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COMPLICACIONES OCULARES DE LA MALNUTRICION PROTEICA*
D. 8. McLAREN, M.D., PuD., DM.T. = H.t

Investigador médico del East Africon Institute for Medical Research, Mwanza, Tanganika

La presencia del sindrome conocido bajo
los nombres de kwashiorkor, sindrome del
edema nutricional, sindrome pluricarencial,
y otros muchos (1), y caracterizado princi-
palmente por una deficiencia dietética de
proteina, se bha sefialado en la mayoria de
las colectividades desnutridas. Kl cuadro
clinico varia en ciertos detalles de un lugar
a otro, y mientras algunas de estas diferen-
cias siguen siendo una incégnita, otras pare-
cen estar satisfactoriamente explicadas por
ciertas deficiencias vitaminicas concomi-
tantes,

Se admite, en general, que las complica-
ciones oftdlmicas, cuando las hay, se deben
a la deficiencia de la vitamina A o de vita-
minas del ecomplejo B, opinién que las con-
clusiones derivadas del presente examen de
la. literatura sobre este problema vienen a
confirmar. No parece que hasta ahora haya
pruebas convincentes que confirmen el pare-
cer, a veces expuesto, de que la simple defi-
ciencia proteica baste para producir lesiones
oculares en el hombre. Es coneebible que la
desnutricién proteica pueda afectar adver-
samente diversos aspectos del metabolismo
de la vitamina A, punto que se analizari
més adelante, pero cuando la deficiencia pro-
teica va acompafiada de auténtica xeroftal-
mia, la muy escasa ingestién de dicha vita-
mina o de la provitamina, se considera por
lo general como una explicacién adecuada
de ese fendmeno.

Los ojos, especialmente en su segmento
anterior son ficilmente accesibles al examen
del clinico, pero su estado, por efecto de la
desnutricién protelea, no ha sido objeto de
notificacién sistemética y, por consiguiente,

* Publicado en inglés en el Bulletin of the World
Health Organization, Vol. 19, No. 2, 1958.

7 Ex miembro de la MRC Human Nutrition
Research Unit, National Institute for Medical
Research, Londres.

serd necesario distinguir las zonas que han
dado cuenta de la falta de signos oculares de
las que no hacen mencién de los ojos en sus
informes. En el presente trabajo se citardn
informes del primer tipo, pero puede darse
por seguro que, en otros informes de desnu-
tricién proteica no mencionados en este lu-
gar, tampoco se hacen observaciones sobre
el estado de los ojos.

A pesar del descuido en que se ha tenido
a los ojos desde el punto de vista que nos
ocupa, los muchos informes que se mencionan
a continuacién dando cuenta de complica-
ciones oculares en casos de desnutricién pro-
teica, justifican plenamente que se dé amplia
publicidad al examen de los mismos. Son
numerosas las deseripciones generales de es-
tas afecciones por autores que trabajaron en
zonas donde las lesiones oculares son poco
comunes, y al examinar la literatura médica
de otros lugares con los que no habian tenido
contacto directo, no cuidaron esos autores de
consultar los trabajos en que el tema se
examina desde un punto de vista oftalmo-
16gico. Se da mucho el caso de que en una
monografia de tanto mérito como la de
Trowell, Davies y Dean sélo se mencionan
informes sobre complicaciones oculares en
tres paises—Indonesia, India y México. Se
demostrara, ahora que este modo de tratar
la cuestién es injusto por su falta de ampli-
tud.

