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A vitamina B, es considerada habitualmente como la vitamina
antineuritica, y clasicamente conocemos la avitaminosis B como
un cuadro fundamentalmente neuralgico. Debemos sefialar es exagera-
da esta exclusividad de vinculacién neuroldgica que se viene dando
a esta vitamina, en primer lugar porque los trastornos que pueden
condicionarse por su privacién experimental en los animales o que
aparecen espontaneamente en la clinica humana afectan, ademas de
al sistema nervioso, a otros sistemas y funciones (metabolismo hidro-
carbonado, eliminacién hidrica, nutricién del miocardio y funcion
circulatoria, aparato digestivo) y porque todas las vitaminas, ademas
de este factor B, si bien muy especialmente las vitaminas A y E,
son capaces de condicionar clinica y experimentalmente trastornos
neurologicos de tanta o mayor cuantia que las observables en la avi-
taminosis B;. |
Por otra parte, cuando se trata de establecer las relaciones fisio-
patologicas entre sistema nervioso y avitaminosis, tropezamos con la
falta de un suficiente conocimiento sobre el principal problema de la
terapéutica vitaminica, a saber: si los estados patologico que se in-
fluencian beneficiosamente por la administracion de vitaminas corres-
ponden realmente a una falta de esta vitamina o bien las- vitaminas,
aisladamente y con independencia de su accion como elementos nu-
tritivos especificos puede concedérseles acciones curativas como sim-
ples sustancias farmacolégicas. Y se comprende que esta cuestion
seguird planteada mientras no se disponga de técnicas precisas de ti-
tulaciéon de las fases metabolicas de las vitamimas. Sin embargo, a
esar de estos reparos de principio, no es seguramente una posicion
falsa la de considerar que, ademis de los estados clasicos neurolo-
gicos, en que existe, indudablemente, un aporte vitaminico deficiente

(*) (per “Hisp. Méd.”, 61, 1948.)
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(polineuritis del beri-beri), son adcribibles al mismo grupo otros esta-
do patologicos a los que, en vista de los resultados terapéuticos ob-
tenidos con el emp'eo de las vitaminas, podemos considerar como
muy sospechosos de avitaminosicos o hipoavitaminosicos, al menos.
Una condicién es, sin embargo, precisa para que en la clinica neuro-
légica nos sintamo autorizados a calificar a un estado de tal: que
existan signos especificos de enfermedad. En aquello estados en que
existe simplemente una tonalidad baja:de las funciones organicas,
tales como fatigabilidad aumentada, y en los que a veces incluso pue-
de llegar a objetivarse un balance vitaminico disminuido, debe ha-
blarse, mas propiamente que de una avitaminosis, de déficit vita-
MANICO.

Hay que tener en cuenta que, al menos en lo que se refiere a la
vitamina B,, el cuadro neuroldgico que se puede considerar como es-
pecifico y directamente debido a su privaciéon o eliminacion dietética,
esto es, la polineuritis, puede llegar a ser reproducido en la experi-
mentacién por una dieta unilateral de hidrocarbonados en la que
haya aporte suficiente de esta vitamina, tal como ha demostrado
Abderhalden. |
Y aun en la clinica humana, la polineuritis benberlca no queda
limitada a aquellos enfermos que por cendiciones sociales, ambien-
tales o individuales determinadas han seguido duraderamente un ré-
gimen carencial de esta vitamina, sino que se han descrito observa-
ciones por la clinica de Stepp, en Munchen, por Schroeder y Kuhna,
especialmente, de beriberis exclusivamente dietéticos. En el desarro-
llo de este trabajo habremos de ver como tanto en la obsrvacion cli-
‘nica como en la experimentacion animal los trastornos condicionados
por la privacion dietética del factor B, pueden ser réproducidos con
un régimen alimenticio de determinadas caracteristicas, pero conte-
niendo suficiente cantidad de factor B.. Tamblen habremos de tener
en cuenta la proporcion de la antivitamina o factor inhibidor de la
tiamina, la piritiamina, pues Woolley y White demostraron que la
-administracién de piritiamina al raton le producia un cuadro con los
sintomas del déficit de tiamina.

kK
Ya en el libro clasico de Kasimir Funk del afio 14 se describe-la

avitaminosis B. El cuadro clinico del beriberi, conocido y bien in-
dividualizado desde hacia muchos afios, se consideraba como una en-
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fermedad sin trascendencia practica para nuestra medicina occidental,.
acantonadas como estaban todas la observaciones a la poblacién in-
digena de China, Japén, Indias Holandesas y Filipinas. El médico

japonés Takiki consigue llegar a hacer desaparecer casi totalmente:
" el beriberi de los cuadros de la marina japonesa, sin mas que modi-
ficar adecuadamente la alimentacion habitual de sus componentes, ya
que estaba casi totaimente integrada por arroz refinado y decorticado.
Veinte anos mas tarde, Eijkmann, el médico colonial holandés, re-

produjo el cuadro polineuritico en aves (galltnas y palomos) alimen-
tadas exclusivamente con esta dieta. L.a administracion del grano de
arroz entero corregia prontamente las paralisis provocadas en estos
animales.

Esto hallazgos de Eijkmann, junto con los obtenidos por los.
autores americanos Osborne, Mendel, Davis, McCallum, etc., -en
sus estudios sobre los factores del crecimiento, llevaron a la conclu-
sion de que existia un factor hidrosoluble, que fué llamado factor B,
que ejercia una doble accibén: una promotora del crecimiento y otra
evitadora de la polineuritis. Un extracto de maiz es suficiente para
evitar o hacer desaparecer las manifestaciones polineuriticas, pero se
muestra inactivo para promover <l crecimiento. Si se le afiade levadura
calentada a 56° C, que por si sola es inactiva frente a la polineuritis,
recupera sus cualidades promotoras y activadores del crecimiento. Es-
tos experimentos de Glodberger sancionaron la idea ya existente de
considerar integrada la vitamina B en, por lo meno, dos factores: uno
termoestable, sin propiedades antineuriticas y si con accion promotora
del crecimiento, al menos en la rata, y otro factor B, termolabil, sm
accién sobre el crecimiento pero corrector rapido de los trastornos poli-
neuriticos. Las investigaciones posteriores de una serie de investigado-
res (Jansen, Donath, