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I. INTRODUCCION

Guatemala es un pais cuyo crecimiento demogréfico produ-
ce un elevado porcentaje de poblacidn infantil; enfrentado aes-
fa situacidn con bajos Indices de desarrollo econdmico, cultural
y social, se materializa entonces los factores que combinados y
potencializados intervienen en la génesis de la desnutricién pro-
teico caldrica.

Segln datos proporcionados por el INCAP, en Guatemala
el 73.4 por ciento de los nifios menores de 5 afios sufren algin
grado de desnutricién de los cuales un 4.1% son desnutridos seve
ros (1).

Una de los consecuencias de la desnutricién proteico calé
rica severa, en especial al tipo kwashiorkor, es la  disminucién
de la actividad de varias enzimas en el suero, en los tejidos v
contenido duodenal (2). Ademés es una observacién comin que
los nifios que sufren Desnutricién severa (DPC 1ll) tienenconcen
traciones bajas de vitamina A en el plasma sanguineo (3,4, 5).

Esta deficiencia de vitamina A lleva a grados variables de
lesién ocular que varfa de ceguera nocturna hasta lesiones ocula=-
Py 14 - Fe -~ ° e o »
res necrdticas y atréfices con pérdida de la visién (6,7).

Se describe en este trabajo, la incidencia de lesiones ocu-
lares ocurrides a pacientes con DPC severa ingresados en el Hos-
pital General San Juan de Dios en el periodo de 1 afio en un and
lisis retrospectivo que incluye el tipo de lesién presentaday su
grado de reversibilidad, la edad més afecta y la procedencia del
paciente.



I, OBJETIVOS I1l. GENERALIDADES.
i

11,1 GENERALES: ‘ E I11.1 CONSIDERACIONES GENERALES:

11.1.1.- Contribuir al conocimiento de la esfrech? areluc‘ién : Moltiples trabajos de investigacién sobre DPC  severa
existente entre desnutricidn proteico caléricay 10": le- | se han publicado en revistas cientificas y se han estudiado
siones oculares ocurridas en estos pacientes por hipo= ' minuciosamente sus aspectos epidemiolégicos, patogénicos,
avitaminosis A. clnicos, bioquimicos, patoldgicos y su tratamiento.

I1.2 ESPECIFICOS:

‘ Asimismo, los trabajos de investigacidn sobre vitamina

. A han avanzado significativamente en los Gltimos 10  afios

11.2.1,- Determinar el porcentaje de pacientes con desnutri= publicéndose excelentes articulos de revisién sobre la qui-
cién proteico calérica severa ingresados al Hospi tal mica y su metabolismo (8) sus requerimientos dietéticos (9)
General San Juan de Dios del 1°. de enero de 1980l ' <L relacién con DPC severa (10, 11, 12, 13, 14, 15, 16).
1° de enero de 1981 que presentaron |esiones oculares.

11.2.2.- Conocer que tipo de lesién ocular sufrieron los pacien 11.1.1. LA VITAMINA A,
tes con desnutricidn profeico calérica severa ingresados |
al Hospital General en el mismo periodo de fiempo. ‘ Esta substancia forma parte de un grupo denominado vi
taminas liposolubles y cuya presencia en el organismo  es
11.2.3.- Conocer el porcentaje de lesiones oculares reversibles ‘ necesaria para su funcionamiento.

o irreversibles presentados por estos pacientes .
La principal fuente de vitamina A para la mayor par-

11,2.4.- Conocer la procedencia de los pacientes con desnutri- te de los animales son ciertos pigmentos carotenoides de
cién proteico calérica que presentaron lesiones ocula- | origen vegetal, predominantemente el beta caroteno.  En
res. ofios recientes se ha purificado parcialmente las 2 enzimas

' que catalizan la formacidn de vitamina A a partir del beta

I1.2.5- Conocer el grupo de edad que presentd mayor inciden caroteno y que son la dioxigenasa 15,15' de beta caroteno

cia de lesiones oculares y afectos con desnutricidn pro y la reductasa del retinaldehido en el intestino.

teico calbrica severa.

La dioxigenasa 15,15' de beta caroteno, cataliza el
\ rompimiento del beta caroteno para dar 2 moléculas de re-
| tinaldehido requiriéndose para esta reaccién de oxigenomo
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lecular, lecitina y sales biliares.

La reduccién del retinaldehido formado a reti nol es ca
talizada por una enzima que ha sido parcialmente purifica
da y llamada tentafivamente reductasa del retinaldehido, -
con un peso moleculear entre 60, 000 y 80,000y requiere
NADPH,

ABSORCION:

La vitamina A preformada se obtiene en la dieta prin=
cipalmente como ésteres de retinilo de cadena larga. Estos
con hidrolizados en el l6men intestinal por la accién  de
una hidrolasa de ésteres de retinilo de origen pancreatico.
El retinol ya absorbido es répidamente re-esterificado en
ol interior de la célula de la mucosa. Los ésteres de reti-
nilo (palmitato, oleato, estereato) formados son fransporta
dos por via linfética al higado donde son almacenados .

ALMACENAMIENTO:

Las células del parénquima hepético contienen la ma-
yor parte de la vitamina A almacenada en el higado y me-
nos del 4% de la misma se almacena en las células de Kup
ffer. El palmitato de retinilo representa més del 50% de
los ésteres almacenados.