EXAMEN DE LA LITERATURA MEDICA
Asia

s natural que el examen empiece por la
parte del mundo de donde, en el pasado, han
venido la mayoria de los informes dando
cuenta de una elevada incidencia de xerof-
talmia y queratomalacia. La deficiencia de
vitamina A como causa de pérdida de la
vista fue identificada y descritg antes de que
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lo fueran las consecuencias, igualmente gra-
ves, de la deficiencia proteica, si bien los
efectos de ambas deficiencias se hacen sen-
tir sobre el grupo de edad preescolar y, con
frecuencia, un mismo nifio sufre de ambas
dolencias. Asi vemos como mucho antes de
que Oomen (2, 3) llamara la atencién sobre
709%) de xerof-
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la elevada prevalencia (un
talmia en nifios enfermos de sindrome pluri-
carencial de la infancia, en Macassar y Dja-

karta, Indonesi EL de Haas, Posthuma Yy
Meulemans (4) habian observado ya una
prevalencia similarmente elevada de distro-
fia general en los casos de xeroftalmia regis-
trados en el Hospital Central de Batavia
(la actual Djakarta). Desde Kalimantan
(antes Borneo holandés), Hoogenkamp (5)
describié 91 casos de avitaminosis A, de los
cuales el 57 % presentaban dilatacién del
higado, y de 14 biopsias, 11 revelaron estea-
tosis. Yap Kie Tiong (6), oftalmdlogo de
Jogjakarta, que cada afio trata centenares
de casos de xeroftalmia y queratomalacia,
opina que la deficiencia proteica es la causa
de la necrosis colicuativa de la cérnea en la
fase més avanzada.

En los primeros informes sobre querato-
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1alacia en China se hace mencidn

cuencia de Slgl]OS sistémicos que indican una

deficiencia proteica. Los 10 casos de quera-
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distrofia general, y Keefer y Yang (8) en-
contraron, por su parte, que entre 11 nifios
enfermos de anemia y desnutricién y ali-
mentados exclusivamente con leche durante
muchos meses, 3 sufrian también de quera-
tomalacia. En Peiping, Weech (9) observé
edema en 5 de los 13 enfermos de querato-
malacia menores de 3 afios y medio que él
habia tratado y, al sefialar la marcada desnu-
tricidn de todos ellos, expresé el parecer de
que el edema no era una manifestacién de
deficiencia de vitamina A sino de un tras-
torno nutritivo asociado. De los 203 casos de
xeroftalmia estudiados por Sweet y K’Ang
(10) 11 sufrian también de edema nutri-
cional y la albimina sérica resulté baja en
todos los casos en que ésta se determind.
Chen (11) describié en fecha posterior la
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frecuente presencia de queratomalacia en
nifios de Shanghai que padecian de edema nu-
tricional, y consideré que esa complicacién
era la prueba mis evidente de deficiencia
vitaminica en estos nifios. Sin
segin Platt (12), que recientemente recorrié
el pafs y pudo comparar la situacién actual
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Guerra Mundial, la deficiencia de vitamina
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Uno de los més conocidos informes sobre
la queratomalacia en ia India (13) menciona
su frecuente asociacién con las hepatitis, y
aunque el autor oftalmélogo califica esa
afecei6n de cirrosis biliar, su causa puede
muy bien haber sido, en parte, la malnutri-
cién proteica. Kirwan, Sen y Bose (14), en su
deseripcién de la queratomalacia de nifios
bengalies, mencionan la emaciacién, dis-
tensién abdominal, pelo seco, quebradizo y
escaso, piel floja, seca y obscura y, con fre-
cuencia, diarrea. Los efectos sistemdticos
sobre el hombre de la deficiencia de vitamina
A no estdn claramente definidos, y es ade-
mas muy probable que vayan acompafados
de los efectos de insuficiencia de ecalorias v

proteinas. La situacién de Bengala parece
ser andloga a la de Orissa, provincia vecina,

dande al anfar no acartd g enen
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oculares en casos de sindrome pluricarencial
de la infancia y los nifios afectados de quera-
tomalacia eran también mardsmicos (15).
Recientes informes recibidos de Madrés (16,
17), Coonoor (18) y Poona (19), dan cuenta
de una elevada incidencia de complicaciones
oculares atribuidas a la deficiencia de vita-
mina A en nifios que sufren de malnutricién
proteica.

Jayasekera, De Mel y Cullumbine (20)
comunican desde Ceildn que, de 40 casos de
“hepatitis adiposa” examinados, 19 pre-
sentaban xerosis, pero no dan m4ds detalles.

