales de la tierra, ta-
les como plantas silvestres o raices, algunas de cierto valor ali-
menticin <nbre todo en minerales v vitaminas. [.a produccion de
leches industrializadas aumenta cada vez v constituve un elemen-
to importante en lo gque se refiere a la alimentacidon infantil, pero
su costo no queda al_alcance de los grupos sociales que son los
mas necesitados.

So~Error que se registra en todas las categorias sociales es
el de seleccionar los alimentos mas por su sabor que nor su valor
nutritivo v sobre todo a los nifos se les siministr hidrocarbona-
dos a cambio de prétidos v lipidos. Es indispensable nor lo tanto
una propaganda educativa acerca de la seleccion de alimentos en
todas las rlases sociales,

60.—Hav que consignar que Ia mavor parte de las madres de

nifios desnutridos son personas con deficiencias culturales e in-
telectuales. Por ello encontramos nifios desnutridos en familins
que no estdn precisamente en las peores condiciones economicas,
sino atre crentan con lo indispensable para darles una alimenta-
cidn satisfactoria.

70.~Debemos hacer mencion de la creacion v propagacion de
los desayunos escolares en las colectividades infantiles va que se
incluve en éstos leche v huevos v los resultados alcanzados han
sido halagadores y se lucha porque abarque mavor niimero de ni-
fios posible. sin embargo, adn no cristaliza el esfuerzo de esta
campafia que comenzé en Diciembre de 1944 debido a la desorga-
nizacién familiar, va sea por razones econdmicas, morales o so-
ciales: madres abandonadas, alcoholismo, padres irresponsables,
promiscuidad. etc., asi como defectos de produccion, almacena-
miento, distribucion de los alimentos (desaprovechamiento de la
gcsca, falta de vias de comunicacién) predominio de la insalubri-
ad, etc.
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“En la Reptiblica Mexicana no faltan brazos, ni tierras, ni
capital para la produccién 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 desnutricién en los pueblos europeos que antes de la
ultima guerra no la conocian”. (R. H, Valenzucla).

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 los 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 poblacién econémicamente débil.

90.—Si meditamos en los complejos problemas sociales que
determinan la desnutricién infantil, lldmese pobreza, insalubridad,
falta de organizacién, descuido o indiferencia, poli-natalidad o irres-
ponsabilidad y partan de las esferas gubernamentales, de la des-
organizacién social o de los disturbios en el nicleo familiar, se
leea finalmente a vislumbrar en todos ellos un denominador co-
mun: debilidad cultural, es decir, ignorancia, ausencia o deficien-
cia de educacién. (R. H. Valenzuela).
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CAPITULO SEGUNDO
VITAMINAS Y AVITAMINOSIS,

El conocimiento empirico de las enfermedades carenciales,
proviene de épocas anteriores a la cristiana. Existe un pasaje bi-
blico en el que se hace alusién a la eficacia del higado de pescado
para combatir la ceguera, en que “el angel aconsejé a Tobias que
extrajera el higado de determinado pez y lo leve a su padre para
que obtenga la cura de su mal”. En la época pre-hipocritica se
encuentran igualmente datos relatives a la curacién de la cegue-
ra nocturna por medio del higado de pescado. En la edad media
se aconsejaba a los tripulantes de embarcaciones que llevaran li-
mones o frutas dcidas para prevenir el escorbuto aunque eran co-
nocimientos de caricter empirico.

En el afio de 1735, Gaspar Casal describié sintomaticamente
las manifestaciones cutdneas de la pelagra, designandola 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 observa en algunos de estos enfermos (Pella-agra).
Piel dspera).

Mis tarde vino a demostrarse que estas enfermedades se pro-
ducian por la carencia de algunos alimentos en el régimen del in-
dividuo aparte de proteinas, hidrocarbonados, grasas y sales que
eran indispensables para el sostenimiento de la vida.

Partiendo de esta idea el Profesor Eijkman Hegé a producir el
beri-beri experimental, despuds de observar su frecuencia en los
reos de un presidio javands, a quienes s¢ alimentaba exclusiva-
mente con arrvoz descascarillade, dando a distintas gallindceas este
mismo régimen alimenticio observé manifestaciones clinicas se-
mejantes a las del beri-heri humano, Poco después dio a estas
mismas aves la cascarilla del arroz y noté que desaparecian las
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manifestaciones polineuriticas. Pero pensaba que en la cascarilla
existia una substancia antitéxica que neutralizaba o contrarresta-
ba la accién dec una substancia toxica existente en el arroz refina-
do, aunque mas tarde pensé en que se tratara de una substancia
indispensable para ¢l metabolismo de una célula nerviosa.

Slguundo esta escucla, muchos investigadores hicieron expe-
riencias similares y obtuvieron el cacorbuto experimental en co-
ballos y logrando su desaparicion alimentando a_estos animales con
frutas frescas y jugos de frutas (Holst y Freohlich 1807). El con-
cepto fisiologico se acercd mas a la realidad, despuds de los estu-
dios de Hopkings, ¢l que alimentd a un gran ntmero de animales
con alimentos retinados observando que detenian su crecimicnto
y morian en corto plazo; alimentando a un segundo lote de ani-
males con ¢l mismo grupo de alimentos rcfinados, al que adadié
una pequeia cantidad de leche fresca, observando que el desarro-
llo y la vitalidad de los mismos era. mayor que los sujetos del pri-
mer grupo, que cxistia un grupo de factores indispensables.en la
alimentacidn, aparte de los ya conocidos y que probablemente
dichos factores actuaban como catalizadores biolgicos habiendo
creado para designar a éstos el nombre de “Factores accesorios de
la alimentacién”.

La era propiamente cientifica de la vitaminologia data de los
estudios realizados por un médico polaco, Casimiro Funk, quien
se dedicé a aislar de la corteza del arroz la supuesta substancia
anti beri-bérica, logrando obtener un preparado concentrado cris-
talino, que hacia desaparecer la sintomatologia del beri-beri en
la paloma. Funk supuso que sc trataba de un compuesto quimico
derivado de las aminas y que’era indispensable para la vida, ha-
biendo dado a este grupo de supuestas substancias-el nombre de
“Vitaminas”, nombre que resulta erréneo, pues en realidad las vi-
faminas no tienen en su composicién quimica cuerpos nitrogena-
dos. El profesor Funk descubrié tres vitaminas a las que llamé:

Vitamina anti beri-beri.
Vitamina anti-escorbutica.
Vitamina anti-pelagrosa.

"Supuqo la existencia de una vitamina anti-raquitica que mas
tardc habia de ser‘descubicerta y descrita en los Estados Unidos de
Norte América por el Dr, Mc. Collum. Mas tarde se tratd de aislar
dichos productos en.lorma .sintética, para lo cual unieron su es-
-fuerzo-investigadores brillantes como Kuhn, Steep, Szent, Williams,
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Georgy, Mc. Collum, Mellanby, etc., los que fueron logrando Ia ob-
tencién en forma sintética de las distintas vitaminas.

Como resultado de todas estas investigacionds se tienc en la
actualidad un conocimiento bastante grande de las vitaminas, ha-
biéndose logrado aislar e identificar en forma precisa todas las vi-
taminas comprendidas en el siguiente cuadro, clasificandolas de
acuerdo con su solubilidad en agua o en grasa.

Liposolubles :

Vitamina A

Vitamina D

+ Vitamina E

Vitamina K

Hidrosolubles:

Vitamina C

Vitaminas del grupo B

Vitamina Bl (aneurina, tiamina)
Acido nicotinico '
Riboflavina
Piridoxina
Acido .Félico
Acido paraminoberozoico

vt Colina
‘ Acido pantoténico
Vitamina Bi12

.- Estas son hasta ahora las vitaminas conocidas, sin embargo
‘2 menrionan alzunas oue hasta la fecha no han sido identificadas
y.que no iomaremos en cuenta.

_Las vitaminas liposolubles estdn caracterizadas desde el pun-
to de vista quimico, por no contener nitrégenos en sus moléculas,
‘e allt oue no seon solubles en agua v sus cadenas laterales que
pueden ser cerradas o abiertas, refuerzan la linosolubilidad de su
“nucleo aue es distinto para zada una de ellas.

- El segundo gran grupo, es decir, las_hidrosolubles tienen gran
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numero de oxidrilos libres, lo que hace que sean ficilmente solu-
bles en agua, los nitrégenos de sus moléculas no son oxidables y

fx:egugqtcmente encontramos en su constitucion quimica el nacleo
piridinico.

AVITAMINOSIS.

Los cuadros clinicos producidos por carencia de vitaminas son
amphameme conocidos, sin embargo, trataré de hacer una sinte-
sis de la sintomatologia general, haciendo mencién 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 mas frecuentemente en las clases po-
pulares, sc deben como ya es conocido a las deficiencias habitua-
les de la alimentacién. Por lo que respecta a la patologia de la
nutricion correspondiente propiamente de las avitaminosis, hay
que mencionar las siguientes caracteristicas.

1) Los cuadros de avitaminosis puras, es decir, aquellas que
obedecen a la carencia de una sola vitamina es sumamente dificil
encontrarlo en la clinica humana. Es facil de producir este tipo
de cuadros experimentalmente en los animales del laboratorio; pe-
ro en los humanos lo frecuente y casi constante, es que la alimen-
tacion deficiente en muchos aspectos a que estdn sujetos por
tiemno prolongado, determinen manifestaciones de avitaminosis
multiples: arriboflavinosis, pelagra, edema nutricional, avitamino-
sis A, etc., al mismo tiempo.

2) El desenvolvimiento de las manifestaciones clinicas 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 periodo incipiente
en el que no hay sintomatologia ostensible, vy ¢l clinico tendra que
buscar con esmero para poder descubrir las alteraciones sub-cli-
nicas; sin cmbargo, por nuestra parte, en lo que respecta a tejidos
de la cavidad bucal no es tan dificil descubrir un estado de avita-
minosis, cuando en este periodo han llegado a ser afectados y nos
damos cuenta como veremos mds adelante, en las manifestaciones
clinicas de cada avitaminosis en particular, ya sea por cambio de
coloracién en las mucosas, lengua lisa, encias edematosas, sangran-
1es, queilosis. agrietamiento en las comisuras labiales (Boqueras),
etc., que pueden aparecer en esta primera etapa, aunque a veces
no aparecen sino hasta la segunda, que ¢s mds avanzada y sus ma-
nifestaciones mis ostensibles, y en la cual encontramos lesiones de
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la piel (Dermatosis pelagrosa), xeroftalmia e hiperqueratosis foli-
cular en la avitaminosis A, deformaciones 6seas, hemorragias sub-
peridsticas en raquitismo y en escorbuto respectivamente, etc., en
numerosas ocasiones estas alteraciones anatomopatolégicas no son
reversibles y cuya duracidn requicre, tratamientos activos sosteni-
dos, polivalentes, que generalmente son largos v costosos.

3) En el nino los cuadros avitamindsicos, estian ligados a
otras alteraciones de su nutricién de un modo casi constante, aun-
que en diversos grados, por lo que algunos autores consideran las
avitaminosis dentro del proceso general de desnutricién. De mane-
ra que los datos somatométricos sc encuentran afectados en los
perfodos avanzados de la enfermedad, igual que las funciones di-
gestivas o respiratorias y las constantes hematoldgicas. El recono-
cimiento de los extremos minimos en que estén afectados estos apa-
ratos v sistemas es de mucho interés pues corresponden a las fases
iniciales de avitaminosis, dada la frecuencia con que nifios apa-
rentemente sanos y bien alimentados, ya inician condiciones pato-
l6gicas discretas aue hav que corregir.

4) Los cuadros de avitaminosis pueden ser observados en
cualquier edad, puesto que estdn ligados, directamente con las de-
ficiencias de ingestion, asimilacién, transformacién o aprovechg-
miento de los alimentos y de los factores vitaminicos, pero donde
se presentan con mayor frecuencia son en el recién nacido prema-
turo, y la época del destete y acostumbramiento a alimentos natu-
rales o artificiales, ademas en cdades avanzadas en las que, por tal
o cual alteracion anatomo-patolégica su organismo no es capaz de
nilar:isformar 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 deficiencias nutricionales y alteracio
nes dietéticas, pues son frecuentemente los primeros en poner de
manifiesto los efectos de tales deficiencias en especial si son sub-
clinicas. Estas manifestaciones dependen de dos factores: en pn-
mer lugar, los tejidos bucales abarcan desde los mas simples como
la membrana mucoa, hasta los mads especializados, como las papi-
las gustativas, el esmalte y la dentina, de aqui que podamos en-
contrar una gran variedad de respuestas o reacciones tisulares, ya
que los tejidos epitelial y conjuntivo a veces estin unidos. En se-
gundo lugar, los tejidos bucales estin sujetos a traumatismos &
irritaciones constantes, por agentes mecénicos, térmicos y bacte-
rianos que vienen acelerando las respuestas a las deficiencias nu-
tricionales.
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 Bstas manifestaciones en el periodo sub-clinico son de tal im-
portancia para el diagndstico de las enfermedades carenciales que
algunos autores llaman a Jos tejidos bucales “barémetro de las al-
teraciones nutricionales”, El esmalte y la dentina son los signos
fijos y exactos de la historia del individuo v el hueso alveolar, la
encia y la lengua reflejan el estado actual de la nutricién del or-
ganismo. El examen periédico de ellos es un método sencillo para
darnos cuenta del estado nutricional de nifios y adultos. :
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CAPITULO TERCERO.
VITAMINAS LIPOSOLUBLES.

De acuerdo a la clasificacién 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 harda una breve descripcion por separado de cada una
de ellas. '

VITAMINA A.

A esta vitamina se le ha designado con varios nombres, entre
ellos, los de factor antixeroftalmico, axeroftol, etc., es un alcohol
de peso molecular alto, y en los tejidos del organismo existe prin-
cipalmente en forma dc ésteres de dcidos grasos. Una de las fuen-
tes principales son los carotenos, que se encuentran en la materia
amarilla-de la mayoria de las legumbres y frutas, comunmente se
denominan “provitamina A" y en el organismo se convierten en
vitaminas, son- estables al calor, a los dcidos y alcalis, inestables a

. la luz, moderadamente sensibles a la oxidacion especialmente en
presencia ‘de grasa rancia. '

La vitamina A, forma parte de la purpura y de la violeta re-
tinianas de los conos y bastones de la retina, ain no se sabe cémo
es que los carotenos o provitaminas A sean transformados, pero
parece ser aue ¢s en cl higado o ¢n la pared intestinal donde son
transformados (bajo la accion de una probable carotenasa). Sc
ha calculado que los valores normales de vitamina A en el plasma
humano son de 88 a 100 U.I. por 100 c.c. menos de 60 U. indican
deficiencia.

Propiedades bioldgicas: es especifica -para la prevencién y tra-.
tamienio e la xeroftalmia, la nictalopia (ceguera nocturna) y-la-.

29



hegnen:alopia (ceguera diurna). Es esencial para la vitalidad de los
cpitelios. Desempefia un papel en la resistencia a las infecciones.

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

AVITAMINOSIS A.

Etiologia~~El higado en el recién nacido posee un escaso con-
tenido de vitamina A que aumenta rdpidamente, puecs 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
coccién son minimas.

