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El siguiente resumen representa una exposición de los actuales puntos 
de vista. La falta de información completa, debida al rápido desarrollo 
del tema, hace que algunas afirmaciones sean tentativas y susceptibles a 
una probable revisión temprana. Al presentar este estudio el Consejo 
ordena que se haga hincapié en el punto de que jamas hay que atenerse 
a las vitaminas como un sustituto del consumo regular de una alimen- 
tación adecuada. 

En este trabajo, enuméranse los estigmas y sfntomas asociados con la 
deficiencia de vitamina A, tiamina, riboflavina, niacina, ácido ascórbico, 
vitamina D, y vitamina K, junto con una explicación del tratamiento de 
cada carencia. Algunas avitaminosis, especialmente las relacionadas 
con la biotina, piridoxina, ácido pantoténico y vitamina E, no van acom- 
pañadas de estigmas que puedan reconocerse actualmente.’ El tema se 
encuentra aun en una etapa de fluidez y evoluci6n, que probablemente 
impondra pronto revisión o ampliación sobre todo en lo tocante al 
diagn6stico y tratamiento de la carencia de ácido f6lico, vitamina ésta 
aislada tan recientemente, que no se considera en este trabajo. Muchos 
de los estigmas enumerados no son en sf mismos típicos de una avita- 
minosis, pero la combinación de varios de ellos constituye por lo menos 
prueba presuntiva de algún trastorno de la nutrición. Las avitaminosis 
que se suelen encontrar en la práctica médica general son múltiples, y 
debe hacerse un cuidadoso estudio de la historia dietética si se observan 
en el enfermo varios de los estigmas enumerados. Téngase en cuenta 
que ciertos esfuerzos, tales como el embarazo, la exposición a la intem- 
perie, enfermedad, etc., pueden ocasionar una avitaminosis aun cuando 
la alimentación pase por adecuada. El tratamiento de las avitaminosis 
entraña la administración oral o, de ser necesario, parentérica, de dosis 
suficientes para lograr resultados terap6uticos y la continuación de este 
tratamiento por perfodos largos para garantizar una prueba terapéutica 
satisfactoria. Sin embargo, como por lo general el diagnóstico es en 
muchos casos tentativo, rara vez está justificado el atenerse exclusiva- 
mente a una terapéutica específica, y en todos los casos la base de un 
buen tratamiento radica en una dieta planeada de modo que nutritiva- 
mente sea adecuada y en la seguridad de que es consumida.2 La dieta 

* Traducido por la Oficina Sanitaria Panamericana del Jour. Am. Med. Assn., 
pp. 666-67, jun. 22, 1946. 

1 Handbook of Nutrition: A Symposium Prepared Under the Auspices of the 
Council on Foods and Nutrition of the Ameritan Medical Association, 1943. 

e Jolliffe, Norman: The Preventive and Therapeutic Use of Vitamins, Jow. 
Am. Med. Asa-n., 613, obre. 27,1945. 
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reviste importancia en la educación del enfermo y como medio de 
suministrar factores aun no aislados mas contenidos en los elementos de 
dicha dieta. Resulta asimismo de valor en el tratamiento, pues debido a 
su contenido de factores aun no identificados, constituye una buena 
fuente del complejo vitaminico B, según representan la levadura de 
cerveza, o el extracto de la levadura, embrión de trigo, extractos de 
cereales o de salvado de arroz, extracto bruto de higado, o hfgado dese- 
cado. A un enfermo que no puede ingerir alimentos o drogas cuya 
asimilación es deficiente, puede administrársele por vía endovenosa 
extracto hepático por vía intramuscular, diluy&dolo en solución iso- 
tónica de cloruro de sodio o de dextrosa. 

Estigmas que sugieren avitaminosis A.-Xero& de Za conjuntiva : Espesamiento 
con p&dida de la transparencia de modo que ~610 pueden observarse con claridad 
los vasos de la conjuntiva bulbar, asociado con pigmentación más o menos amarilla, 
especialmente EL lo largo del meridiano horizontal del ojo ; rara vaz asociada con las 
plaquillas espumosas llamadas manchas de Bitot. Erupciones papulares de los 
foZdcuZos pilosebdceos: Sensacibn de rallo que en el comienzo semeja la carne de 
gallina, pero que al evolucionar presenta el cuadro de la queratosis pilar. Las 
caras extensoras de los brazos, muslos y piernas son las primordialmente afectadas. 
Xerosis o astealosis de Za piel: sequedad, descamación y arrugamiento, semejando 
en casos extremos la piel de caimán. En los comienzos el estado se asocia con 
queratosis pilar, pero persiste y se extiende después de desaparecer los folículos, 
quebrAndose y luego desapareciendo el vello del cuerpo. Todo el cuerpo se afecta, 
pero la piel de los miembros y principalmente de las piernas m&s que la de la cabeza 
y el tronco. Conjuntivilis folicular: Hipertrofia de los folículos, especialmente de 
los p&rpados inferiores. ArictaZopia: Notable solamente en los casos avanzados con 
avitaminosis grave. Queratomalacia: espesamiento con subsiguiente ulceraci6n y 
esfacelo cornea1 ; ~610 presente en las formas m&s graves y avanzadas. 