Previo a la movilizacién de la vitamina A, los ésteres
son hidrolizados a retinol por una enzima, la hidrolasa del
palmitato de retinilo.

|

i.1.4

—

TRANSPORTE PLASMATICO:

La vitamina A se moviliza del Higado en forma del al
cohol libre, retinol, ligado a una proteina especifica de
transporte (RBP), siendo de esta manera como la  vitamina
A es transportada desde el higado hasta los tejidos periféri-
cos para satisfacer sus necesidades .




Beta caroteno

1
I

Fuente alimentaria
Palmitato de retinol

ESQUEMA DEL METABOLISMO DE LA VITAMINA A,
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Ingesta recomendada de retinol en varics edades
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111.3

HIPOAVITAMINOSIS A.

I11.3.1. DEFINIENDO EL TRASTORNO:

Esta condicién resulta de la deficiencia de vitamina A
en el suero y al igual que otros trastornos de  deficiencia,
no estd limitado a un solo sistema.

En Gltima instancia sin embargo, es el ojo el que es
eminentemente afectado y a pesar de que otras manifesta-
ciones orgdnicas pueden darse secundario a su deficiencia,
ameritan mucho menor atencidn.

El organismo es capaz de almacenar cantidades consi-
derables de vitamina A en el higado y a menos que estas re
servas disminuyan o sean bloqueadas y los niveles séricos
bajos, los sintomas clinicos no se presentan. Enun Adul-
to normal puede transcurrir hasta 2 afios de deplecién dieté
tica antes de que sintomas funcionales de deficiencia tisu-
lar se manifieste; sin embargo en un nifio en fase de creci
miento sus reservas hepdticas pueden disminuir répidamen-
te y lesiones corneales catastréficas pueden aparecer en se
manas y aun en dias. La deficiencia aislada de  vitamina
A es rara.

111.3.2. NOMENCLATURA:

Se ha propuesto que el término xeroftalmia debe ser -
usado como una simple descripcién de las lesiones oculares
de la hipoavitaminosis A en el hombre. Esto incluiria ce-
guera nocturna o nictalopia y xerosis conjuntival y corneal
(18) y cuando en este trabajo se mencione xeroftalmia in-
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cluird lo anterior sin especial referencia a algunas de ellas

o a complicaciones.

EPIDEMIOLOGIA:

La xeroftalmia obedece a un aporte ‘nsuficiente de vi
tamina A al ojo. La causa de esa deficiencia puede ser
muy compleja y depende del tipo y cantidad de vitamina Yy
pro=vitamina (fundamentalmente beta coroien_o) ingerida, -
de la capacidad de absorcion, transporfe y almacenamien=
to del sujeto y de sus necesidades metabdlicas .

La causa y la contribucién de cada uno de estos  fac-
tores variaran de una colectividad a otra originando dife-
rentes modalidades epidemiolégicas en lo que se refiere a
edad, sexo, cardcter estacional, magnitud y proporcion re
lativa de casos con y sin afeccion corneal .

La deficiencia de vitamina A puede presentarse cual
quier edad pero la Xeroftalmia clinica es predominantemen
te una enfermedad de la infancia.

La edad juega un papel significativo en la incidencia
y naturaleza de las manifestaciones oculares de la hipoavi
taminosis A. Diferentes factores patogénicos sonsumariza=

dos en la tabla 1.

10

TABLA 11

Ellespectio de la edad en la deficiencia de vitamina A.

Factores  patogénicos

Manifestaciones

Embarazo

2-5 afios

Edad escolar

Dieta bésica baja en vi
tamina A.
Requerimientos incre-
mentados

Tabus alimenticios
Esfuerzo de embarazos
repetidos

Lactancia materna: ba
jas concentraciones
volumen disminuido
Lactancia artificial
Negligencia materna
Infectiones

Lactancia Materna pro
longada at
Suplementaci@n .con ali
mentos pobres en vita=-
mina A.

Sindrome de abandono
Infecciones .

Dieta baja en Vit. A,

Grasas y proteinas.
Infecciones .

1

Nivela séricos bajos de
vitamina A,

Reservas hepaticas bajas
manchas de Bitot (oca-
sional)

Xeroftalmia (rara)

Inician disminucion de
niveles séricos de vita
mina A. B
Deplecién de las reser=
vas hepéticas
Xeroftalmia y auerato-
malacia

(relativamente com(n)
Xerosis conjuntival y
manchas de Bitot (raras)

Pico de incidencia de
Xeroftalmia y querato-
malacia

Xerosis conjuntival y
manchas de Bitot (co-
min)

Combios en el fondo de
ojo.

Xerosis Conjuntival y
manchas de Bitot predo
minan. Ceguera noctur
na. Cambios en el fon
do de ojo.




111.3.3.1. Embarazo:

Las mujeres embarazadas tienen sus requerimientos au
mentados por las necesidades fetales. Tabis alimenticios =
durante el mismo pueden jugar un papel importante —en su
deficiencia en algunas éreas y especialmente cuando hue-
vos, carne, pescado o leche que son fuentes de vitamina A
son excluidos de la dieta. La falta de planificacién fami-
liar con embarazos en répida sucesidn y lactancia prolon-
gada disminuyen las reservas hepaticas de vitaminay ma-
dres debilitadas, después de pocas semanas de lactancia -
pueden desarrollar serics lesiones oculares .