Sin embargo, si por razones econémicas o de otra indole la die-
ta se restringe a harinas, cereales o leche desnatada, es probable
que aparezcan sintomas de deficiencia de vitamina A. Inclusive en
personas que toman cantidades suficientes de vitamina A puede
presentarse un déficit de la misma en estados patolégicos que per-
turban la absorcién y el almacenamiento de dicha vitamina; tras-
tornos intestinales crénicos, afecciones hepdticas v nancredticas, en
las cuales se ha alterado el mecanismo de las prasas. vertenccen a
esta categoria, aumentando en esta forma el déficit de vitamina A.

Anatomia patolégica~~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 drganos’ donde se presenta, En las vias respiratorias predispo-
nen a la infeccién con la aparicién de neumonitis intersticial, pu-
diendo legar a ocluir los bronguios por acumulacion de células
eniteliales queratinizadas. contribuyendo a que se formen atelecta-
sias y bronquiectasias. Se ha observado atrofia en clindulas se-
baceas y sudoriparas y alteraciones en uréteres y vejiga de la ori-
na, las alteraciones de la conjuntiva, conductos Jacrimales v cérnea
dan orirem a la vernftalmia.

Sintomatologia.—~E! primer sintoma de carencia de vitamina
A es el retardo en el crecimiento, pero no es un fenémeno patogno-
monico, pues otros trastornos nutritivos generales ejercen el mis-
mo efecto. Los primeros sintomas son: sequedad de la conjuntiva
palpebral e inyeccién de la conjuntiva bulbar, en esta dltima apa-
recen unas manchas secas amarillentas {manchas de Bitot), cuan-
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do la sequedad se extiende por la cérnea, ésta se torna nubosa,
y arrugada, siendo en este perfodo demasiado pronunciada la foto-
fobia y notandose la pérdida de la agudeza visual crepuscular, Si
el proceso se deja avanzar se produce necrosis de la cérnea con
infeccién y ulceracién agregada, pero si se trata antes de que es-
to suceda, el proceso es completamente reversible,

Manifestaciones bucales.~—Parece ser que las deficiencias cré-
nicas leves que aparecen durante la formacién de los dientes no
tienen efecto sobre los tejidos duros de la cavidad bucal, aunque
tedricamente 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 duracién de avitaminosis necesarios para que se pro-
duzcan esas alteraciones. En personas adultas llega a producirse
la hiperqueratosis de la mucosa bucal, labios y encias; el flujo
salival pucde sufrir una reduccion como consecuencia de una
metaplasia queratinizante que afecte las glandulas salivales.

En anim~lcs do experimentacion se han observado numero-
sas modificaciones, gue indican la posibilidad de que en el cuerpo
humano sean semciantes cstns alteraciones. En ratas blancas jo-
venes cuyas madres han <idn sometidas durante cinco meses a
una dieta deficiente en vitamina A, se observd, hipoplasia del es-
malte, disminucion del lamafo de los ameloblastos, atrofia de
los odonioblastos, cemento v dentina anormales e invasién de la
pulpa por tejido odontogénico. En perros sometidos a dietas de-
firientes en vitamina A se observaron los siguientes factores:’ dis-
minucién de la densided del hueso alveolar, una lamina dura mal
definida, engrosamiento del cemento, irregularidades en la mem-
branla parodontal e hiperplasia y queratinizacion del epitelio gin-
gival, .

Profilaxis y tratamiento.—Para eslablecer el tratamiento ade-
cuado es necesario hacer un diagndstico temprano y correcto cin
¢l fin de evitar el progreso de la enfermedad. Esto se logrard con
prescripeion de dietas apropiadas, en las que, ademds de cubrir
los requerimientos caléricos necesarios se pondrd especial empefio
cn la ingestién de alimentos ricos en vitamina A, que ya han sido
mencionados. También habri ane recomendar la ingestion de higa-
do de peces especialmente del Precomorfo, cuyo contenido en vita-
mina A, es de 100 a 500 veces mas alto que el del bacalao. En térmi-
nos generales un tratamiento apropiado determina la regresién ra-
pida, de una a tres semanas, de las lesiones oculares v en poco més
tiempo las cutdneas v mucosas, la hemeralopia se corrige con mds
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rapidez, pero si la deficiencia en vitamina A se prolonga, la ceguera
producida no es regresiva.

VITAMINA D.

\
La vitamina D es un compuesto complejo en ¢l cual sélo han po-
dido identificarse plenamente en la actualidad dos {actores: 1o, El
calciferol o vitamina D,. Esta vitamina cs estable al calot, dlcalis v
dcidos asi como también a la oxidacion; insoluble en apgua v solu-
ble en aceites y grasas. Se obtiene sintéticamente por la irradiacion
de ergosteroles y otros csteroles. El ergosterol o pro-vitamina D, que
se encuentra en el tejido celular subcutdneo, es transformadn ~or
las radiaciones ultravicletas ya sean solares o producidas por 14m-
para de cuarzo en calciferol (Vitamina D;) pero sélo en un 5096

pues al mismo tiempo se forman otras substancias.

La vitamina D tienc las siguientes propiedades biologicas: re-
gula ¢l metabolismo del calcio y del fosforo, es esencial para el cre-
cimiento de los huesos y el desarrollo de los dientes, ayuda a regular
el nivel de calcio en [a sangre y favorece el crecimiento normal.

Entre los alimentos podemos considerar como fuentes excelen-
tes de vitamina D: accite de higado 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 fésforo. En caso de que se afecte sélo el
metabolismo del fésforo se producen las manifestaciones del ra-
quitismo, si el metabolismo del calcio es el afectado se expresa en
la clinica por tetania y espasmofilia especialmente. Asi, 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 exposicién del organismo a los rayos ul-
travioleta y aparte la insuficiencia de vitamina D. Para los autores
sajones, el raquitismo es la enfermedad mds comin cn la infancia
de sus pafses, pero legan a reconocer que en las zonas tropicales,
al igual que sc observan en Latinoamérica la incidencia de esta en-
fermedad es muy baja. La explicacién la encontramos con facili-
dad si tenemos en cuenta la abundancia de las radiaciones solares
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a que estan expuestos los nifios de dichas zonas durante casi todas
las épocas del ano. Asi,; los brotes de raquitismo endémico en las
ciudades medievales o en los modernos barrios bajos es atribuible
a los habitos defectuosos de vida que acompaiian a la urbanizacion,

En nuestro pais raramente se obscrvan casos de raquitismo
con manifestaciones avanzadas y donde se presentan es precisa-
mente en los barrios antiguos de la ciudad, en nifos que perma-
necen cn sotanos o en las porterias de los edificios, sin sol, por
varios meses, pero cs [recuente observar en otros muchos nifios
manifestaciones de raquitismo, tales como deformaciones 6seas, li-
geras deformaciones craneanas y lo mds importante para el Ciru-
Jano]Dennsta el retraso de la erupcidn de las piezas dcmauas tem-
porales.

Etiologia.—El origen del raquitismo es la carencia de vitami-
na D. Esta carencia puede ser por falta de alimentacién, por fal-
ta de absorcidn (en casos de alecciones intestinales cronicas) o
por falta dc exposicion a los rayos ultravioleta que como se men-
ciond anteriormente, transforman los crgosteroles de la piel (pro-
vitamina D) en vitamina D, la cual pasa dircctamente al torrente
circulatorio. Ahora bicn, debemos tener en cuenta que en las gran-
des ciudades v a causa de la urbanizacidn e industrializacion esta
luz solar al llegar a la piel ha disminuido su potencia antirraqui-
tica debido al polvo, humo y niebla ,asi como las sombras de {os
cdificios, pues se han ido eliminando por filtracién los rayos ul-
travioleta. Si el tiempo es malo (con aire, amenaza de lluvia)
se mantienc a los Jactantes en casa, y cuando se llega a salir van
tan arropados que solamente en algunas regiones del cuerpo les
da la luz solar. Estos nifios solo se salvaran del raquitismo si se
lrs da una dieta rica en vitamina D.

El raquitismo se presenta-excepcionalmente en los recién na-
cidos, atn cuando Jos prematuros tiencn deliciencia de vitamina
D. Empieza a hacerse presente al 4o, mes de vida y alcanza sus
mayores incidencias de los 8 a los 24 meses de edad. Después de
los dos afios sc empieza a mostrar con menor frecuencia, pues
por lo gencral en esta época ¢l nifio empicza a recibir una ali-
mentacién amplia y es expuesto a las radiaciones solares. Aun-
que se han presentado casos en pre-escolares, en los que se des-
cuida su higiene v su alimentacion.

Factores coadvuvantes.—Existen factores predisponentes que
determinan el grado de raquitismo gue se produce e¢n nifios some-
tidos a una dicta deficierte de vitamina D,

- Répido crecimiento.—Teniendo en cuenta que las porciones de
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hueso en crecimiento son las mds afectadas por el proceso raqui-
tico, el crecimiento rdpido contribuye al raquitismo. Es una creen-
cia muy frecuente que los déficits vitaminicos son propios de in-
dividuos hiponutridos, sin embargo, csto no es verdad, por lo que
se reficre al raquitismo, pueden descubrirse signos de raquitismo
en ‘adividuos de aspecto sano v bien nutrides. Los prematuros
son especialmente susceptibles a esta enfermedad pues su creci-
miento e¢s mas ripido que el de los nifios normales y sus huesos
estdn desmineralizados y tienen por lo mismo mayor necesidad de
minerales y vitamina D.

Edad.—Ya hemos mencionado en qué edad es mds frecuente
el raquitismo. El raquitismo congénito es raro y cs provocado por
una dieta materna deficiente. El raquitismo ligero se observa en
los primeros meses de la infancia si no se emplean las medidas
preventivas adecuadas. Se produce raquitismo pronunciado y bien
desarrolado durante el primero y segundo afios de vida. Durante
los ultimos aios de Ia infancia es raro encontrar el raquitismo cli-
nico, pero pueden desrubrirse alteraciones microsrépicas. Asi ¢n
el Harriet Lanc Home Hospital, en los nifios fallecidos por diversas
el46:5%- presentaban—raquitismo segiin-se demosird histolégica-
causas, el 46.5% presentaban raquitismo segin se demostré histo-
1égicamente.

Es raro observar los raquitismos celiaco, renal v resistente a
la vitamina D, que. si bien se parecen al raguitismo infantil radio-
grafica y microscépicamente, tienen una patogenia diferente,

Raza~Los nifios de raza negra somn singularmente suscepti-
bles al raquitismo. pero adn no se ha podido comnrobar si es de-
bido a su pigmentacion cutdnea o a las condiciones de vida.

Factores genéticos.—Dichos factores son de orden secundario
en el raquitismo infantil, aunque una modalidad hereditaria de
crecimicnto puede favorecer o impedir la aparicion de raquitismo.
En una misma familia se han observado casos multiples de raqui-
usmo pero su causa ha sido por semejantes condiciones desfavo-
rables de vida o errores dietéticos. En el raquitismo resistente ac
fa vitamina D, los factores genéticos tienen mayor importancia,

Anaomia Patoldgica.—E| raquitismo estd caracterizado por la
formacién de hueso no mineralizado que aparece principalmente
en aquellas zonas en que hubiera tenide que formarse en circuns-
tancias normales nuevo hucso,en las uniones osteocartilaginosas
y en la corteza subperidstica. En vez de la disposicion ordenada
de la placa epifisaria, entre la epifisis v la diafisis se desarrolla
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una amplia zona desorganizada que sc calcifica, denominada metd-
fisis raquitica o zona intermedia raquitica.

Sintomatologia.— Raquitismo Precoz; aunque es evidente la
importancia de establecer cuanto antes el diagndstico del raqui-
tismo, a fin de cvitar trastornos de crecimiento v las deformidades
Oscas que trae consigo la enfermedad avanzada, tenemos que re-
conocer que no sélo son dificiles de valorar, sino que la mayoria
de las veces pasan desapercibidas. En -aso de gque se sospeche de
raquitismo, la historia clinica tienc importancia pues se pueden
recolectar datos respecio & aporie wmsuliciente de vitamina D.

Ahora bien, sabemos que ¢l raquitismo es una enfermedad que
afecta principalmente a los huesos largos con mavor actividad de
crecimicnto. Aunque en los pasos iniciales del raquitismo se pro-
ducen sudoracicnes profusas, especialmente en la cabeza, palidez
y debilidad muscular son sintomas que pasan desapercibidos.

De las primeras manifestaciones oscas que aparecen encon-
tramos la incuivacion de las extremidades, presentando una con-
cavidad hacia dentro dan ¢l aspecto de piernas zambas (de “cha-
rro”’) pueden presentar una convexidad hacia adentro pero es me-
nos frecuente esta deformacion. En los sitios de union de las costi-
ilas con los cartilagos existen tumefacciones visibles y palpables,
son bilaterales v simetricas, se les ha denominado por su aspec-
to como “Rosario condro-costal”: “Cranco-tabes”, se les denomi-
na asi a las zonas, circulares u ovales, en los huesos planos d¢ la
cabeza y en particular en los parietales, de consistencia cartilagi-
nosa y no dsca que permiten ser deprimidos, pero al dejar de
hacer presion vuelven a su posicién normal. “Esternén 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 depresion
marcada circular, en cinturén, sobre las partes del térax donde
llega a insertarse el diafragma. Cuando el raquitismo ha llegado
a estados muy avanzados, que en nuestro pais 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 estas altera-
ciones Oscas, alteraciones de los ligamentos consistentes en una
notable flaccidez y relajamiento de los mdsculos que estin hipo-
trofiados e igualmente flaccidos. En estas condiciones, las arti-
culaciones (tobillos, mufiecas, codos, etc.), presentan alteraciones
a los movinientos pasivos como laxitud, dolor e impotencia fun-
ciomal. £l dorso del pie facilmente puede llegar a tocar la cara
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anterior de la pierna cuando sc flexiona el tobillo, a este signo se
fe denomina del “Rején de banderilla”.

Existen también manifestaciones secundarias tales como ang-
mia y desnutricion que pucden estar tan acentuadas hasta impri-
mir al enfermo el aspecto de enanismo.

Por medio de la quimica sanguinea nos damos cuenta de la -
hipofosfatemia y mds raramente da la hipocalcemia. Para obser-
var la dosificacién de vitamina D en la sangre, es un método muy
iaborioso y de resultados inseguros, por lo que en la actualidad
1no se usa en la practica.

Manifestaciones bucales—En los tejidos de la cavidad bucal
ios mds afectados y podriamos decir que los tnicos, son los te-
fidos duros, e¢s decir, huesos (mandibula vy maxilares) v dicentes,
nor lo general la denticion primaria es retardada y presenta de-
fectos del esmalte (Hipoplasia) v su erupcion es desordenada, su
arden de aparicién es andémalo, por la misma hipoplasia del cs-
malte existente, hay mayor tendencia a ia caries de las piczas den-
tarias permanentes, las mas afectadas son los incisivos centrales,
caninos y primeros molares, pues dicha picza en la edad que afec-
ta el raquitismo estdn en formacién, Algunos autores (Nelson)
opinan que los defectos pueden localizarse en las caras distales de
las piezas dentarias. El raquitismo puede afectar el desarrollo y
crecimiento de la mandibula vy maxilares, pero no se ha compro-
bado ain.

Diagnéstico—El diagnostico del raquitismo lo podemos esta-
blecer si nos basamos en la historia clinica en la que encontramos
datos de aporte insuficiente de vitamina D; en ¢l examen radio-
grafico que es de suma importancia, pues el raquitismo como se
ha mencionado anteriormente afecta de una manera particular a
fes huesos en desarrollo; asi como en la determinacidon de los
niveles de calcio, fosforo v fosfatasa en la songre.