Un antiguo e interesante informe sobre
malnutricién proteica de cuya previa di-
vulgacién no tiene noticia el autor, procede
de Malaya (21). En este trabajo titulado
“Observations on cases of keratomalacia’ e
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ilustrado con fotografias clinicas, se da
cuenta de que, ademds de lesiones oculares,
los nifios examinados presentaban “piel seca,
emaciacién, edema y un aspecto de mise-
ria”. Con una adecuada dieta de hospital y
un tratamiento de extracto de higado se
consiguié una mejora general. Said (1955)
pudo observar recientemente en Negri
Sembilan, que la queratomalacia era la
verdadera causa de la hospitalizacién de
seis nifios aquejados también de malnutri-
cién proteica.

En una monografia sobre malnutricion y
actividades de nutricién en el Japdn, pre-
sentada a la cuarta reunién del Comité de
Nutricién para Asia Meridional y Oriental,
celebrada en Tokio bajo los auspicios de la
FAO y la OMS durante los meses de sep-
tiembre y octubre de 1956, se afirma que los
lactantes y demds nifios que sufren de mal-
nutricién proteica acusan con frecuencia una
deficiencia vitaminica, en la mayoria de los
casos de vitamina A. Ese estado conduce al-
gunas veces a la pérdida de la vista. Del
Japén procede también la descripcidn (22)
de un trastorno nutricional conocido en el
pais bajo los nombres de “shibi” y “gatt-
chaki”, y atribuido a la deficiencia de ribo-
flavina. La enfermedad se localiza princi-
palmente en la piel, las membranas mucosas
v los ojos. Se indican como parte de este
sindrome las siguientes lesiones oculares:
blefaroconjuntivitis angular; hiperemia, vas-
cularizacién y pigmentacién en el limbo
cérneo; queratitis difusa superficial; pali-
dez temporal, enrojecimiento y opacidad del
nervio éptico.

La simultaneidad de queratomalacia y
desnutriciéon proteica en las Filipinas, ha
sido notificada desde Manila (23, 24); vy
Jelliffe (25) observd que la deficiencia de vi-
tamina A era comun y que, con frecuencia
iba acompafiada de diarrea, de ascariasis y
kwashiorkor.

Por Gltimo, se ha estimado conveniente
mencionar en este lugar el Gnico informe reci-
bido de Australasia. Manson-Bahr (20),
al dar cuenta de tres casos mortales de
sindrome pluricarencial de la infancia en ni-
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fios de Fiji, menciona que uno de ellos su-
fria de queratomalacia, que estima causada
por una deficiencia concomitante de vita-
mina A. No parece que la asociacién de estos
dos estados morbosos sea comun en el pais,
puesto que en una serie de otros 16 casos de
sindrome pluricarencial de la infancia el

mismo autor no menciona ninguna afeccién
ocular (27).

Oriente Medio y Norte de Africa

Es preferible examinar a un mismo tiempo
estas dos regiones. Son muy pocas las des-
cripciones de casos de malnutricién proteica
en el Oriente Medio, aunque es eomun la
deficiencia de vitamina A, y el autor del
presente trabajo no ha encontrado ningin
informe en el que se mencione la asociacién
de estos dos estados patolégicos. Dos infor-
mes procedentes del Norte de Africa sugieren
la coexistencia, en algunos casos, de las dos
condiciones morbosas.

Hanafy (28) habla de la malnutricién pro-
teica en Alejandria, Egipto, bajo el titulo
de “El sindrome subnutricional subagudo en
los lactantes”. E1 90 % de los 197 casos estu-
diados eran nifios de 1 a 3 afios. Las al-
teraciones de los ojos fueron frecuentes
v el autor de dicho informe las atribuye a la
deficiencia de vitamina A y de riboflavina.
Consistian esas alteraciones en inyeccidn
conjuntival con masas rojas, secas, en al-
gunos casos, 13, carnosas, sobre la conjun-
tiva; en algunos casos la cérnea aparecia
mate y vascularizada. Eran frecuentes las
ulceraciones y estafilomas.