111.3.3.2. El lactante:

Las concentraciones de vitamina A en la leche de pe-
cho tiende a ser aproximadamente 190 U.l./100 ml. (19)
Es alta en el calostro y disminuye con la duracién  de la
lactancia (20)

Aun bajo circunstancies adversas la lactancia materna
es adecuada como Onica fuente de vitamina A por lo menos
durante los primeros 6 meses o més . En aquellos lactantes
que desarrollan xeroftalmia a esta edad generalmente hay
una desviacién de la alimentacién normal o un stress adi-
cional . Gemelos, huérfanos, o lactantes hijos de madres
trabajadoras y alimentados por vecinos o la abuela son es-
pecialmente susceptibles. .

La supresién de la lactancia materna y/o la comple-
mentacién con leches artificiales diluidas son los precurso-
res a la aparicin de xeroftalmia de grado variable y que
actualmente se ha visto de forma severa en lactantes.
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111.3.3.4. 2 a 5 afios de edad:

McLaren considera que es este periodo de vida el més
peligroso de todos desde el punto de vista nutricional .  En
este perfodo generalmente la madre queda nuevamente em
barazada y la lactancia prolongeda y sin ningdn efecto nu
tricional que ain se lleva a cabo es suspendida para prepa
rarse al advenimiento de la nueva criatura y es substi tuida
por una dieta inapropiada tipo adulto baja en proteinas vy
vitaminas y rica en carbohidratos y que constituye la base
para la presentacién de un kwashiorkor con xeroftalmia se
vera. Grandes demandas por el répido crecimiento y nue-
vas oportunidades para la presentacion de cuadros infeccio
sos allanan el camino para la presentacién de DPC severa
y queratomalacia,

I11.3.3.5. La edad escolar:

Como sujetos para exdmenes clinicos nutricionales, los ni-
Fos escolares ha probado ser el grupo més conveniente sin
embargo, ~a pesar de las facilidades con que pueden ser in
vestigadas son excluidos por ser este perfodo rel ativomente
snmune a la deficiencia de vitamina A, Solo un 10% de
todos los casos son de esta edad y generalmente tienen sig-
nos leves de xeroftalmia. Mayor disponibilidad a deriva-
dos que contienen vitamina podrian explicar esto.

N1.3.8:6, SEXQ:

Los hombres son aparentemente més vulnerables a este
defecto nutricional que las mujeres. QOomen en 1957 (21)
analizé los datos de 6,300 casos de todas las edades y con
cluyé que hay dos picos de incidencia maxima de xeroftal
mta. Uno era en la edad pre=escolar con 1.4:1 y otro de

13
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1.3.4.

los 10 afios y més de 6 : 1.

Las causas que expliquen satisfactoriamente esta situa
cidén abn no estén claras pero mayor incidencia de consul-
tas de nifios, disponibilidad de fuentes de carotenos o in-=
fluencias maternas podrian explicar esta si tuacién. El he-
cho de que al nacimiento el nivel sérico de retinol en san-=
gre es |levemente més bajo en hombres que en mujeres (22)
no explica en su totalidad la incidencia de xeroftalmia 'y
queratomalacia en hombres .

I11.3.3.7. CLIMA:

El clima y los estaciones influencian distintamente la
incidencia de esta deficiencia. La época seca es la més -
vulnerable en Africay el cercano Oriente pero enaquellas
areas un factor no nutricional "la diarrea de verano' juega
un papel importante. En Indonesia es también més frecuen
te durante la época de verano. En algunas Greas subtropi
cales hay 2 picos de incidencia; en el verano, coinciden-
te con la "diarrea de verano" y en invierno cuando les in-
fecciones respiratorias son frecuentes.

FACTORES CONTRIBUYENTES:

OTROS NUTRIENTES:

I11.3.4.1, PROTEINAS:

La relacién epidemioldgica entre las deficiencias de
proteina y de vitamina A la sugirié Oomen en la observa-
cién que hizo en Indonesia (23). Laos observaciones de di
cho autor sirvieron para estimular las investigaciones sobre

14
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la relacién mutua entre las proteinas y la vitamina A no so
lo en el plano nutricional sino también en el metabdlico.

Las observaciones de Dowling y Wald (24) en el senti
do de que la deficiencia de vitamina A resulta en una re=
duccién de la proteina opsina, han sido consideradas como
+ndicadoras de que muchas proteinas del organismo se esta
bilizan por la vitamina Ay se labilizan por la falta de és-—
fa.

Las concentraciones adecuadas de vitamina A parecen
ser necesarias para la estabilidad de la membrana pero can
tidades mayores o menores labilizan la membrana lisosomi—
ca. En este coso particular, la liberacidn de proteasas in-
tralisosomicas en la deficiencia de vi tamina A pudiera ser
causa de las mayores pérdidas de nitrégeno del organismo =
mediante el mayor catabolismo de la proteina (25).