Sin lugar a dudas la radiografia es la que mds nos ayuda para
ei diagnostico precorz, pues la deformacion calciforme y el aspecto
deshilachado de las extremidades distales del cubito y radio se
observan en un estadiv temprano y son caracteristicas del raqui-
tismo. El retraso de fa denticién, aunque es un sintoma de raqui-
1ismo, no liene gran valor diagnostico pues con frecuencia este
retraso os de caracter tamiliar u originado por otras causas

Profilaxis y tratamiento.—La profilaxis del raquitismo com-
prende la alimentacion completa y equilibrada en ef lactante, la
exposicion temprana a los rayos solares, la administracion de vi-
tamina D al lactante que sc alimenta avtificialmente, en la actua-
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lidad hay numecrosos preparades comerciales a base de higado de
bacalao, el cual es rico en vitamina D.

Para el tratamiento sc deberd institulr una vitaminotorania
intensiva con caleiferol. v un réeimen dietético adecuado ademds
de la helio-terania, En la dieta se dard ademas de alimentos ricos
en vitamina D los que proporcionen buenas cantidades de c2lzio,
foslero y otros minerales (Jechz con vitamina D),

En cuanto a la vitaminoterapia puede darse en dos formas:
la, Administracion de dosis moderadamente altas de vitamina D,
calciferol, 5 a 10,000 U. 1. diarias, por via oral, durante varias se-
manas, ademas las sales de calcio y fdsforo.

2a. Administracion de dosis masivas de vitamina D, 600,000 a
1°000.000 de U.L. en una sola vez, por via oral o intramuscular, y
repetirla en varias ocasiones, en dias o semanas segtin cada caso
en particular. En cste ultimo caso es conveniente proveer previa-
mente al nifio de cantidades adecuadas de calcio v fosforo, para
no exponerlo a los pellg_ros de una movilizacién brusca de estos
minerales a consecuencia de una dosis ton Akt de Ta vitamina,
Existen preparados comerciales que contienen tal cantidad de +i-
tamina D.

El aceite de higado de bacalac presenta el inconveniente de su
sabor vy frecuentemente nos da manifzstaciones alérgicas.

Existe el peligro de crear una hipervitaminosis D, que da ori-
gen a la formacion de depdsitos calcdreos cn las arterias (ate-
roma) o en el corazén por lo que hay que tener sumo cuidado en
su administracion, cuando el calcio sanguineo sobrepasa la cifra
de 12 mgm. por 100 c.c. Por lo general en estas condiciones el ni-
no presenta palidez, ndusea, voémitos, decaimiento 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 alimentacidn, o por la
supresion de radiaciones ultravioleta sobre la piel. Esta enfer-
medad se presenta en forma predominante entre los 4 meses y los
dos afos de vida, es muy raro encontrarla antes de los tres prime-
roe meses. despuds de los dos afios su incidencia es menor aunque
se han dado casos dc 4 afos. Es mas frecuente en varones que
en las mujeres v su frecuencia es mavor al fm'\l del invierno y co-
micnzo de la primavera,
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Etiologia.—E! factor basico es un déficit de vitamina D. Salva
en los trastornos digestivos crdnicos como la celiaquia y el raqui-
tismo refractario, cn los que el déficit es el resultado de no admi-
nisirar vitamina D como prevencion.

Sintomatologia.— Sus manifestaciones clinicas mas salientes -
son estados convulsivos generalizados, muy alarmantes, y que sc¢
repiten con varios dias de intervalo o gue en casos graves puede
haber una seric de ataques durante dias consccutivos. Por lo ge-
neral estas convulsiones que se les denomina como cclampsia in-
fantil, son breves y se presentan con motivo de una contrariedad
o negacion a satisfacer algan capricho, el nifio se tira en ¢l suelo,
llorando y gritando y presenta convulsicnes tonicas v clonicas ge-
neralizadas, la respiracion se hace cntrecortada, pierde el cono-
cimiento brevemente, los ojos se esconden debajo de los parpa-
dos superiores “se ponen en blanco” o presenta nistagmus late-
ral, por la boca aparece espuma, v frecuentemente los esfinteres
se relajan v el nifio se orina o defeca.

La recuperacion de la conciencia es integra y rapida lo mismo
que 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 presién 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 demas dedos, que acercdndose unos
a otros en semiflexién toman la forma de un cono. En los miem-
bros inferiores se observa la misma tendencia si se liga la pier-
na, constituyendo los espasmos carpopedales.

El signo de Chvostek, que consiste en la contraccion rdpida
de Jos musculos inervados por el nervio facial, cuando se percute
el quinto par a nivel de la mitad del arco cigomatico o delante del
meato externo del oido.

El signo de Weiss que consiste en la contraccion def orbicu-
lar de los parpados a la percusidon de la comisura externa de la
érbita. El signo de Escherich que no es otra cosa que la contrac-
cién del orbicular de los labios al percutir la comisura labial.
Estos tres tltimos signos deberdn investigarse cuando el nifio
esté en reposo sin que presente movimicntos faciales espontdneos
y usando ur martillo pequefio de percusién.

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

Existen aun dos signos que se¢ mencionan al dltimo por ser
de importancia, el signo de Lust que consiste en la percusion del
cidtico poplitco externo a nivel de la cabeza del peroné, cara ex-
terna, causando fa rdpida contraccion de los musculos inervados
por cste nervio, tiene mayor importancia en nifios menores de un
afo. Y el signo de Erb, que consiste en la contraccién muscular
a la apertura del citodo con una corriente galvinica de menos de
cinco miliamperios.

Diagnostico~El diagnéstico es sencillo cuando podemos acu-
mular todes Jos signos y sintomas mencionades an‘teriormente lo
cual resulta un tanto dificil, sin embargo, podemos obtener una
gran ayuda por los métodos de laboratorio, pues en Ja auimica
sanguinea se cncuentra disminucion del calcio. en cifras menores
de 9 mgm. por 100 c.c. (lo normal es de 11 a 12 mgm. vor 100 c.c)
con fésforo v fnsfatnsa normal. en contraste con el raauitismn,
aue se carncteriza nor dieminucion de fdsforo v anmentn de 1
fosfatasa (ya sea 4cida o alcalina, segin el método de Bodanskv),

Se deber4 hacer también en lo referentz a los estados convul-
sivos, un diagndstico diferencial con multitud de padecimientos
que pueden producirlos. siendo los vrincipales 1as lesiones orga-
nicas del diencéfalo, epilepsia, parasitosis intestinales y meningo-
encefalitis,

El prondstico es benigno si se cueata con la seguridad de una
terapéutica correcta.

En la profilaxis de In tetania se siguen las mismas reglas que
para el raquitismo, asi mismo las dosis de vitamina D preventivas
v curativas son idénticas, solo que aqui debemos agregar el sumi-
nistro de dosis fucrtes de calcio, entre cuyos preparados el que ha
.dado mejores resultados es el clorure de calcio en dnsis diaria.de
.3 a 4 gramos al principio (por via oral) v después de uno a dos
dias 2 gramos diarios repartidos en dos o tres tomas, Los prepa-
rados invectables son menos efectivos para Ia tetanin auc los ad-
minitrados por via oral, sin embargo, pucden ser utiles después
de las primeras semanas de tratamiento mientras se logra una te-
rapéutica antirraquitica, eficiente. El cloruro de calcio es conve-
aicnte empiearfo en solucion al 10%.

Ademds de este tratamiento de la enfermedad en si, agrega-
mos el tratamiento sintomdtico que al principio es indispensable
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para controlar el estado convuisivo. El Fenobarbital (Luminal)
es una de las drogas mas eficientes en este perfodo, se deben ad-
ministrar por via oral de 0.04 a 0.15 cgs. en 24 horas, segin la
edad, repartiéndola en dos o tres tomas.

En caso de que la deglucion sea imposible {por laringo-cspas-
mo) acudimos a la via rectal y en casos rebeldes se puede acudir
a la morfina que se puede inyectar I mgm. por cada 5 kgs. de pe-
so y puede repetirse a las 4 6 6 horas.

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

VITAMINA E,

En comvparacién con las demds vitaminas, la vitamina E ocu-
pa una posicién algo secundaria, ya que no se ha demostrado que
se dé en el hombre la deficiencia de esta substancia. Desde ¢l afo
de 1922 se reconocio la necesidad de oste [actor en los animales,
y a pesar de que un numerc considerable de brillantes descubri
micntos quimicos v fisioléricos los intentng de la aplicacion de
¢stns conocimientos a la clinica no se han obtenido resultados
satisfactorics.

La vitamina E es liposoluble, cs estable a elevadas tempera-
turas (200¢ C) pero expuesta a la luz ultravioleta o a elementos
moderadamente oxidantes pierde rapidamente sus actividades. La
resistencia de los aceites vegetales que contienen vitamina E a
enranciarse, es un ejemplo de sus cualidades inhibitorias para la
?xidlacién. El nombre de vitamina E se le ha dado al alfa-toco-
erol.

La formula del Alfa-tocoferol fue propuesta por Fernholz par-
tiendo de la degradacion oxidativa det acido crdmico, mas tarde
se llevo a cabo su sintesis en tres laboratorios independicntemen-
te. En 2l momento actual han sido aislados del material natural
tres taciures, denominados tocoleroles Alfa, beta y Gamma (Evans,
Emerson y Emerson 1936).

Los tocoferoles beta y Gamma homdlogos a la substancia na-
tural poseen propiedades casi identicas a la misma, pero sus acti-
vidaaes Diotogicas son algo inferiores.

AVITAMINOSIS E.

La carencia de vitamina E se manifiesta en los animales por
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alteraciones en su mecanismo reproductor, naciendo de estas ob-
servaciones los términos de “Vitamina antiesterilizante” y “Vita-
mina reproductiva”, no parece ser muy acertada esta eleccién, ya
que no ha mostrade nunca, actividades reproductivas en los casos
de esterilidad primaria. ‘

Estudios experimentales con animales, 1ealizados en condicio-

¢s uniformes han nrovorcionado resultados detinidos. Los sinto-

mas de carencia aparecen primero en la rata macho v despuds en

Jn hembra, el peso de los testicu'os disminuve v los espermatozoi-

des que nroduce carecen de movilidad; en la hembra, si la insufi-

ciencia es ligera, los fetos mueren jovenes: cuando es intensa se
produce esterilidad total,

‘Los primeros signos que anarecen en las ratas v conejos some-
tidos a una dieta carente de vitamina E es la distrofia de los miis-
culos estriados, pardlisis de miembros posteriores y un considera-
ble aumento de creatinina en la orina, Ningin trastorno neuromus-
cular produce alteraciones tan definidas como éstas: en los anima-
lrs de exeerimentacion se aprecia notable influencia de la vitamina
E sobre el almacenamicnto de vitamina A,

Los estudios experimentales en seres humanos todavia no han
demostrado que la vitamina E tenga bastante utilidad, para que
puedan admitirse las afirmaciones de algunos autores acerca de su
accidn en la aufricién humana. Se ha ascgurado que cjerce efecto
bencficioso cn casas de abortn habitual, sin embargo ésto no se
ajusta por completo a la realidad.

Harris, Hickman, Jensen y Spies han demostrado que las con-
centracién de tocoferoles en el plasma, es menor en las personas
con carencias nutritivas que en las bien nutridas. Cecil ha cbser-
vado que la administracién de 100 mg. diavios de vitamina E du-
rante tres meses no produce efectos nocivos ni sintomas molestos.

Se ha investigado mucho la accién de la vitamina E, pero su
actividad fundamental en el organismo hunwano sigue siendo obs-
cura. Pricticamente no s¢ sabe enidl sea la cantidad de vitamina
gue necesitaria ¢l hombre. ni tampoco cudl pucda ser su accién.
Algunos de los estudios dados a ~nmorer ro han sido bien controla-
dos y sus conclusiones no tienen valor alguno.

VITAMINA K.
La introduccién de esta vitamina se debe a las observaciones

de Dam v colaboradores en Copenhague, quicnes demostraron que
podfa producirse una enfermedad carencial en pollos sometidos a
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una dieta en la que, los alimentos eran lavados con éter, enferme-
dad que era curable mediante la amplia administracién de una
substancia antihemorragica. Dam propuso para esta substancia el
nombre de “vitamina K" como abreviatura del de “Koagulations vi-
tamin”. Quick demostré en Norte América que los pacientes con
ictericia obstructiva sufrian carencia de vitamina K, demostrando

con sus colaboradores un déficit de protrombina en la sangre de
estos enfermos.

Maccorquedale, McKee, Doisy, Almquist, Klose, Fieser, vy otros

investigadores pudieron lograr el aislamiento y sintesis 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 mds importantes en la actualidad son la K y la
K., la primera se obtiene de la alfalfa y la sezunda de la harina
de pescado descompuesto. Ambas son liposolubles y a baja tem-
peratura forman cristales amarillos.

Fisiologia.—Se sabe que los efectos de la vitamina K van {n-
timamente ligados a la integridad del parénquima hepitico y al
metabolismo de la protrombina.

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

Acumulacién~—La vitamina K no se acumula facilmente en el
organismo, pero se ha encontrado en peqgueias contidades en el
higado de la rata y las investigaciones clinicas demuestran que
estas mismas observaciones pueden ser aplicadas al hombre.

Eliminacién~—En la orina no se ha demostrado por lo menos
hasta hov la presencia de vitamina K, pero si sc halla en las he-
ces. Aunque no se sabe con exactitud si cs poraue éstas contienen
las substancias que a su vez conticnen la vitamina K o porque en
realidad sean las heces el vehiculo de eliminacion.,

Metabolismo.—En este terreno atn no se pasa de la hipétesis

v solo se sabe que s¢ absorbe como compuesto de las sales bi-
liares.
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AVITAMINOSIS K.

La insuficiencia de vitamina K sc caracteriza por diatesis he-
morrdgica con disminucion de la concentracén sanguinea de pro-
trombina, que se manifiesta por prolongacién del tiempo de coa-
gulacién, Este estado patolégico se produce sobre todo en log
pacientes ictéricos, en determinados trastornos intestinales v en
los recién nacidos. No se trata de una insuficiencia alimenticia
en el sentido de que para su produccion se necesiten mas factores
que la sola carencia de vitamina K. Si el trastorno no se acom-
pafia de otra complicacidn, el establecer un tratamiento con sélo
la vitamina K, es suficiente para suprimir todos los signos de la
enfermedad.

Etiologia.—En el hombre es raro que la disminucién de pro-
trombina dependa de la ingestidn inadecuada de la vitamina K,
ya que hay cantidad de alimentos en los cuales se encuentra en
abundancia, principalmente en las hojas verdes, alfalfa, espinacas
y col, asf es que si hay carencia de vitamina K es por causa de al-
giun trastorno en la absorcidn de la misma (trastornos intestina-
les y hepaticos), pues para que la vitamina K intervenga en la for-
macién de la protrombina es esencial que el parénonima hepa-
tico se encuentre intacto. En algunas personas con debilidad cro-
nica hay hipoprotrombinemia que no parece poderse atribuir en
forma directa a una carencia primitiva de vitamina K.