Estigmas que sugieren atiaminosis.-Pérdida de fuerza del cuadriceps: 
sin relación con la pérdida de la fuerza general y puesta de manifiesto 
por la incapacidad para erguirse estando en cuclillas. Pérdida de la 
sensación de la vibración: primero de los dedos del pie y luego en los 
maléolos y tibias. Hiperestesia de las pantorrillas y pies: primero dis- 
minución y pérdida de los reflejos del tendón de Aquiles y patelares: 
otros reflejos tendinosos se pierden en las etapas posteriores de la poli- 
neuritis del beriberi seco. Edema de Eas espinillas, tobillos y rodillas: 
observado en el beriberi húmedo. Hipertrojia cardZaca con edema e 
hzpertensión venosa: mala respuesta al descanso y a la administración de 
digital a menos que se dé tiamina. Manifestación tardia de una defi- 
ciencia grave (corazón beribérico). Edema papilar con hemorragias 
retinianas: asociado con oftalmoplejía y polineuritis. Manifestación 
tardía de una deficiencia aguda. Tratamiento de la atiaminosis: Estado 
agudo: 10-20 mg o más de tiamina dos veces al día hasta el alivio de 
los sktomas, lo que puede tardar días o semanas. Estado crónico: 
5-10 mg o más de tiamina dos veces al &a por un período prolongado. 
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Estigmas que sugieren arriboflavinosis.~Congesti6n del plexo ZZmbico marginal: 
visible con una lupa o con el aumento + 20 del oftalmoscopio; para distinguir la 
invasión de la córnea por los capilares procedentes del plexo (vascularizaci6n) se 
necesita un biomioroscopio y una lAmpara de hendidura. QueiZosis: Representada 
en la deficiencia cr6nicn por arrugas irregulares y excesivas, y en la aguda, por 
edema y desaparición del fruncimiento normal de los labios. Ambos asociados con 
enrojecimiento, adelgazamiento, descamaci6n y grietas del epitelio. Estomatitis 
comisural: Varias combinaciones de eritema y grietas abiertas en las comisuras de 
la boca con o sin maceración blancuzca húmeda (perleche, boqueras) ; cicatrices de 
las grietas curadas, Disebácea: Eritema recubierto de acumulaciones algo grasosas, 
coposas, semejando escarcha, observado principalmente en las alas de la nariz, 
cantos palpebrales, pabellones de las orejas y otros repliegues de la piel, acompañado 
en algunos casos de espesamiento y elevación de los folículos sebáceos de la nariz y 
mejillas, esto último tambi6n observado en la avitaminosis A. Lengua mapenta 
(cardenal): Pigmentaci6n rojiza amoratada con edema moderado y después aplana- 
miento de las papilas filiformes; observada en las deficiencias más avanzadas. 
Tratamiento de la arriboflavinosis: Estado agudo : 5 mg de riboflavina tres veces al 
día por un período prolongado. 

Estigmas que sugieren aniacinosis.-Edema de la lengua: traducido por 
muescas. Enrojecimiento agudo de la lengua: color de carne de res en los 
estados crónicos; rojo escarlata en las carencias graves agudas. Congestión 
e hipertroJia de las papilas de la Eengua, seguidas de fusión y atro$a: en el 
comienzo las papilas fungiformes muestran congestión e hipertrofia segui- 
das de hipertrofia y más tarde aplanamiento de las papilas Uiormes que 
al hipertrofiarse se unen o combinan produciendo fisuras múltiples de as- 
pecto de empedrado y luego liso. En las etapas más avanzadas de la de& 
ciencia estas alteraciones pueden o no ir acompañadas de fusoespiroqueto- 
sis de la lengua y de la boca, ulceración y formación de seudomembrana. 
Dermatitis: Eritema, descarnación áspera con ulceración y formación de 
ampollas, afectando principalmente las zonas de la piel expuestas a la 
luz, es decir, muñecas, tobillos, cuello y cara; observada solamente en la 
deficiencia aguda (pelagra) y entonces frecuentemente asociada con 
diarrea y demencia. Encejalopat~a: enturbiamiento de la mentalidad, 
rigidez en rueda de noria y reflejos de succión y prensión observados en 
las deficiencias agudas graves. Tratamiento de Za deficiencia de niacina: 
Estado agudo: 100 mg o más de niacinamida dos veces al dfa por varias 
semanas. Estado crónico: 100 mg de niacinamida dos veces al dia por 
un periodo prolongado. 