Por ofro lado, es una observacion comin que los nifios
que padecen kwashiorkor tienen concentraciones muy bajos
de vitamina A en el plasma sanguineo (06, -27,28,/29)s Es
tudios realizados por Arroyave (30) concluyen que los ba=
jos niveles de vitamina A sérica que se encueniran en los
casos de Sindrome Pluricarencial Infantil puedenser una
consecuencia de la incapacidad generalizada de absorcion
de factores liposolubles. El hecho de que las caracteristi=
cas electroforéticas del plasma sean tan anormales en el =
kwashiorkor hizo pensar que la funcién de transporte  po-
drfa ser ofro factor causante. En ofro estudio,  Arroyave
(31) observd que si bien todos los nifios con kwashiorkor te
afan niveles iniciales muy bajos de vitamina A en  suero,
muchos de ellos mostraron un aumento notable durante las
primeras semanas de tratamiento aun cuando recibieran una
dieta sin contenido alguno de vitamina A; el aumento de

15
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vitamina en suero fue simulténeo con la concentracién de
proteina y albGmina en suero y sugirid que la aparicion sO=
bita de vitamina A sérica obedecié a la movilizacién de re
servas hepaticas bloqueades por la falta de una proteina de
transporte. Otros dos estudios de Arroyave (32, 33) apo=
yan tal posibilidad.

En aquellos casos en los cuales existe una  alimenta-
cién deficiente de proteinas pero también de vitamina A, -
el desarrollo de lesiones oculares graves generalmente no
se presenta por la reduccién del metabolismo de laproteina
del crecimiento y por lo tanto de vitamina A sin embargosi
el crecimiento se acelera mediante suplementacién de pro-
teinas exclusivamente, las manifestaciones de hipoavitami
nosis A pueden adquirir sGbitamente mayor gravedad y lasu
plementacién con Vitamina A es entonces obligada. Arro-
yave ha realizado excelentes trabajos y articules de revi-
sién sobre estos aspectos.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las manifestaciones oculares en el hombre representan
la Gnica evidencia real de la deficiencia de vitamina A.

McLaren divide convenientemente las lesiones en 2
grandes grupos: las que afectan el segmento anterior, de
naturaleza anatdémica e incluye la xerosis corneal y conjun
tival, las manchas de Bitot y las ulceraciones, la pigmenfa
cién y la queratomalacia, a

El otro grupo es la que afectan al segmento  posterior
(retina) y de naturaleza bioquimica e incluye la  ceguera
noc furna.
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Seguido de un intento inicial de clasificacidon propues
to por Ten Doesschate, una reciente junta de cooperacién
WHO /USAID (34) aceptd el esquema, modificado para de
finir los estados de xeroftalmia y registrar los diferentes as
pectos del sindrome més seguramente.

SIGNOS PRIMARIOS:

X 1A : Xerosis conjuntival .

X 1B : Xerosis conjuntival con manches de Bitot.
X 2 : Xerosis corneal .

X 3A : Xerosis corneal més ulceracién de la misma.
X 3B : Queratomalacia.

SIGNOS SECUNDARIOS:

XN : Ceguera nocturna.

Manchas de Bitot solamente .

Cambios tipicos del fondo de Ojo.

Cicatrices corneales afribuibles a xeroftalmia.

x X X
v Mo

I1.4.1. XEROSIS CONJUNTIVAL:

La sequedad de la conjuntiva se antepone a cualquier
cambio en la cérnea y es normalmente precedida por una
disminucién de las concentraciones de vitamina A en plas-
ma y por un deterioro a la adaptacién de la luz a pesar de
que puede no estar acompafiado de ceguera nocfurna. Las
partes més frecuentemente afectades son las porciones late
rales y medias de la conjuntiva cercana al limbo y que es=
t4 expuesta a la atmésfera y la luz en el espacio interpal=
pebral . Puede presentar las siguientes caracteristicas:
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a. Sequedad:

Es el significado literal de Xerosis. Es juzgado porla fal—
ta de lustre o brillantez normal de la conjuntiva bulbar. -
Puede ocurrir independientemente de la presencia o ausen-
cia de lagrimas y ocasionalmente éreas de xerosis se  pre=
sentan al dejar el nifio de llorar. Esto probablemente  re-
sulta de la disrupcidn de la continuided de la pelicula pre
conjuntival por el proceso xerético en el epitelio ocular.

b. Falta de transparencia:

células basales del epitelio. Bajo tratamiento es el Gltimo
signo en desaparecer.

I.4.2. MANCHAS DE BITOT:

Las manchas de Bitot fueron descritas inicialmente por
el médico francés Bitot en 1863 en 29 huérfanos de una ins
titucidn en Bordeaux.

Las manchas de Bitot consisten en detritus celulares de
naturaleza descamativa y estén situadas sobre la conjunti-
va bulbar frecuentemente bilateral y temporal més que na-
sal. Usualmente esténconfinadas a la fisura interpalpebral
cercano al limbo.

La habilidad de la conjuntiva de transmitir la luz estd de-
teriorada y hay una visibilidad disminuida de los vasos con
juntivales.

c. Engrosamiento: S s ’
2 9 Su localizacién tipica es probablemente explicado por

la proteccidn que el material recibe de los movimientos de
los pérpados al cerrarse el limbo protruyente. Su forma es
clésicamente triangular pero varia considerablementey pue
de ser oval, circular, incluso lineal . Puede ser removido
con cierta facilidad dejando descubierto una conjuntiva xe
rética con una superficie arrugada.