Sintomatologia.—La mayor parte dc las condiciones de hipo-
protrombinemia cstan ligadas a una avitaminosis K ain cuando
no absolutamente todas. Por lo que las manifestaciones clinicas
de avitaminosis K son de tipo hemorrdgico. Se considera en la ac-
tualidad que la coagulacién sanguinea sc realiza por la combina-
¢ién de la protrombina con la tromboplastina v el calcio de don-
de resulta la trombina, ésta al unirse con el fbirindgeno, d4 la fi-
brina, elemento final y decisivo para la formacion del codgulo. La
vitamina K actiia como cnzima c¢n el higado.

En la hemofilia, la parpura trombocitopénica, la ictericia
hemolitica, el sindrome de Banti, la anemia aplasica, las hematu-
rias esenciales, las ulceras gastroduodenales, el tiempo de pro-
trombina es normal, lo que significa que en su patogenia no in-
terviene la vitamina K. :

Los cuadros hemorragicos indudablemente ligados a la ca-
rencia de vitamina K, son los del recién nacido. La hipoprotrom-
binemia acentuada fisioldgica de estos nifos, determina la “ten-
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dencia hemorrdgica” que se puede revelar, en algunos casos, por
rr;elena_ neonatorum, hemorragias del cordén umbilical, hemorra-
gia retiniana, o intracraneal, cuadros de los mas graves en la pato-
logia del recién nacido.

Un sintoma si no patognoménico por lo menos frecuente en
este tipo de avitaminosis es un lento rezumar de sangre en las en-
cias, nariz, tubo digestivo o en el lugar de una incisién. Es mds
trecuente del primer al cuarto dias del periédo postoperatorio
aunque pueden presentarse después. Pueden observarse, pero mis
raramente, melena o hematemesis graves, que no se consiguen
dominar ni por transfusioncs repetidas; en estos casos se en-

contrard siempre prolongacién del “tiempo de coagulacién de
protrombina”.

Diagnéstico—~—Se ha comprobado que ni el tiempo de coagu-
lacion ni el de sangrado son indices satisfactorios del peligro po-
tencial .de hemorragia, ya que no demuestran valores anormales
hasta que la hemorragia es inminente. En la valqracién de la concen-
tracién de protrombina intervienen numerosos factores, cabe pre-
venir hemorragias por carencia de protrombina en todos los fe-
némenos Ypatoldgicos que ocasionan insuficiente absorcién in-
testinal o mala utilizacién hepatica de vitamina K. Por la sinto-
matologia mencionada anteriormente se puede sospechar de una
avitaminosis K, pero es innegable que una gran ayuda nos la va
a proporcionar el andlisis de sangre.

Las hemorragias en pacientes con trastornos intestinales di-
versos, como Sprue, enfermedad celiaca, colitis ulcerosa crénica,
obstruccién intestinal con intubacién, fistulas biliares externas,
operaciones de acortamiento de intestino e ileitis, debe hacer sos-
pechar al clinico insuficiencia de protrombina., En tales procesos
patoldgicos es de gran inportancia determinar constantemente el
tiempo de protrombina.

Tratamiento.—En la mayor parte de los casos pueden evitarse
o dominarse con eficacia las hemorragias por disminucién de la
concentracién de protrombina utilizando vitamina K, o K;. No
siempre puedc preveerse con seguridad la tendencia hemorrégica.
Por lo tanto, cuando se sospeche carencia de protrombina debe
instituirse el tratamiento antes de que se presente la hemorragia,

Ain no se conocen los requerimientos minimoes para el recién
nacido, el nifio, ni el adulto pero la dosis de 1 a 2 mgm. diarios
de Menadiona suele corregir la carencia, a menos que la absorcién
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 via gdstrica o parenteral de vitamina K se han administrado
dosis mayores a la terapéutica en adultos (50 mg. por via bucal, 10
img. por via intravenosa) y no se han obtenido signos de toxicidad.
La ingestion de dosis mavores (180 mg. de menadionas) ha ido se-
guida de vomitos y porfirinuria.

Algunos autores recomiendan ademias de la administracion de
dosis, terapéutica de vitamina K, la administracion de 1 a 3 gramos
de sales biliares animales por via gistrica, son dosis que deberin
repetirse en caso oportuno.

En pacientes con carencia de vitamina K que van a ser inter-
venidos quirtrgicamente se debera tener mucho cuidado; debien-
do hacerse determinacién diaria de protrombina, cuatro durante
cuatro dias y despuds otras cinco veces en dias alternos antes de
la intervencién. 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-
norragias activas, pues frecuentemente el naciente estd deshidra-
tado y en shock, en tales casos se recurrira a la administracién de
sangre de nreferencia fresca y no refrigerada para que la vitamina
K. no nierdn s proniedades e inclusive dar nor via oral 25 mg. de
vitamina K hidrosoluble (bisulfito de menadiona) aunque se pre-
fiere la via parenteral. nues su absorcién es mds segura,

Cuando existen lesiones hepiticas graves pueden darse de 3 a
§ mg. diarios de substancias con actividad de vitamina K, en caso
de no obtener resultados satisfactorios puede triplicarse esta die-
ta, las dosis mayores ya no serdn eflicaces, es dificil que en este
tipo de lesiones resulte adecuado el empleo de vitamina K. En el
recién nacido puede administrarse 1.5 mg. de menadiona al nacer,
lo cual previene las hipoprotrombinemias transitorias y lesiones
hemorrdgicas. Algunos autores recomiendan la administracion de
vitamina K a la madre cada 12 o 24 horas antes del parto, ya que
de esta manera el recién nacido nresenta mayor concentracién de
vrotrombina. Cecil en lo narticu'ar orefiere administrar a las em-
barazadas 2 mg. diarios durante la semana que precede al parto y
¢n 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 numero de oxhidrilos libres, lo que los hace facil-
mente solubles en ¢l agua, los nitrégenos de sus moléculas no son
oxidables.

Dentro de este grupo encontramos todas las vitaminas corres-
pondientes al complejo vitaminico B y la vitamina C. Asi es que
describiremos cada una de cllas por separado. Respecto al com-
plejo vitaminico B, describiremos cada una de las vitaminas que
jo 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 antineuritica. Los primeros cn obtener este producto en for-
ma cristalizada, fueron Winlaus y Williams, habiendo sido desig-
riados con el nombre ‘de aneurina por el primero v el de tiamina
por el segundo. Hacemos mencién sélo 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 contribuido al descubrimiento v aplicacion de la aneuri-
na, supondrfa citar por lo menos el 50% de¢ los bioquimicos ac-
tuales. Es dudoso que se hava aislado jamas nor procedimientos
biogquimicos una substancia que suponga tanios trabaios. Con la
rroduccién aue hov tenemos a mano v los conocimientos, mds nu-
merosns cada din respecto a esta substancia, ésta constituye un
magnifico regalo nroveniente de nna enfermedad oriental que re-
narte sus benefiriosos cfectos snbre la himanidad, v asi podemos
-ver como una enfermedad que afecta a millones de prolificos orien-
tales ha incitado el interés y mantenido el entusiasmo de los hom-
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bl:es_ de ciencia en occidente, hasta dar con la ancurina y con ella
aliviar enfermos cuya alimentacién es deficiente en estas vitami-
nas, no sélo en oriente, sino también en el mundo occidental.

Propiedades fisicas y quimicas—Es un compuesto de tiazol v
pirimidina, se expande en forma de clorhidrato de tiamina. Estable
en el calor seco, se destruye en el autoclave y por los sulfitos, So-
luble en el agua, insoluble en aceites y grasas, Compuesto basico
de nitrégeno. Se absorbe ficilmente en carbén, Existe en una gran
variedad de microorganismos, en las plantas, en los insectos y en
todos los animales superiores, es un compuesto organico basico e
incoloro.

Propiedades biolégicas— Facilita ¢l crecimiento, estimula el
apetito, ayuda a la ingestién v a la asimilacién. Interviene en el
metabolismo de los hidratos de carbono v de las grasas. Esencial
para el funcionamiento normal de los teiidos v especialmente del
tejido nervioso, esencial durante el embarazo v la lactancia.

Se considera que en la sangre se encuentra en proporcién de
6 a 10 mg. por 100 c.c. y donde se encuentra mayormente almace-
nado es en el higado, en ¢l musculo cardiaco y los rifiones.

Distribucion de los alimentos.— Fuentes excelentes; pan blan-
co enriquecido, pan de trigo integral, col, legumbres secas, carnes
magras, higado, ciruelas pasas, nueces, plitano macho, capulin,
hongos, mango, chile poblana, levadura de cerveza y cacahuate.

Fuentes buenas.—Coles, espdrragos, maiz, ostras, papas, nabos,
avena, legumbres frescas, pescado y huevo.

AVITAMINOSIS B-{

En la préctica la avitaminosis B, por lo general es mixta, y
en estudios realizados se ha demostrado que la coincidencia mas
frecuente es la pelagra. arriboflavinosis v atiaminosis con carencias
proteinicas. Edemas Nutricional o “de hambre” vy, al mismo tiem-
po, Xeroftalmia o hiperqueratosis folicular. )

El clasico Beri-beri del adulto, no se observa en realidad en
¢! nifio, de un modo tipico, aunque si con sus manifestaciones
equivalentes, discretas o moderadas, al lado de otros sintomas ca-
renciales v de la marcada desnutricidn general que acompaiian a la
enfermedad.

Etiopatogenia.—La avitaminosis Bl es frecuente, especialmen-
te entre el primer y el cuarto afios de edad, pues durante éste pe-
riodo el nifio ya no cuenta con el pecho materno, ni tampoco con
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una alimentacién variada y completa, El nifio presenta con fre-
cuencia diarreas y la madre comete el error de restringir su dieta,
Es comun en nuestro medio observar nifios con cuadros carencia-
les avanzados y profundamente desnutridos, hijos de familias no
1an pobres como para no haber evitado esa enfermedad, y es que
la madre por infundidos temores a la diarrea quicre mantener al
nifio a base de atoles y pan o tortilla, en estas condiciones no toma
los alimentos ricos en esta vitamina va mencionados anteriormente.

Anatomia patoldgica— Los métodcs empleados conveniente-
mente en este tipo de investigaciones no han podido demostrar
rasi nada de los deficits ligeros, aun cuando es de presumir que
han sobrevenido pequefios cambios bioquimicos en las céllas a
pesar de que estos procedimientos no hayan puesto de relieve nin-
guna alteracién celular. El siguiente cstudio es referente a estados
carenciales avanzados y a los andlisis realizados Post Mortem en
casos tipicos de Beri-beri oriental.

Sistema nervioso.—Las lesiones mas constantes del déficit tia-
minico, son las lesiones degenerativas del sistema nervioso. Al-
gunos anatomopatélogos citan la congestion y el edema de la mé-
dula espinal v ¢l cerebro en el beri-beri, pero son muy raros los
informes respecto del estudio microscépico. Se han notado alte-
raciones de las células en los ganglios espinales posteriores y astas
»nteriores. estos cambins no significan la muerte celular, pero si
que las células estdn gravemente afectadas. Se ha comprobado
también la degencracién de las vainas en aleunas fibras dispersas
de las distintas formaciones medulares, pero muy especialmente
en los cordones posteriores,

Las altraciones patolégicas de los nervios periféricos en la de-
ficiencia de tiamina prolongada, no difieren de los que van aso-
ciados a otras causas, como ¢l alcoholismo cronico, pelagra, Sprue,
anemia perniciosa, diabetes, tuberculosis, colitis, neoplasias y ci-
rrosis hepitica. De aqui que las polineuritis por carencia de tia-
mina se consideren indiferenciables de las de otros padecimientos
coexistentes.

Corazén.—En el Beri-beri agudo el corazén se encuentra dila-
tado y agrandado, y se encuentra por arriba de su peso maximo
normal. Ellis en 125 necropsias de personas muertas por beri-
beri encontrd que el peso medio del corazon era de 379 gr. contra
255 gramos en 204 autopsias de personas fallecidas por otras cau-
sas. El aumento es mas acentuado en el corazon derecho en donde
puede observarse que el musculo es tosco y firme y son especial-
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mente prominentes sus trabéculas y musculos papilares. La au-
ricula derecha puede ser enorme y de delgadisimas paredes.

Weiss y Wilkim de Estados Unidos, han comunicado casos de
enfermos de carencia tiaminica con corazén pequefic, con menos
insuficiencia derecha que izquierda vy a veces izquierda solamente.
Como podemos ver, estos datos varfan de enfermo a enfermo.

Edemas y derrames serosos.—Estos edemas son frecuentes en
el beri-beri agudo tanto en nifios como en adultos y puede estar
localizado 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 lugar a hidropericar-
dio, edema pulmonar, hidrotérax y ascitis. El liquido es claro de
color amarillo verdoso.

Sintomatologia.~—El beri-beri se caracteriza por maltiples neu-
ritis, frecuentemente asociadas a la insuficiencia congestiva ede-
rnas generalizados, cfusiones serosas v muerte stbita. 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 sintoma tun-
damental es la degeneracién nerviosa, la polineuritis periférica,
2. beri-beri himedo. Con derrames scrosos v edemas como signos
caracterfsticos. 3. beri-beri fuliminante-agudo, en el que predomina
la sintomatologia cardiovascular.

El periodo prodrémico es un largo periodo de salud quebranta-
da, segin algunos autores (Spies, Bradley, Rosenbaum y. Knott)
suele presentarse antes de toda manifestacion neuritica, trastornos
psiquicos, como son cierta disminucion intelectual y cognosciti-
va, que se traduce por dificultad en la concentracién, atencién y
comprensién y a veces alteraciones de la memoria, Estas mani-
festaciones van acompafiadas de trastornos de la esfera emotiva,
como miedo, aprension, irritabilidad, cdlera, hostilidad, depre-
sién, hiperestesia e inestabilidad cmocional.

Las pérdidas de peso, fuerzas y apetito preceden a la neuri-
tis. Durante afios o semanas ¢l paciente puede quejarse de fatiga,
sensacién de peso y rigidez de las piernas, o de incapacidad para
caminar largas distancias; cefalalgias, insomnio, vértigos, disnea,
taquicardia, sensacion de quemadura en diversas partes del cuer-
po, calambres y dolores musculares, especialmente de las extremi-
dades inferiores. Si cste beri-beri subclinico no se trata correc-
tamente se desarrolla el sindrome clinico completo.

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

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

Manifestaciones bucales.— Los signos bucales asociados a la
deficiencia de tiamina se aprecian principaimente en los tejidos
blandos de Ia cavidad bucal. La lengua se encuentra cngrosada,
roja v edematosa, con mirgenes dentados que corresponden a las
superficies linguales de los dientes, Lus papilas funciformes se
encuentran agrandadas, edematosas e hiperémicas. Generalmente
no se siente dolor en la lengua. Los tejidos sineivales wierden
su colorariin normal vy se describe como color de “rnsn viejo”. Se
ha ir-Yrado hipersensibilidad de los dientes a los tratamientos
dentales,

Diagnostico.~Se podra establecer un disgndstico en caso de
que se presentasen los sintomas anteriormente citados, ademds de
tomar en cuenta la alimentacién que se ha estado dando o si
existe algiin padecimicnto de tipo general que dificulte la absor-
cién y la asimilacién de la tiamina. Podria ser de gran utilidad
el electro-cardiograma o la tele-radiografia del térax que permiten
medir las dimensiones cardiaras pero se descubriria.el padecimien-
tc ya avanzado. El electro-diagnostico mvestigado en algunos en-
fermos multicarenciados del Hospital Infanti! de la ciudad de M¢é-
xico, Dr. J. de la Torre v A, Tohen, mostr) alteraciones sugestivas
de prolineuritis. beri-bérica: hipotrofia ¢ hipotonfa musculares. hi-
rorreflexia tendinosa atribufble a carencia de tiamina en el 1009%
de los casos. Estos datos son mas precoces aue los nroporcionados
por el electrocardiograma v la tele-radiograffa de térax.