Estigmas que sugieren carencia de ãcido asc6rbico.-Enrojecimiento, edema, 
hiperestesia y hemorragia a la presi6n de Zas encias: Observados en las deficiencias 
agudas y subagudas de gravedad moderada, algunas veces con, pero generalmente 
sin, otros sínto,mas de carencia de ácido ascórbico. Espesamiento e hiperendureci- 
miento de las encias: Con retracción y exposición de la base de los dientes, incluso 
retracción de las papilas interdentales; observados en las defkiencias crónicas. 
Retracción gingival formando holsas entre la encía y el diente con infección secun- 
daria y producción de piorrea ; observada en las deficiencias cr6nicas. AJEojamiento 
y pérdida de los dientes. Hiperfragilidad capilar: Traducidos por hemorragias 
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petequiaIes de la piel, especialmente en la prueba del torniquete; observados en las 
deficiencias agudas y aubagudas n&s graves; propensión a las contusiones y equi- 
mosis espontkneas de la piel, hemorragias intraartal idiopáticas, y cicatrización 
lenta de las heridas; observados en las deficiencias agudas graves. Tratamiento de 
Ea deficiencia de dcido asc6rbieo: Estado agudo y subagudo : 100 mg o mãs de Ácido 
asc6rbico por varias semanas. Estado crónico : 100 mg de &cido ascórbico tres veces 
al día por un período prolongado. 

Estigmas que sugieren avitaminosis D.-Mulformackwxes óseas: La 
incurvación de las piernas, la malformación del tórax (en embudo) y 
los defectos de la dentadura que pueden representar restos de raquitismo 
temprano, que por lo general no está ya activo o no es susceptible de 
tratamiento; obsérvanse en la infancia y en los casos raros de raquitismo 
avanzado hiperplasis de las muñecas, codos, rodillas, tobillos y liga- 

mentos ocondrocostales (rosario raquítico) ; protrusión frontal; que res- 
ponden al tratamiento. Tratamiento cle Za avitaminosis D: En las 

criaturas: 1,500 a 2,500 unidades F.E.U. de vitamina D al día, continua- 
das por varios meses (doblar la dosis para niños prematuros). 

Estigmas que sugieren avitaminosis K.--Diálesis hemorr&ica: Especialmente 
en las heridas banales, relacionadas con la prolongación anormal del tiempo de la 
protrombina, presentAndose espontáneamente en los reci6n nacidos ; observada en 
adultos tratados con dicumarol o grandes dosis dc salicilatos ; en casos avanzados de 
enfermedades hep&ticas con pobre excreción de bilis, y en las enfermedadesdel 
intestino, tales como esprúo, en que la absorción vitamínica est& alterada. Trata- 
miento de Za avitaminosis R: En adultos: 1 mg de vitamina K dos o tres veces 
al día con o sin bilis (1 gm de bilis desecada o de sales biliares). En los recién 
nacidos: 1 mg diario de vitamina K sintética por vía intramuscular, en solución 
oleosa, por varios días. 

Smtomas de carencia.-Sólo raramente puede basarse up1 diagnóstico 
de avitaminosis en los síntomas o en otras anomalías menos signifi- 
cativas que las ya enumeradas. Sin embargo, tales síntomas y ano- 
malias acompañan frecuentemente a las lesiones menos especificas de la 
avitaminosis. Algunos síntomas observados comúnmente en la atia- 
minosis, y también menos notablemente en otras avitaminosis, com- 
prenden apatía, letargia, hiperirritabilidad emotiva, hiperacusia y estí- 
mulos dolorosos, cefalea, temores vagos, ofuscación mental, borrosidad 
de la memoria, astenia, pérdida de la destreza manual, insomnio, fla- 
tulencia, dolor epigástrico, y estreñimiento. En las carencias de ribo- 
flavina se encuentran: fotofobia, ardor ocular, lagrimeo y aslenopia que 
no alivia el uso de anteojos. Otras anomalías no relacionadas con 
avitaminosis específicas, pero comúnmente observadas en personas des- 
nutridas son: cabello seco, quebradizo, deslustrado, rebelde, parecido a 
la piel Bspera de los animales desnutridos; blefaritis; telangiectasia y 
seborrea faciales, pigmentación irregular de la cara especialmente subor- 
bitaria y circumoral, arritmia, bradicardia, taquicardia, hipotensión 

sanguhea, phrdida de la tonicidad muscular y anemia. 