Hay una tendencia al engrosamiento generalizado, aspere=
za y endurecimiento de la conjuntiva,

d. Pliegues:

Existen pequefias arrugas més o menos verticales y replie-

gues en la conjuntiva. 5
Su superficie es de naturaleza espumosa pero puedeser

con apariencia de queso o grasa. Ocasionalmente en for=

ma de placas. El significado de estas diferencios se desco
noce; algunos autores consideran que la apariencia espumo
sa es producida cuando los cambios de xerosis ocurren rela
tivamente répido y las acumulaciones densas son el resulta
do de procesos més crénicos. Muchos investigadores han

reportado la presencia de Corynebacterium Xerosis en el

material de las manchas de Bitot atribuyéndole un rol etio-

I6gico en la apariencia espumosa dada su capacidad de for
mar gas .

e. Pigmentacidn:

En razes de piel oscura, hay una fina y difusa  pigmenta-
cién que no debe confundirse con pequefias reas de pig-
mentacién gruesa vistas en sujetos normales de estas razas.
En xerosis prolongadas, la conjunfiva bulbar inicialmente
se vuelve amarillenta, luego gris pélida y finalmente café
obscuro secundario a la presencia de cromatéforos en las
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Las manchos de Bitot pueden estar acompafiadas de xe
rosis conjuntival y cuando esta asociacién ocurre, general
mente el paciente fiene también ceguera nocturna.

Sie Boen Lian (1938) fue quizd el primero en fraer evi
dencias de la ausencia de hipoavitaminosis A en pacientes
con Manchas de Bitot (35). Posteriormente se han publica
do varios articulos con las mismas evidencias y concluyen -
que las manchas de Bitot en estos pacientes indican nutri-
cién deficiente en general pero no la deficiencia de algu-
na vitamina en particular,

II1.4.3, XEROSIS CORNEAL:

Estas se desarrollan después de la aparicién de la xero
sis conjuntival . Ambas cérneas usualmente demuestran cam
bios pero el grado de envolvimiento varia ampliomente .

En nifios pequefios en quienes la deficiencia tiende a
progresar con particular rapidez, la cérnea puede ser afec
tada tempranamente y antes que la conjuntiva sea lesionada:

Cambios reversibles:

Estén caracterizados por xerosis corneal generalizada, se-
quedad perdida de la fransparencia de la misma. Puede
ser demosirado manteniendo los pérpados abiertos del  pa-
ciente por 15 segundos. Puede haber pérdida de la conti-
nuidad de la superficie epitelial y disminucidn de la sensi-
bilidad tactil. Posteriormente, la infiltracién celular del
estroma corneal contribuye a la aspereza de la cérnea que
frecuentemente tiene una apariencia lechosa azulada  que
usualinente es més marcada en la parte central inferior de
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la misma. En algunos casos existe hipopién.
Cambios irreversibles:
a. Ulceracién:

Que representa la pérdida de substancia de una parte
de la cérnea engrosada y caracterizada por signos le~
ves de reaccién inflamatoria. Estas lesiones tienden a
ser més comunes también en la parte central baja  y
grados variables avanzados de la misma resultan en pér
dides de contenido ocular y prolapso del iris. B

b. Queratomalacia:

Consiste en un reblandecimiento (necrosis colicuativa)
de una parte o la totalidad de la cérnea con deformi-
dad permanente de la misma y envolvimiento  subse-
cuente del iris, cristalino y aun de todo el contenido
ocular. Endoftalmitis puede sobrevenir.

I11.4.4., CEGUERA NOCTURNA:

El retinol es indispensable para la elaboracién de la
rodopsina (pGrpura visual) por los bastones, receptores sen=
soriales de la retina a los que les corresponde la visién con
iluminacién escasa. La deficiencia de Vitamina A  puede
dificultar la produccién de rodopsina, alterar la funcién -
de los bastones y tener por consecuencia la ceguera  noc=

turna. (36)

La ceguera nocturna de comienzo reciente en un  ni=
fio de edad preescolar es précticamente patognoménica de
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deficiencia de vitamina A y frecuentemente va unida a xe
rosis conjuntival y manchas de Bitot. Otras causas de ce-
guera nocturna son relativamente raras y casi nuncase ma
nifiestan de esa manera. (37)

Usualmente la ceguera nocturna precede a fesiones -
epiteliales y sus manifestaciones son totalmente reversibles.

El diagnéstico de la misma es dificil en nifios peque-
fos y se basa casi exclusivamente por los antecedentes que
facilita la madre. -Existen aparatos y equipo sofisticados =
que incluyen clectroretindgrafos y escotémetros de basto-
nes cuyo uso esté poco extendido por lo caro que resulta su
uso, para hacer diagnésticos precoces de nictalopia.

I.4.5. CAMBIOS OFTALMOSCOPICOS:

En estadios tempranos de deficiencia de vitamina A, -
una visién clara del fondo de ojo puede realizarse y detec-
tar las lesiones producidas por su déficit.

En 1928 se hizo la primera descripcidn detallada de
los cambios en el fondo de ojo producidos por la deficien-
cia de esta vitamina y desde entonces se ha descrito en va
rios trabajos asociados con la misma. Consisten en peque=
#as manchas blancas en el meridiano horizontal del fondo
ocular y asociado con grados variables de palidez de la =
misma. Algunas de ellas son notoriamente blances y estan
distribuidas profusamente en el curso de los vasos sangui=
neos .