Delon (29) dio cuenta desde Casablanca
de 10 casos de sindrome pluricarencial de la
infancia, dos de ellos con xeroftalmia. La
mayoria de los nifios padecian de fotofobia.

Africa al Sur del Sahara

Gracias al consumo de aceite de palma
roja (Eloeis guineensis), es muy poco comin
en Africa Occidental la deficiencia grave de
vitamina A, pero a pesar de ello, Thompson
(30) informé recientemente sobre la preva-
lencia de dicha deficiencia en Nigeria Sep-
tentrional, y describid, asimismo, un caso



Marzo 19569]

mortal de kwashiorkor acompafiado de que-
ratomalacia en la misma zona (31).

Las cldsicas descripciones de Williams
(32, 33), al dar cuenta de sus trabajos en
Ghana, mencionan especialmente que no se
habian observado en los casos de sindrome
pluricarencial de la infancia ciertas pertur-
baciones presentes en otros miembros de la
misma poblacién, como las manchas de Bi-
tot, la ceguera nocturna y la xeroftalmia.
Serfa interesante saber si la situacién de
dicho pais sigue siendo la que Williams des-
cribié en sus trabajos.

En Africa Oceidental Francesa, son fre-
cuentes las afecciones del segmento anterior
del ojo al mismo tiempo que las de otras
membranas mucosas, y la mayoria de las
lesiones descritas como ‘‘conjuntivitis gra-
nular y queratoconjuntivitis, con sufusiones
subconjuntivales hemorrigicas” (34) y “con-
juntivitis subaguda” (35), sugieren una de-
ficiencia del complejo vitaminico B. Sin
embargo, Dupon (36) da cuenta de que en
Dakar algunos casos de malnutricién pro-
teica van también acompafiados de xerof-
talmia. Una de las primeras descripciones
(37) de complicaciones oculares en casos de
malnutricidn proteica procede del Camertin
francés, v en ella se hace referencia a una
marcada pigmentacién palpebral, casi siem-
pre acompafiada de secrecién oculonasal.

En Africa Oriental, la deficiencia de vi-
tamina A parece ser bastante comin pero
rara vez ha sido notificada en asociacién con
la malnutricién proteica. Uno de los pri-
meros casos de Trowell (38) padecia de
queratomalacia y recientemente en los casos
de sindrome pluricarencial de la infancia
examinados por él, los valores plasméticos de
vitamina A y de caroteno resultaron bajos,
pero no se observaron signos oculares clini-
cos (39). El autor del presente trabajo pudo
observar en fecha reciente algunos casos de
sindrome pluricarencial de la infancia en
Mombasa, Kenya, uno de los cuales presen-
taba xerosis avanzada de la conjuntiva y de
la cérnea, y otro el “prolapso limpio espon-
taneo del iris”’, complicacién, esta ltima,
que es asimismo comun entre los nifios ban-

COMPLICACIONES OCULARES DE LA MALNUTRICION PROTEICA

275

tdes sudafricanos, como veremos més ade-
lante. Davies planteé la importante cuestion
de si la deficiencia proteica afecta a las
glandulas lacrimales y, en caso afirmativo, si
las alteraciones que se producen pueden ori-
ginar lesiones secundarias del segmento an-
terior del ojo (1). El mismo autor describi
y dio cuenta de alteraciones atréficas de las
glindulas lacrimales en casos de sindrome
pluricarencial de la infancia, similares a las
que se observan en gldndulas pancredticas y
salivales.

En Africa Central, es comun la malnutri-
cién proteica, pero en general no afecta a los
ojos. Van Daele (40) hace hincapié en el
hecho de que los casos que examiné en el
Congo Belga no presentaron ningin signo
ocular. Sin embargo, en los altiplanos de
Ruanda Urundi, no crece la palma roja y la
deficiencia de vitamina A es muy comin
(41). Roels (42) da cuenta de que algunos
nifios afectados de sindrome pluricarencial de
la infancia padecian también de xeroftalmia.