La prueba de la climinacion urinaria de la tiamina es muy ca-
racteristica. En el adulto segiin Harris y Leong, la excrecion uri-
naria de tiamina se estima en 60 microgramos, lo cual significa
aproximadamente del 5 a 8% de la tiamina ingerfda., Una excrecion
diaria de menos de 40 microgramos o una respuesta muy baja de
eliminacién con una dosis de prueba de 500 U. 1., corresponden a
condiciones de deficiencia de tiamina nor no-te del sujeto. En los
casos de beri-beri la excrecidn urinaria puede estar reducida a cero,

Profilaxis y tratamiento—La profilaxis estd basada tnica y
exclusivamente en la alimentacion, pues se debe de poner especial
caidado en administrar una dicta variada, cor leche, yema de hue-
vo, cereales integrales v verduras, es decir, los alimentos ricos en
tiamina.
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La tiamina existe en el comercio en preparados ingeridos o in-
yectables, casi sicmpre bajo la forma de cloruro de tiamina, cuyas
dosis terapéuticas son de 1,000 a 2,000 U. I. correspondiendo a 5 6
10 tabletas de 200 U. cada una o ampolletas de semejantes dosifi-
sacidn, Maurice B. Strauss indica la dosis de 20 a 50 mg. diarios de
vitamina B-1 cristalizada por via intravenosa. Conviene agregar a
esta terapdutica los extractos hepaticos invectables, con los que se
cbserva mcjorias mas rdpidas, probablemente por el agregado de

vitamina A, que a menudo falta también en los enfermos de beri-
beri,

Una vez comenzada la mejoria de los sintomas mas alarmantes
se recomienda el empleo de extractos tiroidcos en dosis de 0.10 a
0.20 centigramos diarios para mejorar las lesiones de los nervios
periféricos. La vitamina B-1 a dosis altas no es peligrosa,

VITAMINA B-2

A esta vitamina se le conoce también con el nombre de ribo-
flavina que no fue considerada como de importancia biolégica has-
ta que Warburg v Christian descubrieron que era un elemento im-
portante de un sistema enzimitico.

Fue aislada por primera vez en 1933 y sintetizada artificial-
mente en 1935. Es soluble en el agua v estable al calor. bastante
estable a la oxidacién, dlealis v dcidos. Algo sensible a la luz. Da
color verde amarillo y fluorescente en las soluciones acuosas.

Propicdades biolggicas.— Facilita el crecimiento, mejora el
p . v ,
apetito v el estado general, prolonega el lanso de vida activa. Esen-
cial para los tejidos nerviosos v para la resniracién celular.

Distribucién en los alimentos.—Son fuentes excelentes de esta
vitamina, el queso, coles, huevos, pan blanco, fortiticado, pescado,
visceras en general, mostaza, leche, ciruelas, carne magra, levadu-
ra de cerveza, espinacas, hongos, aguacates, huatzontle y capulin.

Fuentes buenas naturales.— Platanos, esparragos, melén, coli-
flor, maiz amarillo, nueces, remolacha, ajos, aabos, tomates y pasas.

AVITAMINOSIS B-2. (Arriboflavinosis).

La carencia riboflavinica es un sindrome clinico no contagio-
so ni hereditario. alecta a las personas sin distincion de sexos, de
razas o cdades, nero es un poco mds frecuente en la muijer que en
el hombre. Su frecuencia es mavor en trimavera que en el vera-
no; hace 25 afios el sindrome riboflavinico era desconocido en
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¢l hombre. De las observaciones de Seberell y Butler, Vilter y Spies
v sus colaboradores se fueron agrupando sintomas diversos, hasta
llegar a poseer en la actualidad los conocimientos suficientes para
diagnosticar y tratar esta avitaminosis. Por lo gencral cuando se
presenta sucle ir unida a la pelagra, beri-beri y otras enfermeda-
des carenciales,

Etiologia.—Los factores que interviznen, para dar origen a los
sintomas clinicos de esta enfermedad son:

1. Alimentacién inadecuada.—Entre todas las clases sociales
hav, personas que se alimentan inadecuadamente pero es entre los
pobres donde con mavor frecuencia se desarrolla este estado ca-
rancial. Algunas padecen ciertas idiosincrasias de gusto o de apeti-
to, no pocas personas ecstin sometidas a dietas alimenticias diver-
sas, por alergia, diabetes, tlcera duodenal, obesidad y otras mu-
chas causas; estas dietas raramente suministran la cantidad nece-
saria de riboflavina.

2. Dificultad en la absorzién o utilizacidn de los alimentos.—
Todos los estados patoldgicos que perturben estas funciones son
predisponentes para csta 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
cllos los periodos de rinido crecimiento infantil: el embarazo vy
la lactancia: el hipertiroidismo y los estados febriles; las infeccio-
nes, especialmente las cronicas.

4. Excresion incrementada.~— Este factor se deberd tomar en
cuenta como posible complicacién en la diabetes insipida y en las
diversas poliurias.

5. Alcoholismo crénico.—Las personas que corrientemente con-
sumen alcohol no se alimentan lo suficiente, por otra parte, su gas-
tritis alcohdlica interviene en su nutricion defectuosa. Aparte de
las afecciones hendticas [recuentes en estas personas que van 2
perturbar el metabolismo intermediario de la riboflavina.

Sintomatologia~—Es importante decir que a la aparicién de las
lesiones patognomanicas precede un periodo de sintomas vagos de
srlud alterada sin nincuna manifestacion verdaderamente caracte-
ristica, Ahora bien, todas las deficiencias vitaminicas del comple-
jo B, tienden a presentarse juntas, por lo que, es un tanto dificil
estudiarlas como entidades separadas. Entre estos sintomas pro-
dromicos destacan la anorexia, astenia, baia de peso v la apatia
mental. Son frecucntes las alteraciones digestivas, la nerviosidad,

53




los dolores vagos en distintas partes del cuerpo, la sensacién de
quemaduras en la piel y los ojos; los dolores y trastornos visua-
le, cefalalgias, vértigos, depresion mental y el insomnio. Ninguno
de estos sintomas. reviste generalmente cardcter de objetividad, por
o que. no existen signos que permitan afirmar qué sistema es el
que se altera primeramente. Estos sintomas persisten durante mu-
cho tiempo, pudiendo en muchos casos adquirir caracteres de cro-

nicidad, mientras van desapareciendo las manifestaciones tipicas
del proceso.

Sintomas oculares.— Entre estas lesiones podemos anotar la
conjuntivitis (en particular la ocular y pelpebral inferior), sensa-
cién de quemadura, de tener ceniza o arena en los ojos vy la foto-
fobia, algunos autores afirman aue estas lesiones son debidas a
una queratitis intersticial superficial. Las primeras alteraciones son
ocasionadas por invasién de la cérnea por los capilares de la re-
gién pericorneal; se establecen entonces anastomosis capilares en
diferentes zonas y desde alli invaden la cérmea pequefias ramifica-
ciones, en este estado se puede apreciar la irritacién pericorneal
a simple vista, Despuds hav una infiltracién intersticial exudativa
que da lugar a una opacidad, punteada o generalizada de la cérnea.

Lesiones unilaterales—Es necesario hacer resaltar que algunas
veces las lesiones son unilaterales. Ademds existen diferencias en-
tre el grado de las lesiones de un lado v las del opuesto.

Piel—Puede preentarse una fina descamacién ligeramente cos-
tricea, sobre una base ligeramente edematosa en los surcos naso-
lobiales, en las alas de la nariz, en las aberturas nasales y en los
alrededores de las orejas. Excrecencias duras v filiformes adop-
tan la forma de mariposa alrededor de la nariz v las meiillas zo-
nas de dermatitis finalmente escamosa en las manos v alrededor
de la vulva, ano y vnirineo se han visto cieatrizar al tratar las lesio-
nes bucales con rihnflavinatarania,

El orden en atie se presenfan estas lesiones oc hastante irre-
gular, en aleunas personas nrimero se nrvesentan los ocnlares lue-
70 los bucales y finalmente las de la piel; en otros se presentan a
la inversa.

Manifestaciones bucales— El signo clinico mas caracteristico
del estado carencial riboflavinico consiste en la estomatitis angu-
lar, con participacion de los labios, como formando parte de una
queilosis. Estas lesiones habian sido observadas desde hace mucho
tiempo en la pelagra y se sabia que respondian al tratamiento con
levadura, pero no fueron debidamente anreciadas hasta que Sebe-
rell v Butler expusieron los resultados de sus investigaciones sobre
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los estados carenciales de la riboflavina. Las primeras manifesta-
ciones se traducen por palidez de los labios, especialmente en los
dngulos, pero no en las zonas de mucosa bucal himeda, esta pa-
lidez mersiste durante varios dias v va seguida de la maceracién y
amontonamiento de un tejido blanquizco sobre un fondo rosado.
Fisuras superficiales invaden el sitio de los surcos naturales de las
comisuras bucales, fisuras que pueden ser simples o multiples v
que vor lo general son bilaterales; miés adelante estas lesiones ma-
ceradas se secan, formdndose en los dneulos unas costras blandas
amarillentas que pueden desprenderse ficilmente sin que fluva san-
gre. Los labios estdn rojizos v sus pliesues transversns se hacen
mas pronunciados, particularmente en el inferior. La lenrua pre-
senta yna lesidén rara pero espectacular, las pavilas se encuentran
aplanadas, distorsionadas y agrandadas en su narte alta, aue dan
a la lenzua un aspecto granuloso v color purpvirea “margenta” aue
es atribuida a la dilatacién y proliferacién de los cavilares con cir-
culacién mds lenta,

Las lesiones de las comisuras labiales a medida que la enfer-
medad progresa se van haciendo mis profundas v se extienden ha-
cia las mejillas o hacia el interior de la boca, por lo que la region
se halla constantemente irritada v se forman zonas sangrantes con
costras o escaras, son sumamente dolorosas durante la fase aguda
y en ocasiones durante todo ¢l curso de la enfermedad; si recidi-
van con frecuencia dejan cicatrices que dan un aspecto atréfico a
esa region. Los cultivos de estos lesiones en su fase aguda han
dado lugar a colonias de estrentorncos v estafilocoras hemaliticos
v en algunos casos a levadvoras v honens aue indudablemente <on
debidos a infecciones secundarias, va que estas lesiones suelen des-
aparecer de cuatro a seis dias después de administrar el tratamien-
to riboflavinico,

Diagnostico~—Cuando las lesiones caracteristicas de la enfer-
meda destdn presentes no es dificil de hacerlo, no asi en los perio-
dos prodrémicos de la misma. Se deberd sospechar de arribofla-
vinosis en personas que cstin alimentadas con dietas pobremen-
te equilibradas, que contienen poca leche, carne v -vegetales ver-
des. En los enfermos de procesos que impiden la asimilacion y
utilizacién normal de los alimentos.

El diagndstico descansa en la comprobacion de uno o mas de
los signos siguicntes: Estomatitis angular vy queilosis; trastornos
oculares con inflamacién vascular de la conjuntiva y penetracién
de estos vasos de la cornen; alteraciones ceborréicas de la piel de
la cara, especialmente de !a nariz y regiones adyacentes; “Lengua
magenta” que traduce las alteraciones papilares v vasculares. En
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los casos subclinicos, la respuesta al tratamiento con riboflavina
constituye ¢l criteric mds importante para establecer el diagndsti-
o, si el enfermo mejora con regularidad a 1o administracion de la
vitamina y recae cuando ésta sc suspende, s prucba de que padece
un estado carencial riboflavinico. No se conoce aGn ninguna prue-
ba de laboratrrio satisfactoria para el diagnéstico de esta avitami-
nosis. Solo existe una prucba de laboratorio pero atin no cs ente-
ramente-aceptoda, s o propuest apor Naijar v Holt, que consiste
en la dosificacion de riboflavina eliminada por la orina durante
Ia hora siguiente a la invercidn intravenosa de 0,016 ma. de Ribo-
flavina por kilo de peso, diluida en asua destilada. La riboflavina
excretada es medida por ¢l método fluoromdtrico. En los indivi-
duos sanos sc encucntra un marcade aumento en la excrecién du-
rante la primera media hora consecutiva a la inveccion, en tanto
que Se registra una tdpida disminncion despuds de la sesunda ho-
ra. Se retienc del 30 al 70% de la dosis inyectada, micntras que
en los enfermos con carencia riboflavinica se reticne mas del 80%
v légicamente su excrecidn en la orina es mucho menor.

Tratamiento.—En ¢l caso medio, administrando 5 mg. de ribo-
flavina sintética tres veces al dia se lopra la desaparicidn de las
lesiones en tres a seis dias. Administrando 2 mg. del éster fosfé-
rico sintético de riboflavina, tres veces al dia, muestran una mejo-
ria similar en seis a ocho dias. En nifios con dosis de 1 mg. tres
veces al dia la mejoria es semejante al adulto. En nifios de muy
tierna edad se administra en los alimentos 0.5 mg. dos veces al
dia en las comidas tratindose de lactantes se le puede dar la dosis
de adulto a la madre v el lactante mejorard de su enfermedad.

Respuesta a la riboflavina.—Cuando la riboflavina se adminis-
tra en cantidad suficiente en los estados carenciales de esta vita-
mina aumenta rapidamente la excrecién de la misma en la orina y
gradualmente su concentracion en la sangre; el enfermo mejora
y siente renacer su fuerza v bienestar, de modo sorprendente, ya
a las doce o weinticuatro horas v van paulatinamente repardndose
las lesiones. También los enfermos carentes de riboflavina pueden
recaer por una deficiente alimentacion aunque esté bajo tratamien-

to vitaminico, por lo que deberd cuidarse que el régimen alimenti-

cio sea adecuado. va aue e<tns racientes deben ser considerados

comn enfermos con un déficit nutritivo general v tratados como
tales,

NIACINA - ACIDO NICOTINICO.

Existen muchos estudios demostrativos de que el acido nico-:
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tinico constituye un factor esencial en ciertos procesos fisiologi-
cos de una gran variedad de crganismos vivos y ya que los autores
se refieren especialmente a los sintomas precoces de estos cslados
carenciales en el hombre, vamos a considerar cuanto sea de im-
portancia clinica.

También se le ha dado el nombre de nicctinamida, factor anti-
‘pelagra o anti-lengua negra. Factor P-P. Es un dcido carboxilico
de Ja piridina, constituyente de coenzimas que transporta hidroge-
no en la respiracion celular, siendo importante en la glicosis, so-
luble en agua caliente y en alcohol, estable al calor, dcidos y 4al-
calis.

Propiedades Biologicas.—-Mejora el apetito vy la salud, facilita
el crecimiento; contribuye al mantenimiento normal del aparato
digestivo y de las funciones de la piel. La nicotinamida o sus sales
se prefieren al acido nicotinico para administracién parenteral,
pues no causan vasodilatacion.

Distribucién en los alimentos.—Fuentes excelentes: pescados,
higado, visceras, salvado, trigo, legumbres secas, carnc magra, le-
vadura. Entre los alimentos acostumbrados en nuestro pais que
han sido examinados por el laboratorio de Bromatologia del Insti-
tuto Nacional de Nutriologia (Valenzuela) se encuentran: camote,
cacaluate, aguacate, cacao, chiles, hongos, chicharo, quelite, toma-
te, ciruela, patata, pagua, mango, capulin, maiz, habas y nabo.