Ambos ojos estdn afectados pero no necesariamente en
el mismo Grado. La desaparicidn de estas manchas con fra
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tamiento de vitamina A es la medida de mayor ayuda pa-
ra diferenciarlas de la retinitis punctata albescens y del
Fundus albis puntatus en las cuales el fondo de ojo tfienen
apariencias similares. Estas manchas no interfieren con la
visién. '

IN.4,6. SECUELAS:

Resulfan de la curacién esponténea o seguida a la ad-
ministracién de vitamina A de los cambios oculares irrever
sibles ya mencionados . Comprenden desde los grados leves
de opacidad corneal como nébulas y méculas situadas lejos
del Grea pupilar hasta la extrusién total del contenido ocu
larcon refraccién cicatrizal del mismo (phtisis bulbis). Si
el iris se ha prolapsado se produce un leucoma adherente -
con distorsién de la pupila. Un estafiloma anterior resul =
ta por elementos remanentes de la cérnea y uvea que pro-
truyen hacia adelante bajo la influencia de un aumento de
la presién intraocular.

La ceguera es bilateral en un 60% y un 40% es unila-
teral . La afeccidn no siempre es simétrica, afortunada-
mente. (38)

11,5, TRATAMIENTO::

Para que la terapéutica sea eficaz se requiere la pron=
ta identificacidn de los nifios con enfermedad activa o muy
expuestos a ella; la administracion inmediata de dosis ma
sivas de vitamina A con tratamiento simulténeo de las enfer
medades generales condicionantes y la prevencién de una
eventual recidiva. '




Sommer (39) y Pereira'y Cols (40) consideran la admi-
nistracién de una suspensién acuosa de vitamina A en dosis
de 100,000 U.l, equivalentes a 55 mg. de palmitato  de Otro esquema propuesto por la Organizacién Paname
retinol por via intramuscular. Si no se dispone de vitami- vicana de la Salud (41) es el siguiente:
na A acuosa para administracidn parenteral recomiendan -

que se de 200,000 U.l. de vitamina A en forma de 110mg. 1. Primeros 3 dfas: 20,000 U.l. por kilogramo en 24 ho-
de palmitato de retinol por via oral en un vehiculo acuoso

de pléstico o metal .

ras en una preparacién acuosa de vitamina A, adminis

u oleoso. En ambos casos se administrard por via oral la tréndosele 1a mitad por via oral y la ofra intramuscular.
misma dosis al dia siguiente para reforzar el tratamiento 'y
elevar las reservas hepéticas . Las dosis indicadas se redu= 2. Siguientes 3 dfas: 10,000 U.I G/Kg/24 horas por via
cirén a la mitad en el caso de nifios menores de un afio. wsrel.

Antes de dar de alta al enfermo del hospital se le ad- 3. Dosis de mantenimiento: 10,000 U.l. por kilogramo
ministra ofra dosis de 100,000 U.l, por via oral a los me= , en 24 horas en una preparacién acuosa U oleosa conti

nores de un afio y de 200,000 U.l. a los de més edad. Es-

P nuada hasta que la lesidn sea curada.
tas dosis los protegerén durante 2 a 6 meses.

S Se pone de manifiesto también en este esquema, los
- I > e

i la cbrnea estd qF?ci’odo, se aplica cada 8 horas una cuidados adicionales generales necesarios para la protec-
pomada oftélmica antibiética de amplio espectro para redu

. . J . A cibén del ojo.
cir el riesgo de infeccidn bacteriana secundaria. Las in-

fecciones declaradas exigen una inmediata y enérgica tera Una dieta balanceada que incluya carne, verduras, =
pia local y sistémica. productos lacteos, aceite de higado de pescado y frutas de
color rojo, amarillo o anaranjado evitard las recidivas uni

Mientras se identifica el germen se eligen antibidticos do a un excelente plan educacional que incluya a toda la

que cubran una amplia gama de microorganismos, especial
mente estafilococo aureus y pseudomona (meticilina y gen-
tamicina por via conjuntival y general).

familia.

1. 6. PREVENCION:

Se ha de hacer todo lo posible por preservar la integri

ded estructural del globo ocular. Los ojos con cérneas de~- La finalidad Gltima de todo programa de prevencién ha
bilitadas (queratomalacia, ulceracién o adelgazamiento) — de ser que los nifios vulnerables tengan un aporte alimenti-
deben estar protegidos contra toda presién excesiva; las ex cio suficiente y regular de vitamina Ay la eliminacién de
ploraciones, las aplicaciones con medicamentos y el cam- todas las formas de deficiencia. Paraser eficaces, todos
bio de vendaijes se harén con el méximo cuidado y el ojo - J estos programas habrian de llegar a los nifios més expuestos

estard en todo momento cubierto por una proteccidn firme=
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y es necesario entonces conocer bien los factores alimenti
cios y socioecondmicos determinantes de la xeroftalmia.

Actualmente se aplican tres formas diferentes de inter

vencidn:

.I-_

Distribucién de capsules con dosis masivas:

Se considera que cépsulas de vitamina A que conten-
gan 100,000 U.l. de vitamina A para nifios de un afio
o 200,000 U.l. para los nifios de més edad, proporcio
nan reservos hepéticas suficientes para 2-6 meses. Aun
que estas cépsulas son relativamente baratas, inocuas-
y féaciles de adquirir, para mantener la proteccién es
necesario seguir administrandolas periédicamente (de
ordinario cada 6 meses)siendwa menudo desalentadora
la proporcién de los que abandonan el tratamiento. -
Abn ast, se puede hacer mucho si se logra que haya -
cépsulas suficientes en todos los consultorios y centros
de salud, alimentacién y rehabilitaciény en hospita-
les donde sea probable que se presenten casos de  en-
fermedad y grupos de poblaciédn son vistos.