Por dltimo, en Africa del Sur la malnutri-
cién proteica es corriente entre la poblacién
bantd, pero no va frecuentemente acompa-
fiada de xeroftalmia. Cuando se presentan
complicaciones oculares, éstas parecen indi-
car més bien una deficiencia del complejo de
la vitamina B (43, 44). No obstante, al re-
ferirse a la deficiencia de vitamina A,
Klenerman menciona también varios casos
de trastornos oculares que condujeron a la
pérdida de la vista del paciente. Es de gran
interés la enfermedad de los nifios banties
de corta edad de East London, a la que
Blumenthal (45, 46) da, en su deseripcidn, el
nombre de “queratitis de la malnutricién”.
No parece haber duda de que estos nifios
sufrfan de malnutricién proteica y de que
las lesiones cdérneas eran muy distintas de la
queratomalacia. Esto puede afirmarse tam-
bién, con absoluta certeza, del “prolapso
limpio espontineo del iris”, ya mencionado.
Sin embargo, algunos de los demés tipos de
lesién a que se refiere Blumenthal son mas
dudosos. Se desconoce todavia la verdadera
etiologia de esta enfermedad, tal vez muy
extendida, y se esperan, por consiguiente,
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con vivo interés otros informes y los resulta-
dos de tratamientos.

América Central

Autret y Behar (47), en su informe sobre
la malnutricién proteica en Centro América,
dan cuenta de que los investigadores encon-
traron frecuentes menciones de casos de
queratomalacia, opacidad y ulceracién de la
cérnea. Esta indicacién de la frecuente simul-
taneidad de estas complicaciones en dicha
zona aparece confirmada en numerosos in-
formes. Segtin Waterlow (48), la queratoma-
lacia es una de las caracteristicas més des-
tacadas del sindrome descrito por Gil (49)
en México. Pagola (50) encontré en México,
D. F., en el 90% de 500 casos de malnutri-
cién proteica, signos de deficiencia de vita-
mina A, delatados por una disminucién de
humedad de la conjuntiva observada con el
biomicroscopio. De estos casos, 78 % eran
de xerosis precoz, 7% de xeroftalmia con
tdleera corneal, ¥y 12% de queratitis; en el
1,3 % se comprobé la presencia de manchas
de Bitot. Los titulos sanguineos de vitamina
A y caroteno aleanzaban el bajo nivel de
10-20 unidades por 100 gramos. Pagola
atribuyé la queratitis a deficiencia de ribo-
flavina en el 12 % de los casos, y 1a hiperemia
de las venas circuncorneales, en el 62 %. Los
casos de Turnbull (51), asimismo en México,
parecen haber presentado también complica-
ciones oculares debidas a deficiencia de vita-
minas del complejo B.

En Honduras, Vidal (52) describié la con-
juntivitis y la xerosis como manifestaciones
ocasionales de malnutricién proteica.

Un informe procedente de Guatemala
sefiala niveles séricos constantemente bajos
de caroteno y vitamina A (53, 54); sin em-
bargo, segtn la experiencia de Scrimshaw y
sus colaboradores no parece que esos cam-
bios bioquimicos hayan ido acompafiados de
lesiones clinicas del ojo.

Castellanos (55), citado por Trowell (56),
descubrié que, en Cuba, la xeroftalmia se
presenta frecuentemente asociada a la mal-
nutricién proteica, vy més tarde (57) comu-
nicé que el 10 % de sus casos sufrian de xerof-
talmia.
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Pero 1a deficiencia de vitamina A no parece
ser frecuente en las Indias Occidentales In-
glesas (25), y no se tiene noticia de ningin
informe que sefiale signos oculares concomi-
tantes con la malnutricién, tan generalizada
en estas islas.