Fuentes buenas.~—Pan, leche, agua, leche seca, melon, datil, hi-
gos secos, legumbres, arroz y espinaca.

DEFICIENCIA Dii NIACINA

La deficiencia de niacina provoca clinica v experimentalmente
una enfermedad que sc.le ha designado con el nombre de Pelagra.
Este término de “pelagra” procede da la (xpresion “pelleagra”,
equivalente a piel rugosa, fue empleado por primera vez en la li-
teratura médica en 1771 por el médico italiano Frapolli, quien en-
contré que la pelagra cra comun en Lombardia. Gaspar Casal, mé-
dico del rev Felipe V, registrd sus observaciones sobre el “mal de
la rosa” enfermedad aue predominaba entre los campesinos de As-
turias. Veinte afos mds tarde Antonio Puioti informs de la pre-
sencia de la enfermedad en el norte de Italia. En 1874 s¢ cstable-
cié en Légano un hospital por mandato de José 1T de Austria, es-
pecialmente para la atencién de estos enlermos. En el siglo pasado
la enfermedad se observé en muchos paises, Egipto, Francia v Ru-
mania; en Estrdos Unidos se observaron diversos casos en Nueva
York vy Massachusetts, pero de 1907 en delante se observd este pa-
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decimicnto en todos los estados del sur y gran parte de los del
norte,

La frecuencia de esta enfermedad en nuestro pais es muy baja,
pues los alimentos mds comunes son fuentes excelentes de niacina.
Hace aproximadamente dos afios (1961) sc observé un caso en el
Hospital General de la Ciudad de México, v ulgunos casos observa-
dos con mis frecuencia en ¢l Hospital Infantil.

La pelagra es un sindrome clinico no contagiosa ni heredita-
rio que afecta la piel, tubo digestivo v sistema nervioso. Se carac-
teriza por recurrencias estacionales y recaidas. afecta indiferente-

mente a cualquier raza y a cualquier edad. Es mas frecuente en
primavera y verano.

Etiologia.—~Durante muchos afios, las opiniones se encontraban
divididas respecto a la causa de la pelagra, en la actualidad, la ovi-
nién undnime de los investigadores, es que Ja pelagra es un sin-
drome clinico causado primitivamente por una carencia nutritiva,
que pucde originarse por una o varias de las siguientes causas:

1). La dieta del naciente puede ser inadecuada cn alimentos ricos
en niacina. 2), Su absorcidn puede estar obgtaculizada por alte-
racién de la funcién gastrointestinal. 2). El requerimiento orga-
nico individual de substancias antipelagrosas puede ser mayor que
las cantidades proporcionadas por una dicta abundante v bien
equilibrada. Es indudable que esta enfermedad prevalece entre los
grunos siguientes: 1). Los pobres ¢ ignorantes que se alimentan
mal, con dictas ricas en carbohidratos y grasas, pero pobres en
proteinas, minerales v vitaminas, esta es la llamada “‘pelagra en-
démica”. 2). Personac one a causa de un padecimiento organico
tienen dificultades a la inpestion, asimilacién o utilizacién de los
comnnestos del Acido nicotinico. Este tipo de pelagra <o le conore
con el nombre de “pelagra seccundaria o una cnfermedad orgdnica”.

3). Personas con habitos alcohdlicos en este caso las calorfas
son derivadas del alcohol y cuyo apetito estd disminuido hasta el
extremo de comer muv poco. En estas personas la pelagra se de-
nomina “pelagra alecohdlica” 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). Bstados que presentan considerablemente incrementadas
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sus necesidades antipelagrosas como, por ejemplo, el embarazo, la
lactancia, hipertiroidismo, crecimiento excesivo o estado infeccio-
50.

Hasta hace poco tiempo se aceptaba que el factor preventivo
de la pelagra, era una substancia tnica, la vitamina B2, o sea el
factor termoestable del complejo B. Pero se ha descubierlo que la
vitamina B2 no es una substancia unica sino que estd compuesta
por varios principios activos, de los cuales hav cuatro mds impor-
tantes v son: niacina, dcido pantoteico, piridoxina v riboflavina.
Se ha llegado a comprobar que la niacina es cl agentc curativo
especifico de las lesiones de las mucosas, de mnchos de los sinto-
mas ouc tienen su origen en el aparato digestivo v los sintomas
mentales de la pelagra humana, contribuyvende también para evi-
tar la recidiva. Sus relaciones con la dermitis de la pelagra no
han sido completamente establecidas.

Se ha comprobado aue la pelagra sucle coincidiv con el beri-
beri, deficiencia de riboflavina v otras cavencias dietéticas. Por
este motiva el diaonAstirn de nelagra, reouiere una investigacién
completa con el fin de descubrir otros sindromes carvenciales e ins-
taurar la terapéutica esvecifica para cada uno de ellos,

Anatomia Patoldgica.—De los datos macroscopicos mas comu-
nes es la atrofia de varios organos. La pelagra puede ser diagnosti-
cada Post-mortem si persisten las caracteristicas bucales vy de la
piel, en algunos casos las paredes del tubo digestivo pueden mos-
trar enroiecimiento v ulceraciones de cualquier porcién; en otros
casos estdn adelgazadas y atréficas, El higado puede contener en
ocasiones grandes cantidades anormales de prasa. Histoldgicamen-
te las lesiones de la piel pueden variar desde atrofia hasta infla-
macién intensa; en igualdad de circunstancias las paredes del tu-
bo digestivo presentan desde atrofias hasta inflamacién aruda, ca-
racterizada por formaciéon de fibrina v acimulos de células infla-
matorias. Las lesiones nerviosas se localizan orincipalmente en los
cordones posteriores v Jaterales de la médula. los ganglios raqui-
-deos posteriores y las células de Betz v Purkinie.

Sintomatologia.— Los sintomas aparecen fundamentalmente
en la piel, aparato gastrointestinal vy sistema nervioso, varfan gran-
demente en cada naciente; unos lo presentan en un solo sistema,
Atros en dos 0 mas,

Sintomas Prodrémicos.—Este perfodo suele ser de larga du-
racién, con sintomas insidiosos, triviales, que avanzan gradual y
arogresivamente, aue van ganando en importancia mas por su per-
‘sistencia que por su gravedad y muchas veces pasan inadvertidos -
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al propio paciente. Al principio se observa disminucién de fuerzas,
particularmente en los miembros inferiores, cambio en el apetito,
que es en gran parte responsable de la pérdida de peso, lascitud,
irritabilidad, depresién, amnesia, cefaleas, dolores abdominales,
vértigo, torpeza, nerviosidad, palpitaciones, aprension, confusion
mental y trastornos de la memoria, en {in sinfomas que indican
gque el sujeto no estd bien, pero sin que ninguno de ellos pueda
ser considerado como patognomdnico, En estas etapas precoces,
la pelagra es diagnosticada con frecuencia como neurastenia.

Piel—La dermatitis pelagrosa no siempre existe, pero cuando
se observa nuede ser diagnosticada facilmente por su aspecto, si-
metria, localizacién y curso clinico. Las lesiones simétricas pueden
aparecer cn cualquier regién del cuerpo, pero suclen presentarse
en los sitios expuestos a irritaciones. como manns. mifecas, €o-
dos, cuello. region submamaria. rodillas, pies v reeion perineal.
it morifarin dn oty lecign existe una linea clara ane limita ner-
fectamente la picl afectada v la sana, las lesiones cutaneas frecuen-
temente aparecen después de la exposicion a la luz solar. La der-
matitis empicza como un eritema. v a medida are la enfermedad
progresa, la zona cutdnea afectada adquiere color pardo rojizo,
se hace dspero al tacto, escamoso v queratdcico, pueden formarse
vesiculas y flictenas. La descamcaién empieza en el centro de la
lesién; la piel subyacente estd roja v engrosada; la pigmentacidén
e In niel tiends n avmentar con eada reenrrencia de Ia enferme-
dad, sucediendo o mismn con el engrosamiento.

Aparato digestivo-—~ Boca—En la boca existen dos sintomas,
precoces y tan Irecuentes que por lo regular, en ellos se basa el
diagnostico de la enfermedad, la estomatitis y la glositis. Al prin-
cipio sélo la punta y los bordes de la lengua se encuentran afec-
tados por una ligera inflamaciéon y adquieren una coloracidn ro-
jiza. Si en éste periodo no se lleva a cabo el tratamiento, la infla-
macion aumenta y la coloracion roja se hace mas intensa y, tanto
en la punta como en los bordes de la lengua aparecen ulceracio-
nes penetrantes que no son frecuentes en l2 cara superior de la
lengua. Con frecuencia la superficie estd cubierta con una mem-
brana de color gris llena de detritos cclulares y microorganismos
de Vincent. La lengua puede encontrarse hipoestésica o por el con-
trario presenta hipersensibilidad. La mucosa bucal, la superticie
mucocutianea de los labios, las encias y el paladar pueden estar
igualmente afectados. El curso de la estomatitis es semejante al
de la glositis, con relativa frecuencia hay sensacion de quemadura,
en la lengua, mucosas de faringe, eséfago y estémago, que puedy
ser agravada por la ingestién de alimentos calientes o 4cidos, pre
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cozmente pueden presentarse tialismo, nduseas y vémitos, pero por
regla general, estos sintomas aparecen en etapas avanzadas de la
enfermedad. Como se podra obscrvar esta enfermedad afecta tan
s6lo a tejidos blandos y no a tejidos duros, se relatan algunos
casos de lesiones en las piczas dentarias, pero sin ninguna com-
probacidn.

En el 509, aproximadamente de los casos de pelagra, los en-
fermos no tienen 4cido clorhidrico libre atin después de estimula-
cién con histamina; la renina y el pepsindgeno también faltan, es-
ta aquilia gastrica tiende a persistir durante las remisiones. Las
heces ticnen un olor invariablemente potrido, contrariamente a lo
que suele ensefiarse, las evacuaciones intestinales son normales o
hay estrefiimiento. Solamente en casos muy agudos hay diarred
persistente e intensa, con varias deposiciones acuosas cada hora. La
distension, las molestias y el dolor abdominales, pueden notarse
cualquier fase de la enfermedad, pero son mds intensos después de
una comida abundante,

Sisterna nervioso.~Los sintomas nerviosos son frecuentes, pe-
ro al principio de la enfermedad suelen ser vagos y mal definidos,
el.paciente se queia de nerviosismo, insomnio, cefaleas, astenia, y
sensacion de quemadura en las manos, pies, u otras partes del cuer-
po, pero siempre en forma simétrica. Los reflejos tendinosos fre-
cuentemente estdn alterados, al principio retardados o disminui-
dos pero finalmente pueden faltar, las piernas las sienten paraliza-
.das o “dormidas”. En los casos avanzados el temblor y la marcha
.espdstica o ataxica suelen ir acompainadas de neuritis periférica.

Trastornos Mentales.—Los enfermos de pelagra estin sujetos
a periodos de depresion y temor, si no se les proporciona magiin
tratamiento pueden tener alucinaciones, confusion mental, delirio
y desorientacién completa,

Organos de los sentidos—Cualquicra puede estar afectado, pe-
ro los trastornos mis comunes son la disminucion del gusto y
del olfato.

Aparato Génito Urinario.— Frecuentemente hay sensacion de
ardor durante }Ja miccion, la libido se halla disminuida; en la mu-
‘jer se encuentra con cierta frecuencia vaginitis' pelagrosa aguda
con infeccién de Vincent, La csterilidad es improbable,

Aparato Circulatorio y Sangre~— En los casos leves es frecuen-
te observar disminucidn de la presion arterial, en los casos graves
hay taquicardia, son frecuentes ¢l colapso y la muerte stibita. -La
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hemoglobina se ¢ncuentra disminuida con valor de 70% e¢n la ma-
yor parte de los pacientes con pelagra grave.

Diagndstico.—E! diagnéstico clinico de la pelagra, tanto en el
adulto como en el nifio, es facil de Hevarse a cabo basindose en
una historia completa y un examen fisico cuidadoso. Bs frecuente
encontrar datos de alimentacion inadecunda o muv uniforme con
elevado contenido de grasas v carbohidrates. El examen fisico re-
vela las lesiones tivicas, caracteristicas de la picl v Ja lenwua. Para
el diagnéstico de la pelagra no existen pruebas de laboratorios es-
pecificas v si no existicran las lesiones tipicas de la piel v lengua,
ni los casos tinicos, mnchn meno« Ins atinicos, podria diferenciar-
se de otros estados patolégicos como el Sprue. alcoholismo créni-
co, beri-beri o anemia perniciosa,

Prondstico—La pelagra sigue siendo grave n nesar de la efi-
cacia de los tratamientos actuales. Como es natural ¢l nrondstico
se encuentra ensomhrecido en los smietos que llewan a werfodns
avanzados de desnutricidn v avitaminosis, asf comn en arnéling ane
intervienen nadecimientos infeccinsos severos sobreasresados. El
curso favorable demende de un diagnéstico precoz scguido inme-
diatamente de trafamiento intenso v prolongado.

Tratamiento.—La pelagra es una enfermedad general y, como
tal, debe ser tratada precoz, ripida, intensa y persistentemente.
Naturalmente, la esencia de un tratamiento eficaz reside en mejo-
rar la nutricién, reposo adecuado y un cuidadoso tratamiento mé-
dico. Los enfermos con pelagra leve deben ingerir una dieta equi-
librada, rica en proteinas de 4,000 calorfas diarias como minimo;
a base de leche fresca, carne magra o higado y huevos, Con excep-
cién de casos de gran deshidratacion, deberd administrarse en vez
de agua entre las comidas, leche. La dieta deberd estar comple-
mentada, especialmente por la noche, con grandes dosis de un
agente terapéutico especifico activo, administrando, levadura de
cerveza, seca, pulverizada (30 gr. tres veces al dia), germen de tri-
ro (60 gr. tres veces al dia) o niacina o su amida (10 dosis diarias
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,
vémitos persistentes, anemia intensa, pulso mavor de 120 por mi-
nuto y temperatura de 39?, ademids del tratamiento para casns
leves. que se tendrén aue aumentar de 4.500 calorias en su alimen-
tacién, renoso absoluto v adecnados cuidados médicns, los agen-
tes teranduticos esperfficos deberdn ser administrados en dosis
triples de las empleadas en los casos.leves. Administrandose ex-
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tractos hepiticos por via intramuscular en_dosis de 20 ml, tres a

a cinco veces al dia. La niacina por via bucal 50 mg. diez veces:

al dia. La curacién de las lesiones bucales y cutaneas, suele ini-
ciarse dentro de las 72 horas después de comenzado el tratamien-
to. ’

El tratamiento de los sintomas suele coadvuvar a la curacion
de la enfermedad. La curacién de las lesiones bucales puede ha-
cerse mediante lavados, (colutorios, gargarismos) v cl cepillado que
deberd hacerse suavemente con ¢l fin de no provocar hemorragias
intensas.

Las lesiones cutdneas pueden mejorar mediante la aplicacion
de permanganatos potasicos (1 por 5,000) en aplicaciones hiimedas-
calientes.