Enriquecimiento de productos alimenticios:

Un medio barato y de probada eficacia para  suminis-
trar vitamina A a la colectividad es afiadirlo a alimen
tos de consumo corriente .

En 1969 se inicié un proyecto en el INCAP con el pro
pésito de ensayar e implementar la fortificacién de un
vehiculo apropiado con vitamina A, Producto de es-
tas investigaciones, El Programa de la  Fortificacién
de la Aziicar con vitamina A ha sido legalmente apro-
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bado en Guatemala mediante el decreto 56-74  del
congreso de la Repiblica, siendo Costa Rica el otro
pais ceniro americano con un programa similar.  Ac-
tualmente se distribuye azGcar a nivel comercial en to
do el pafs que contiene 50 U.l. por gramo de azicar.

A pesar que el azicar fortificada ha probado su efec—
tividad en el laboratorio y en estudios a escala piloto
con grupos relativamente pequefios de la poblacién, -
sus beneficios y su costo tendrén que ser evaluados tam
bién a nivel nacional y regional.

Se espera que con este programa la incidencia de xe-
roftalmfa, un problema de Salud Poblica, disminuya -
apreciablemente y sea este un paso més en la bisque-
da y conquista de un mundo més sano y mejor.

Educacién Sanitaria y Horticultura:

La solucién a largo plazo del problema seré probable-
mente en Gltimo término, la educacién sanitaria para
aumentar la produccidn e ingesta de vitamina Ay ali-
mentos ricos en carofenos.

Las técnicas de educacién sanitaria han evolucionado
considerablemente .

Es necesario convencer a las madres de la importancia
de amamantar a sus hijos y de introducir pronto en su
alimentacién, sélidos ricos en vitaminas y proteinas y
ensefiarles a preparar dietas nutritivas para los nifios
pequefios, incluso con un presupuesto limitado.
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En sociedades rurales y agrarias estén dando  resulta-
dos i.nsospechodos, técnicas de comunicacién a mosas
corriente en paises técnicamente adelantados . Sin err:
bqrgP los programas educativos suelen extenderse con
lentitud; es pues, importante desarrollarlos y promo-
vterios activamente aun cuando se estén aplicando me
didas a corto plazo de carécter urgente. -
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IV. MATERIALY METODOS:

Fueron objeto del estudio los pacientes del Hospital Gene-
ral San Juan de Dios que presenfaron Desnutricién proteico cald
rica -severa y lesiones oculares descritos en el examen fisico de
ingreso o durante su hospi talizacion.

Se utilizé el método cientifico deductivo por medio  del
andlisis retrospectivo de las fichas clinicas de los pacientes  ya
descritos e ingresados al Departamento de Pediatria del Hospital
General del 19 de enero de 1980 al 12 de enero de 1981.

Se utilizaron los criterios de Gémez para deferminar el gra
do de desnutricién que presentaron los pacientes denomi nando =
DPC Il o severo, al déficit del 40% o més en su relacién peso=
edad. En los pacientes que presentaron edema secundario a la -
calidad de su desnuiricién, se usaron los criterios clinicos descri_
tos por Viteri y Colsy Bghar y Cols (42, 43) para determinar el
grado de desnutricién de estos pacientes.

Para la clasificacién de la severidad de las lesiones ocula=
res se utilizaron los criterios propuestos por Doesschate y modifi-

cados por la WHO (44) .

Para la interpretacién y diagndstico de lesiones oculares -
por deficiencia de vitamina A en estos pacientesse utilizaron los
criterios propuesfos por Sommer (45) para atribuir los hallazgos -
clinicos a hipoavitaminosis A.
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ANALISIS:

De la muestra obtenida, un 3.5% presenté xeroftalmia. -
Sommer (46) considera que la prevalencia minima de xeroftalmia
debe ser no mayor de 2.11% incluyendo cicatrices corneales re-
lacionadas con la misma; niveles que de ser superados se estiman
indicativos de la existencia de un problema para la salud Pébli-
ca. Los resultados obtenidos son alarmantes pues o pesar de ser
una muestra poco representativa por ser el Hospital, centro de re
ferencia de otros hospitales departamentales y detectar solo ca=

sos que esponténeamente acuden en busca de servicios médicos; =~
supera con amplio margen la prevalencia minima y aun nodetec-
ta los casos que en bisqueda activa son susceptibles de captarse.