América del Sur

Un estudio reciente (58) de la malnutri-
cién proteica en Brasil no alude para nada a
complicaciones oculares, pero Carvalho (59,
60), en Rio de Janeiro, descubrié hemeralo-
pia v xeroftalmia en 16 de sus 58 casos, y
Pernetta y De Martino (61), en la misma ciu-
dad, sefialan que 2 de sus 7 casos presenta-
ban xerosis conjuntival.

En Caracas, Venezuela, Oropeza (62) en-
contré una tasa muy elevada (50 %) de hi-
peremia conjuntival y de secrecién lacrimal
excesiva entre sus 114 casos. También men-
ciona la presencia de xeroftalmia.

Segin Meneghello y sus colaboradores
(63, 64), en Santiago, Chile, las avitaminosis
eran subclinicas, pero pudieron descubrirse
deficiencias de vitamina A mostrando quera-
tinizacién de la cdrnea. Citando a Maffio-
letti (65), mencionan dichos autores que el
examen de raspados del ojo para descubrir
deficiencia de vitamina A, dio resultados
positivos. Al informar sobre un caso tipico,
una nifia de 2 afios, afirman que el examen de
los ojos revelé escleréticas azules y conjun-
tivas muy palidas y secas, y que la nifia
lloraba sin derramar lagrimas.

Los casos de Van der Sar (66), en Cura-
zao, presentaban xeroftalmia; de uno de ellos
se ofrece una ilustracién, y otro, el de la
Fig. 5, ha de considerarse como un caso de
xerosis conjuntival a juicio del autor de este
articulo. Se sefiala asimismo en ese informe
la frecuencia de blefaritis y otras lesiones
mucocutineas.

Por tltimo, Herlinger (67) menciona que,
en la Guayana Inglesa no se encontré signos
de deficiencia de vitamina A en los nifios en-
fermos de kwashiorkor.

América del Norte y Europa

Considerando conjuntamente estas dos
zZonas, se encuentra en resumen la misma es-
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trecha asociacién de la deficiencia de vita-
mina A y la malnutricién proteiea en los pri-
meros informes sobre el sindrome en lugares
donde éste ya no se presenta, y por lo menos
en una de las descripciones actuales.

Czerny y Keller (68), en su cldsica mono-
grafia Mehindhrschaden, o distrofia de car-
bohidrato, mencionan la xeroftalmia como
caracteristica de algunos de sus casos, y en-
tre otros informes procedentes de Alemania,
los de Stolte (69) y Finkelstein (70) recono-
cen que dicho tipo de distrofia, plenamente
desarrollada, puede comprender en su sinto-
matologia, ademas de edema, queratomalacia
v espasmofilia.

En adultos que padecian de edema del
hambre en Europs durante la Primera Guerra
Mundial y poco después, se observaron signos
de deficiencia benigna de vitamina A, como
ceglera nocturna y xerosis de la conjuntiva,
en Alemania (71, 72) ¥y en Polonia (73);
Maver (74) los menciona también en una
extensa resefia del edema del hambre.

Los conocidos informes de Bloch (75-77),
dando cuenta del brote general de deficiencia
de vitamina A en Dinamarca durante este
periodo, hacen hincapié en los signos dis-
tréficos generales, y algunas de sus fotogra-
fias ofrecen un cercano parecido con las del
actual sindrome pluricarencial de la infancia.
También en Dinamarca, Blegvad (78), en un
estudio de las primeras publicaciones sobre
la xeroftalmia, hizo observar que siete au-
tores habian descrito la queratomalacia aso-
ciada a Mehlndhrschaden, y dio cuenta de
que, entre una serie de 453 casos de quera-
tomalacia, de los 20 casos fatales a los que se
hizo la autopsia, 3 presentaban ‘“degenera-
cién hepatica adiposa” y 2 “esteatosis hepé-
tica”.

Algunos de los primeros informes de los
Estados Unidos mencionan M ehindhrschaden,
pero el autor del presente articulo sélo des-
cubrié uno que hiciese mencién de querato-
malacia en la sintomatologia: el de Ross
{1921), dando cuenta de cuatro casos de ese
tipo en Baltimore, Maryland.