Profilaxis.—La pelagra puede ser prevenida con la aplicacién
inteligente de los conocimientos médicos. Para hacer su erradi-
cacion, debe tenerse presente que los individuos con enfermeda-
des organicas. las nertenecientes a las clases sociales mds menes-
terosas, los alcohdlicos crénicos, los manidticos de ciertos sis-
temas de dicta y los que tienen hdbitos alimenticios inadecuados
deberdn recibir atencién v consejos especiales.

Las denominaciones que se le han dado de “pelagra endémi-
ca”, “pelagra alcohdlica”, “Seudopelagra” o “pelagra secundaria”
no tienen fundamento ninguno, pues en realidad todas son produ-
cidas por la carencia de niacina por lo que, deben estar incluidas
en el solo nombre de pelagra.

VITAMINA C.

A esta vitamina se le designa con el nombre de acido ascorbi-
co, factor antiescorbitico y édcido cevitdmico. Su aislamiento e
identificacién lo logro por primera ver, King en1932 siguié su sin-
tesis en 1933 por Richstein, Grussner y Oppenauer.

El 4cido ascérbico es soluble en agua, insoluble en los aceites.
Es oxidado por el azul de metileno, las quinonas y otros compues-
tos orginicos, oxidacion que es reversible en un PH inferior a 4.
Muy sensible a los dlcalis, bastante estable en soluciones dcidas
débiles. Generalmente se destruye por la desecacién y la coccién
expuesta al aire, pero no por la coccidn cerrada , a vapor. Es un
agente reductor fuerte.

Del gran nimero de especies ensavadas, unicamente el hom-
bre y los demds primates, v el cobayo, carecen del poder de sinte-
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tizar el dcido ascorbico. La concentracién de vitamina C en los te-
jidos va unida a grosso modo a su actividad metdbolica; por or-
den decreciente la concentracion aproximada del dcido ascorbico
en el organismo es como sigue: glandula pituitaria, corteza supra-
rrenal, time joven, higado, cercbro, ovarios, tiroides, pancreas,
glandulas salivales, pulmones, rifiones, paredes intestinales, co-
razon, musculos, liquido cefalorraquideo v sangre.

Propiedades biologicas.—Es csencial para la respiracion ce-
lular y tisular, para ¢l buen funcionamiento de los endotelios y las
glanduhs PIOIC]L ¢l sistema vascular, estimula el crecimiento y
el mecanismo de defensa contra las infecciones, lo mismo que el
mecanismo de delensa contra lag intoxicaciones bacterianas. Fa-
vorece ¢l crecimiento de los dientes v proteje el buen estado de
las encias, meiora el apetito. Especifico para la prevencion y el
tratamiento del escorbuto,

Distribucion en los alimentos—Fuentes excelentes: aguacate,
accituna, betabel, alfalfa, chile, colinabo, flor de calabaza, huat-
zontle, patata, quelite, tomate, ridbanos, ciruela, verdolaga, na-
ranja, toronja, mango, pingiiica, limones, pina, fresa, col. (jugos
de frutas). :

Buenas fuentes.~—Platano, ejotes, higado, calabaza.

AVITAMINOSIS C.

La carencia de vitamina C se obscrva entre nosotros con nie-
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 la palabra es obscuro pero

en la edad media ya era usado. La palabra latinizada “Scorbutus”
¢s mis’ moderna :

La primera descripcién que tenemos de esta enfermedad se
debe a Joinville, que observé este proceso en los soldados de las
cruzadas, presentando caracteristicas que no dejan lugar a dudas
sobre su identificadin. Esta enlermedad produjo dafos espanto-
sos cntre las tripulaciones de los barcos y corresponde a Joseph
Lind, inglés, el mérito de haber reunido por primera vez datos.
convincentes de que el escorbuto es un trastorno nutritivo. Du-
rante el sitio de Paris (1870-71) la Lnfc.rmndad se extendio L'mtc,’
entre los civiles como militares.

Los primeros en aislar al factor aatiescorbutico fueron- Kih“
y Wangh, quienes lo hicieron de jugo de hmon y se. le llamo prl-_r
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mero “dcido hexurénico” pero en la actualidad se ha cambiado por
el de ascorbico.

En el escorbuto las manifestaciones clinicas dependen hasta
cierto punto de Ja edad del pacicnte. El escorbuto infantii “enfer-
medad de Moeller-Barlow"”, difierc del adulto, en la intensidad en
que estan afectados los huesos durante el periido de desarvollo;
pero las discrepancias en la morfologia y sintomatologia segun la
edad de los pacientes, no justifican la separacion de dos sindro-
mes resultantes en dos cntidades clinicas diferentes, puesto que
ambas tiene la misma etilogia.

Etilogin.—Una de las principales causas es que el organismo
no es capaz de sintetizar la vitamina C. por lo que ticne que ser
ingerida.

l:'2.) Dicta inadecuada del paciente en alimentos con &cido as«
corbico, !

3.)Su absorcion puede estar obstaculizada por una alteracion
gastrointestinal. '

; 4.)El requierimieno organico individual puede ser mayoy

que el proporcionado por una dicta bien equilibrada.

Anatomia Patologica—En los casos graves de escorbuto en
adultos se encuentran por regla general hemorragias cutdneas, que
pueden variar desde ptequias hasta grandes equimosis, las man-
chas menores suelen encontrarse en lag extremidades, las mayo-
res en ¢l tronco,; pueden estar respetadas la cara, palma de las
manos, y planta de los pies, las rodillas y cara externa de los
muslos. Los edemas y los acamulos de liquidos en las cavidades :
orgdnicas son caracteristicas del escorbuto, siendo notable que los
trasudados permanezcan exentos de mezela de sangre. :

Los cambios de las encias se describirdn dentro de las manifes- i
taciones bucales.

Los hematomas subperidsticos son relativamente raros en el
eurobuto del adulto, pero por lo general acompafian a los casos:
graves del escorbuto infantd}; debido a la laxitud de la unién del
periostio, que constituye uno de los rasgos de la patologia funcio-
nal de la enfermedad, las hemorragias capilares pueden disecar y
iiberar el periostio ¢n zonas extensas,

Estas hemorragias se¢ observan con mayor frecuencia en la ,
extremidad superior del himero, en la unién costocondral de las
costilias medias, en el extremo inferior del femur y en ambos ex- :
tremos de la tibia, pero en casos graves se pueden enconirar en
cualquier otra regién como crineo, claviculas y. oméplatos.
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Sintomatologla.~—los sintomas de la enfermedad comienzan,
por lo regular, de modo incidivso, con sensacion de debilidad ge-
neral, jrritabilidad, palidez, detencion del crecimiento, anorexia,
pérdidad de peso y lesiones oseas discretas que solamente las ra-
diografias de huesos largos pueden mostrar. La piel esta seca y as-
pera a veces con un aspecto sucio y en faces mas avanzadas, tan
obscura que semeja el color que presenta en la hemocromatosis.
La disminucion progresiva de la fuerza muscular va acompafiada
de depresién mental creciente.

En las extremidades inferiores se observan tumefacciones en
las masas musculares, en especial en extensores del muslo y la pan-
torrilla, manteniéndose ias rodillas en posicion de llexién parcial ;
los esfuerzos encaminados a lograr la extensiéon completa de las ro-
dillas van acompaiiados de dolores intensos. La hipersensibilidad
a la presién profunda puede notarse en cualquier parte de los
miembros inferiores. Finalmente como signo de mayor importancia
tipico y caracteristico de la enfermedad aparecen las hemorragias
que pueden ser externas: Epistaxis, enterorragias capaces de seme-
jar cuadros disenteriformes, gingivorragias, hematuria etc. 6 inter-
nas: hemorragias retinianas que pueden provocan exoftalmos, sub-
orbifarins, intracraneanas, vy prcdominantcmente subcutaneas;
equimosis, petequias y subperidsticas. Estas ultimas localizadas en
las regiones mencionadas de los huesos largos. No todos los sinto-
mas que acabamos de mencionar se presentan necesariamente a la
vez; la depresion mental falta rara vez.

Manifestaciones bucales.— La tumefaccién dolorosa de las en-
cias constituye un signo caracteristico que llega a producirse exis--
tan o no piezas dentarias, empiezan a mostrar erosiones de la mu-
cosa en sus bordes, con formacién de masas negruzcas, friables y
adherentes a las piezas dentarias, tales alteraciones van acompa-
fiadas invariablemente de fetidez de aliento. Los labios se vuelven
ciandticos. La infeccién secundaria es casi constante y a veces pue-
de instalarse una estomatitis polimicrobiana consecutiva, la mas-

ticarién se hace imposible por el dolor que causa la presién de la
masticacion,

Cuando se obtiene la curacion los primeros sintomas en desa-
parecer son los de la boca v al tltimo fa pigmentacién de la piel.
En caso de que la enfermedad sea grave v no se causa la cura-
cion, el empeoramiento es progresivo. Las alteraciones necréticas
gingivales afectan los procesos alveolares, las piezas dentarias se
van aflojando v llewan a caerse por si solas, a veces provocando ne-
morragias incontenibles. :
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Los cambios microscépicos que e! escorbuto produce en los
dientes, son notables: separacién de la capa odontoblastica de la
dentina y desarrollo de hemorragias dentro de la cavidad pulpar.
Aunque los dientes son capaces de recuperaciéon funcional, nunca
es completo anatémicamente, de modo que siempre cs posible la
identificacion histologica de un ataque previo.

En los nifios, la anorexia cs la regla y alternan log estados de
apatfa e irritabilidad, en contraste con cl curso afebril de los adul-
tos, los nifios por lo general presentan ficbre; por otra parte las
manifestaciones bucales suelen cstar limitadas a  tumefaccion y
coloracién violacea de las encias alrededor de las piezas dentarias
temporales, mientras que la formacién de vegetaciones es rara y la
fetidez del aliento lo es més.

Diagnéstico.—Al igual que la mayoria de las enfermedades ca-
renciales el diagnéstico del escorbuto se basa en los antecedentes
de una dieta inndecuada junto con las manifestaciones clinicas
mis o menos evidentes de la enfermedad.

Adquiriendo siempre mayor actividad diagndstica las hemo-
rragias subperiosticas, que sobrevienen con motivo de traumatis-
mos ligeros.

El exdmen radiologico es de gran utilidad, sobre todo las ra-
diografias de los huesoso largos, siempre que la edad de los enfer-
mos haga suponer que continiia el desarrollo de los huesos. En los
nifios las alteraciones Gseas son patognomdnicas y facilmente re-
conocibles para el que tienr algunn experiencia en este terreno, La
mayor parte de los casos de escorbuto originados por errores die-
téticos van acompafiados de aumento en la fragilidad capilar, la
cuall) precede a menudo en su aparicién a los demas signos del es-
corbuto.

De los examenes de labortorio, el ensayo bioquimico de reser-
vas de dcido ascorbico, juega un papel de primer orden para el
diagnéstico, especialmente en los casos que no llegan a presentar
signos fisicos de escorbuto. Todos los casos de escorbuto aun no
tratados presentan un nivel de vitamina ¢n el plasma proximo a
cero. La valoracién exacta del grado de deplecién se logra por uno
cualquiera de los tres metodos siguientes :

1~Deteminacion simultanea de la concentracién de dcido as-
corbico en plasma y en el sedimento de la sangre centrifugada que
contiene leucocitos y plaguetas,

2.~Medida de nivel plasmatico en ayunas y después de la ad-
ministracién intramuscular o intravenosa de una sobrecarga de
dcido ascorbico,
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3.—Estimacion diaria de la eliminacién urinaria total de 4ci-
do ascérbico, durante varios dias 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 cuatro horas baja v plana; 3.)Un retardado de dos o
mas dias en ¢l aumento de la climinacién urinaria.

Pronostico.—Por lo general el escorbuto responde rdpidamen-
te al tratamicnto siempre que su diagnéstico sea precoz. La con-
valecencia que se prolonga mas de un mes, después de instituir el
tratamiento especilico, indica la presencia de alguna otra deficien-
cia nutritiva y el pronéstico respecto a la vida depende de las com-
plicaciones cuyo arraigo a favorecido el proceso. Cuando se trata
unicamente de escorbuto, responde al tratamiento a las 48 horas
de que ha sido instituido, desaparccen las hemorragias, las encias
s¢ desinflaman y se torna normal su coloracion y se iecupera cl
apetito,

Tratamiento—Consiste en proveer al enfermo de una dicta
apropiada que incluya la ingestion diaria de jugos de frutas: na-
ranja, papaya, tomate, limon, ctc. que contienen cantidades elevadas
de dcido ascorbico, v la terapéutica vitaminica a base de complejo
C: 100 a 500 mg. de dcido ascorbico, segin la edad del paciente, in-
tensidad de las manifestaciones y tiempo que lleve en presentarlas.
Pudiendo hacer su administracién una warte por via intramuscular

_y otra por la via oral a dosis fraccionadas. La via intravenosa tiene

el inconveniente de la eliminacion ripida.

En estados infecciosos severos o prolongados, se puede admi-
nistrar la vitamina C como medida preventiva, prefercntemente por
via oral.
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CAPITULO QUINTO.
SINDROME PLURICARENCIAL INFANTIL

Desde 1940 y gracias a los estudios de Scroggie de Santiago de
Chijle, se puso atencién en América Latina a 10s estados de desnutri-
cién infantil, cuya compleja sintomatologia v obscura patogenia se
encontraron sin embargo sistematizados en un grupo suficientemen-
te constante para conformar un sindrome. Se le ha dado varios nom-
bres a ese conjunto sintomatico, bajo los cuales es ampliamente co-
nocido en Latino América no asi en los Estades Unidos. Tal vez por
su excepeional ocurrencia en este Pais.

En los ultimos afios se han efectuado en varios paises de Lati-
no América estudios serios y detallados sobre este trastorno nutri-
tivo. Muchos de dichos estudios harfan deducir que los sintomas de
este padecimiento sc aparten notablemente de los clasicog de cada
carencia especifica, hasta poderlos considerar como propios de la po-
licarencia. Sin embargo es 16gico que un paciente que no recibe ali-
mento de coniunto suficiente, se le uniran en cierto modo los sinto-
mas correspondientes a diversas carencias v muchas veces en forma
no clara y deformada. » '

Pero es frecuente encotrarnos en todos los libros de texto mds
que en el lecho de hospital, descripciones perfectas de cada carencia
especifica tanto proteicas como vitaminicas o de mincrales, dando-
nos asf un cuadro simplista ilimitado de la ctiologia y patogenia de
tales estados, todo eso, como si se tratara de enfermedades de labo-
ratorio cn donde se somete a los animales a dietas que carecen de
un solo nutriente. Asi describimos cuadros tipicos de carencia de vi-
tamina A o de vitamina 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 lo frecuente que hablamos

69



de ellos y sus diagndsticos. Para corrobar lo anterior solo menciona-
ré observaciones hechas por Ferrufino de la organizacién Mundial
de 1a Salud y la Unicef (Boletin de la Sociedad Boliviana de Pedia-
tria Dic. de 1951.) a pesar de que en las Islas Filipinas figuraban en-
tre las causas de muerte, 16,907 casos de Beri-Beri, Ferrufino al
estudiar 136 nifos encontro 37 casos de desnutricion v ninguno de
Beri-Beri, llegando a constar que los diagndsticos cran cquivoca-
dos, ademas, el Director del Hospital de nifos indigentes, declard
que en el transcurso de 5 aiios con atencidn a mis de dos mil nifios
no habia visto mas de dos o tres casos de Beri-Beri Infantil.