La incidencia méxima de desnutricidn severa y lesiones ocu
lares ocurrié en el grupo etéreo de 1-3 afios, coincidente con la
incidencia méxima de desnutricién severa., Hecho largamente ex
plicado por factores como lactancia prolongada y de mala cali-

dad, alimentacién inadecuada y deficiente, tabls alimenticios y
cuadros infecciosos sobreagregados .
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ANALISIS:

. La mayor incidencia de lesiones oculares por hipoavitami-
nosis A fue de tipo irreversible y no susceptible de mejorar a pe-
sar de tratamiento. Considero estos resultados, secundario a un
suk_)-regisfro importante de lesiones iniciales de xeroftalmia; xe-
rosis conjuntival y corneal que no fueron detectadas ya Fuer’c por
lo leve de las mismas o poca acuciosidad para detectar estos sig-
nos. Llama la atenciédn que no se enconird ningln caso de mag—
chas de Bitot en concordancia con estudios previos (47,48)
sar de que si se esperaba hallarse. ’ e

s La ceguera nocturna; razonablemente no fue evaluada en
ning0n paciente considerando la corta edad del paciente y caren

cmlI en ese hospital de recursos técnicos sofisticados para determi
narlo. -

No esté descrito en los Registros Clinicos de los pacientes—
con xerofitalmia, consultas posteriores al egreso del Hospital vy

reahzqdci por oftalmologia para determingcidn de secuelas por
xeroftalmia.
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CUADRO N<T 3

Distribucidn de casos de xeroftalmia por grado de severidad y ti=
po de desnutricién de los pacientes ingresados con desnutricion -
severa y lesiones oculares al departamento de Pediatria del Hos-
pital General San Juan de Dios. Enero de 1980 a enero de 1981.

Tipo de
lesion | X 1A | X 1Bl X2 X3A]|X 38 | TOTAL
Tipo de DPC
Marasmo 1 1 1 3
Kwashiorkor 2 1 4
TOTAL 2 1 3 1 7

Fuente: Archivo del Hospital General San Juan de Dios.

ANALISIS:

La mayor incidencia de xeroftalmia fue en pacientes con
K washiorkor. El Gnico caso de X 1B se dio en un paciente mascu
lino de 2 afios 6 meses, residente en érea rural y aofecto de un se
vero kwashiorkor. Ambos ojos estaban lesionados. A pesar de
ser la muestra reducida y la diferencia con marasmo no significa=
tiva; inherente a la deficiencia proteica con los trastornos con=
siguientes; el kwashiorkor generalmente tiene mayor incidencia

de xeroftalmia.




CUADRO Nt 4

3 ° ° &
Distribucidén de casos de xeroftalmia por sexo y procedencia de
I| os pacientes ingresados con desnutricién severa y lesiones ocu-
ares al departamento de pediatria del hospital general Sen Juan

de Dios. Enero de 1980 a Enero de 1981.
cedencia

Sexo Urbano % Rural % TOTAL
Muscu!ino 1 14.28 3 42 .85 4
$eorr.1ren1n0 1 14.28 2 28.57 3

AL 2 28.56 5 71.42 7
Fuente: Archivo del Hospital General San Juan de Dios
ANALISIS:

L ) ® ° -
a mayor incidencia de xeroftalmia se dio en varones
¥

ninguna diferencia significativa entre las mismas

sin

C "
= o onsl;?erqndo que en el érea rural estd la mayor parte de
e e s ° = °
uestra poblacidn, habitando en condiciones socioeconémicas, -
7

S i . "
ucativas y nutricionales deficientes, es facil comprender

| a

rqzé rs L] - ®
n del porqué es mayor la incidencia de xeroftalmia en estos

pacientes (71.42%) .
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VI. CONCLUSIONES

El 3.5% de los pacientes ingresados al Hospital General -
San Juan de Dios con desnutricidn severa durante el perio
do comprendido del 1% de enero de 1980 al 19 de enero de
1981 presentaron lesiones oculares por Hipoavitaminosis A,

El grupo etéreo més afecto fue el de 1-3 afios de edad es-
tando la totalidad de casos en este grupo.

La Xerosis corneal més ulceracién de la misma, fue la le-
sién ocular més frecuente en este grupo de pacientes.

El 57.15% de los pacientes con Xeroftalmia y desnutricidn
profeico caldrica severa presentaron lesiones oculares irre=
versibles aun con tratamiento.

No se encontrd ningln caso de manchas de Bitot.

No se evalud en ningiin paciente con xeroftalmia, la pre-
sencia de ceguera nocturnd.

La mayor incidencia de xeroftalmia fue en pacientes con

kwashiorkor aunque estadisticamente no fue significativa.

Los nifios fueron més afectados por xeroftalmia que las  ni=

9




| fias aunque sin ninguna diferencia significativa.

9.- El 71.42% de los pacientes con xeroftalmia eran de proce
dencia rural . o

'I ._ L o -~

0 I?-xeroﬂ'clmm que acompafia a la desnutricién proteico ca
érica severa por hipoavitaminosis A sigue constituyendo -
un problema de Salud Péblica.
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VIl. RECOMENDACIONES

Estimular entre los médicos ¥ personal paramédico la educa
cién continua para la deteccibn, tratamiento y prevencioén

de caos de xeroftalmia.

Crear y realizar programas de suplementacién de vitamina
A a corto plazo y de carécter urgente para disminuir la in-
cidencia de xeroftalmia.

Realizar estudios a nivel nacional que demuestren la efi-
ciencia y beneficios de la fortificacién de vitamina A en
Guatemala en la disminucidn de la prevalencia de xeroftal

L
mid.

Estimular programas a largo plazo por medio de legislacio=
nes, apoyo econdmico o métodos educativos tendientes @
mejorar la alimentacién a grandes grupos de poblacién.
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