En algunas partes de Europa meridional y
oriental sigue existiendo malnutricién pro-
teica, pero el tnico informe que hace men-
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cién de queratomalacia y que el autor conoce
(79) procede de la parte meridional de Italia,
donde la malnutricién parece ser corriente.

ETIOLOGIA

Del examen que antecede se evidencia que
las lesiones oculares graves pueden ser una de
las més frecuentes e importantes complica-
ciones de la malnutricién proteica. Se plan-
tea naturalmente, la cuestién de saber edmo
se producen estas alteraciones. Las de indole
menos grave, debidas tal vez a deficiencia de
vitaminas del complejo B, como la blefaritis
angular, la inyeccién circumecorneal y Ia
fotofobia, no se examinarin en este lugar, y
la atencién se concentrard en los estados que
producen ceguera: xeroftalmia y queratoma-
lacia, atribuibles solamente por lo que hasta
ahora se sabe, a deficiencia de vitamina A.

En teoria, la deficiencia proteica puede
influir adversamente en las siguientes fases
del metabolismo de la vitamina A:

1. Absorcién. Se sabe que la concentracién
de enzimas pancredticas e intestinales dis-
minuye y que ocurren cambios histoldgicos
de estas estructuras cuando hay malnutri-
cién proteica, tanto humana como animal.

2. Conversién de caroteno en vitaming A. Se
produce principalmente, como es sabido, en
el intestino delgado, y la malnutricién pro-
teica puede entorpecer el proceso.

3. Transporte. Salvo la vitamina A recién
absorbida del intestino, la mayor parte de la
vitamina estd presente en la sangre como el
alcohol libre imperfectamente adherido a
una proteina que se supone sea albdmina.

4. Almacenamiento. Este tiene lugar en el
higado sobre todo y principalmente en sus
células reticuloendoteliales. Se ignora si la
infiltracién grasienta de células hepiticas
parenquimatosas entorpece gravemente este
almacenamiento.

5. Utilizacion por las células. Salvo en lo
que se refiere a la retina, casi nada se sabe
acerca de la funcién de la vitamina A en el
metabolismo celular. Estudios recientes me-
diante el microscopio electrénico (80) indi-
can que las mitocondrias son perturbadas
seriamente por la deficiencia de vitamina A, y
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que un metabolismo desordenado de las
proteinas agravaria ciertamente los efectos
adversos sobre dichas estructuras celulares
vitales.

En la actualidad no hay pruebas feha-
cientes de que una cualquiera de estas posi-
bilidades sea un factor de la deficiencia de
vitamina A como complicacién de la desnu-
tricién proteica. De gran importancia desde
el punto de vista practico y relativamente
facil de averiguar, es la ingestién efectiva
diaria de la vitamina en la leche materna y
en otros constituyentes de la dieta de los
nifios malnutridos. El autor tiene el con-
vencimiento de que, una vez hecha esta com-
probacidn, la escasa ingestién de vitamina A
aparecerd como la causa més frecuente, con
mucho, de las complicaciones oculares de la
malnutricién proteica.

CONCLUSIONES

En vista de los muchos informes recibidos
de casi todas partes sobre la intima asocia-
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cién entre signos oculares y malnutricién
proteica, v ante consecuencias tan graves
como el menoscabo o la pérdida total de la
vista, es imprescindible que, en esos casos:

a) se proceda siempre a un examen com-
pleto de los ojos;

b) se anote cuidadosamente su estado en
los informes sobre la malnutricién proteica;
y

¢) se haga hincapié sobre la importancia
de que los autores de tales informes expli-
quen claramente el significado de los térmi-
nos que emplean.

Respecto de la terapéutica y de las medi-
das profilicticas, ha de considerarse proba-
ble, a juzgar por la labor levada a cabo, que
incluso en ausencia de signos fisicos paten-
tes, las reservas de vitamina A del nifio que
sufre desnutricién proteica sean bajas. Por
consiguiente, la correccién de esa deficiencia
debe formar parte de todo programa de tra-
tamiento.
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