En cambio, lo que mds se observa diariamente es la superpo-
sicién de sintomas que permiten encontrar cn el mismo enfermo,
edemas hipoproteinémicos, manchas de tipo pelagroso, queilosis y
trastornos de las mucosas, conjunivitis y queratitis, trastornos en
la piel y el cabello, en el sistema 6sco v muscular, correspondientes
a distintos tipos de carencia.

Nos damos cuenta entonces que el alimento es el signo de
vitalidad del hombre v de las demas especies v su estudio ha crea-
do una nueva ciencia, la de la nutricién, que tiene interesantes
capftulos dedicados a las enfermedades por carencia.

El sindrome pluricarencial es la manifestacion mds avanzada
de esa carencia alimenticia. Las proteinas son lo mis importante
en la alimentacion del hombre, hasta el punto de considerar aue
sélo su restriccién da como conseccuencia dicho sindrome. Tratan-
dose de la alimentacion infantil la proteina constituve sin lugar a
dudas la base alimenticia para el crecimiento v el desarrollo, fac-
tores mas importantes aun que la misma influencia hereditaria.

La carencia de nutrientes en la edad en que el organismo cre-
ce y requiere tanto calidad como cantidad de alimento asimilable,
tiene sintomas cuya patosenia es debida a mecanismos atin no com-
pletamente esclarecidos del metabolismo de las proteinas, del agua,
las sales, los minerales v vitaminas, Se ha observado cémo las pro-
teinas intervienen en las notables funciones y es logico pensar que
su carencia haga sufrir trastornos de diverso orden al organismo,
que se reflejan en la rica sintomatologia del sfndrome, aunque su
mecanismo esté ain en tinieblas. Asi, podemos explicarnos algu-
rng sintomas tales como e! edema por baia de proteinas aue se
debe a la disminucién de albaminas en el plasma, que modifica el
cquilibrio endosmético en Ia sanere v el tefido celular, aumentan-
do su volumen por grandes cantidades de lianidn  La anemia nor
deficiencia nroteicn so drhe nosiblemente a la dificultad de efec-
tuar la sintesis de la globulina que forma la molécula de hemoglo-
bina, atn en presencia de suficiente hierro, condicién que tampoco
lena la dieta policarencial.
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La labilidad ante Ias infecciones se esplica por la pobreza de
las Gamma globulinas que tampoco obtienen suficiente material
para formar su fraccién quimica. La anotrexia y la dificultad de
digestion estan en relacién directa con la pobreza de enzimas di-
gcstlvqs, necesarias para tan importante trabajo orginico, Las pe-
tequias y equimosis que con tanta frecuencia se han_observado,
tienen que explicarse por la falta de protrombina v fibrondgeno.

Ahora, cs indudable que la patogenia de la mavor parte de los
trastornos del sindrome pluricarencial tiene que ser referida a Ia
falta de vitaminas, anotando tinicamente que junto a los trastor-
nos ocularcs que se atribuven a la falta de vitamina A encenfra-
mos en el mismo enfermo esinmatitis hemorrdeicas, ostcoporosis

y manifestaciones dseas que estin en relacién diresta con las vita-.

minas C v D. Asi como queilosis v manchas pelagrosas que se
atribuyen a la carencia de complejo B.

ETIOLOGIA.

1.—Alimentacion insuficiente.
2.—Causas psiquicas.
3.—Anorexia.

4.—Padccimicntos orgdnicos que impidan la deglucién, asimi-.

lacién y aprovechamiento de los factores alimenticios,

5—~Descuido de la alimentacion por parte del personal encar-
gado del enfermo.

A esto podemos agregar la pobre absorcion vy asimilacién de
los alimentos. El funcionamiento normal de los organos guarda
relacién con una adecuada ingestién de alimentos, el aparato di-
gt.stwo es muy susceptible a la alimentacién v tenemos que la ano-
rexia es un signo precoz de ella v un verdadero problema para es-
tablecer ¢l tratamiento, La diarrca también es frecuente en la des-
nutricién prolongada y severa.

La alimentacién produce cambios en el sistema nervioso cen-
tral, La alimentacidn insuficiente e incompleta aumenta las gra-
sas y disminuye la cantidad de proteinas del higado. Hay suficien-
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 crénicamente enfermos, de los nifios o de los vicjos,
sino que puede presentarse lambién aunque rara vez cn la pobla-
cion normal y a cualquier edad.
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Descripcion Clinica. .

Se compr ende facilmente que el sindrome policarencial se pre-
sente con diversa sintomatologfa, dependiendo en primer lugar, del
grado de desnfitricion de los enfermos v luego, también de la inci-
dencia mayor o menor de las diversas carcncias nutritivas. -

Ya se ha mencionade que parcce lo mds importante en cstos
estados el déficit proteico que va conformando desde estados te-
nues, leves y ligeros que pueden descubrirse solo con una sutil
investigacion hasta los escandalosos sindromes con sus notables
tratornos y algunas peculiaridades caracteriticas del ambiente. Mu-
chos observadores cn diversos paises han descrito este sindrome
con diversos nombres que podriamos llamar micro-hipoproteico, si
observamos con detencién podemos darnos cuenta de que comien-
za con los sintomas mas leves. El niflo empieza a nonerse rabioso,
Horén, insomne e inapetente, al mismo tiempo aue la piel pierde
su suavidad caracteristica y hay una hinerreflexia marcada, nero
estos trastornos son ficiles de tratar con la inclusion en su dieta
de :;Iimentos ricos en proteinas (yema de hucvoo, jugo de carne,
etc.).

Pero si este déficit contintia observamos que el nifto deja de
crecer v van apareciendo poco a poco los trastornos de la piel v las
mucosas, los edemas vy los variados sintomas del sindrome pluri-
carencial. En Latino América el ciento por ciento de los casos tie-
nen déficit marcado del crecimiento v de los sintomas activos el
mads constante ¢s el edema, si observamos en este momento al en-
fermo el diagnéstico scerd: Edema Nutricional puro por hipopro-
teinemia.

En los casos descuidados que son la mayoria, van aparecien-
do los demis sintomas, especialmente de la piel y las mucosas,
llegando al Hospital en un verdadero estado miserable y con tal
cantidad de sintomas que se impone el diagndstico de sindrome
pluricarencial, tiene el enfermo un aspecto caracteristico: sentado,
con las piernas flexionadas, indiferente y apdtico, se demuestra hu-
rafio, mal humorado cuando se llama su atencién, como st com-
prendicra las causas de su estado rechaza con gesto lloriqueante
cualouicr aproximacion. incluyendo a su madre v los alimentos, al-
sunos autores lo describen como “un animalito salvaje v receloso”.
T.a primera sonrisa que sc logra obtener del nolicarente es vrenda
de haber ganado su confianza v mds atin su segura curacién.

El edema, sintoma mds frecuente empieza por miembros in-
feriores v supcriores, algunas veces generalizando en anazarca, es
duro, palido en las regiones en que la piel no se encuentra recu-
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bierta por manchas y a la palpacion deja una sensacion de frial-
dad. tan grande como la de un cadéver, se presenta en ¢l 79.4% de
pacientes,

?.l cabello es ralo y fino, de tinte méas claro que el normal, vy
con implantacion muy débil que hace que se desprenda facilmente.
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 igual en el mes de abril
ge. 1953 en el Hospital Infantil v se describié este sintoma como

signo de Bandera”.

En la cara ademis del gesto caracteristico v del edema se ob-
serva con frecuencia, hiperemia de la conjuntiva, blefaritis v ver-
daderos signos de xeroftalmia, tales como manchas de Bitot, con
conjuntivas secas y lustrosas y fisuras en los pdrpados inflamados.
En lo labios se cncuentran fisuras, queilosis v en la boca rubicun-
dez de la mucosa v estomatitis sangrantes, la lengua en el comien-
70 es aframbuesada, pero luego se vuelve lisa con marcada atrofia
p.api)lar. Encontramos a veces d “ectos dentarios (Edenticion v ca-
ries).

En ¢l térax encontramos las manchas tipicas de la pelagra en
sus dos formas, humeda v seca. Otro sintoma frecuente es la he-
patomegalia. Se observan diarreas frecuentes que ceden inmedia-
tamente al empezar el tratamiento, las complicaciones mis frecuen-
tes son las del aparato respiratorio. también podemos observar ul-
ceras de decubito v aberraciones psiquicas, pero éstas son muy ra-
ras.

Tratamiento.—Insistiendo en que estos trastornos no se modi-
fiquen con la administracién de las solas vitaminas que llamamos
comerciales, sino con la alimentacién rica y balanceada donde se
hallan los clementos nutritivos conocidos que deben ser muchos.
Las vitaminas estin en los alimentos v allf es donde hay que bus-
carlas, en su estado mas natural y ficiles de asimilar. En mi opi-
nién particular el nifio que empieza a comer se encuentra a salvo,
no asi el que no come y tnicamente se le estén administrando vita-
minas comerciales, que si no muere tiende a la cronicidad, no que-
riendo decir con ésto que las vitaminas comerciales no deban ser
empleadas en los casos de carencia, sino solamenle que no sc abuse
de ellas.



CAPITULO VI o
CONCLUSIONES

El organismo humano necesita para su crecimiento y desarro-
llo una gran variedad de substancias tales como: las proteinas,
las grasas, los carbohidratos, los minerales y el agua, que al ser
ingeridos por el tubo gastro intestinal son desintegrados y trans-
formados para que puedan ser aprovechados. Al igual que estas
substancias existen otras que son csenciales, 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 organizacion y por hallarse mas
delicadamente equilibrados en cuanto a sus requerimientos espe-
cificos, se alteran muv significativamente dzspués de una tempo-
rada de carencia, dando ocasién a que se presenten las manifesta-
ciones clinicas,

En la mayoria 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 sintomatologia complicada, pero que para el médico que estd
acostumbrado a observarlas, le facilita de este modo el diagnds-
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 alli e¢s donde llegan a producirse en anima-
les de experimentacién.

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 nutricién. La cual a causa de su rdpido
desarrollo los 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 estdn aun cn discusion.

Los primeros investigadores consideraban la carencia- de una
vitamina como la disminucién en la cantidad 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 enfermedad nutricional es producida por:

1) Consumo insuficiente.

2) Digestion inadeccuada,

3)" Absorcién defettuosa.

4) Requerimiento aumentado,
5) Utilizacién insuficiente.

6) Pérdida por excrecidn.

Con el fin de mantenernos en buen estado de salud, debemos
de procurar que estos factorss que tratan de perturbar.el equili-
brio de las substancias alimenticias, sean igualados o contrarres-
tados por otros cncargados de su conservacién, Salvo el primer
factor de los considerados anteriormente, todos los demds se basan
en que teniendo la suficiente cantidad de alimentos, éstos no pue-
den ser aprovechados por el estado en aue ¢l organismo se encuen-
tra. Sin embargo, debemos de hacer notar, que en Latinoamérica
como en muchas otras naciones no se produce la cantidad de ali-
mentos necesarios para una adecuada nutricién de sus habitantes.

En nuestro pais en narticular, el problema de la desnutricién
es grave, pero obedece en gran parte a la falta de educacién popu-
lar alimentaria, que compense las deficiencias con el buen uso de
los recursos alimenticios. disponibles para cada zona geogrifica y
es que en realidad las clases populares no tienen conocimiento de
los alimentos claves para la nutricién humana, Principalmente
consumen cereales y tubérculos lo que produce una desnutricion
crénica, A esto debemos agregar que por desgracia los alimentos
mas nutritivos son los mas caros, lo que favorece el consumo de
lo mas baratos, pero menos nutritivos.

La sintomatologia de todas las enfermedades carenciales re-
percute en el crecimiento y desarrollo del paciente, pero existen
sintomas clasicos de cada una de ellas que indiscutiblemente nos
van a dirigir a un diagndstico. Este diagndstico mas que en la
sintomatologia de la enfermedad se basa en la historia clinica,
pues se preguntari sobre ¢l tipo de alimentacion a que ha estado
sometida la perfona; las pruebas de laboratorio raramente nos
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dan resultados satisfactorios y sélo en algunos padecimientos en
particular podemos obtener resultados que nos lleven al diagnés-
tico correcto.

La profilaxis de la enfermedad consiste en dar dietas bien ba-
lanceadas que contengan tanto proteinas como vitaminas y demdas
factores nutritivos, Para cada enfermedad en particular se dara el
factor nutritivo carencial en mayores proporciones. Ademdas se tra-
tard de evitar infecciones posteriores que agravarian el cuadro sin-
tomatico.

El tratamiento al igual que la profilaxis consiste en una die-
ta amplia y bien equilibrada ademias del consumo de preparados
farmacéuticos que contienen el o los factores carenciales constan-
tes de 1a enfermedad, debiendo recurrir estos prenarados solamen-
te en los casos extremos y cuando la dieta no sea suficiente para
el restablecimiento completo del enfermo.

Ahora bien, cste es el tratamiento referente a un enfermo, pe-
ro para el tratamiento de esa misma enfermedad que afecte a pai-
ses enteres, ¢s nescesario cambatir el hambirz v 1a desnutricion.

Existen en la actualidad instituciones como la FAO (Organiza-
cion de las Naciones Unidas para la Agricultura v la alimentacidgn)
que figura en primera fila de este combate contra el hambre v en
Ja actualidad cucnta con mas de 90 naciones miembros y que co-
laboran por la consecuciéon de los siruientes fines:

1) Elevar los niveles de nutricion v de vida de los pueblos.

2) Mejorar ¢l rendimicnto de la produccion vy la eficiencia de
la distribucidn de todos los alimentos.

3) Mejorar las condiciones de la poblacién rural contribu-
yendo a la expansién de la economia mundial.

El TInstituto de Nutricién d¢ Centro América v Panama (IN-
CAP), que es un organismo intcrnacional de cardcter cientifico,
creado para estudiar los problemas nutricionales de la region y
buscar los medios de solucionarlos.

En nuestro pafs el Instituto Nacional de Nutricién que viene
realizando encuestas para conocer el estado nutricional de toda
nucstra poblacion en diferentes dreas geogrificas.

Mereciendo mencion especial un programa de salud publica
destinado a valorar los .factores que determinan el estado de nu-
tricién en el medio rural y quc se ha denominado como “Opera-
cién Zacatepec”, organizado v llevado a cabo por el Centro de Es-
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tudios Rurales del Hospital Infantil de México en Tlaltizapin (Mo-
relos) y desde su comienzo, hace cinco afios, ha tenido proyeccio-
nes internacionales como centro de investigacién v estudio, que
ahonda en las raices sociales de la desnutricion.

Existen ademds en América otras instituciones dedicadas al es-
tudio de la nutricién, las cuales no mencionaremos por ahora.

Ahora sélo me resta mencionar que el hambre y la desnutri-
cién no es problema de un pais ni de varios, sino un problema
mundial, que si bien, en la actualidad no afecta a algunas nacio-
nes que podrian llamarse “privilegiadas” en un futuro y debido a
causas como sobre poblacién, serd un problema bastante grave,
sin embargo, creo que para entonces y por el camgino que se han
trazado las organizaciones antes mencionadas, se”podra llegar a una
resolucidn amplia y satisfactoria.
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Lo que nos entristece hoy nos regocijard mahana; lo que nos cues-
ta trabajo, serd facilidad; lo que hoy nos parcce negro
y opaco, resplandecerd maiiana con la luz de la

experiencia y el saber.
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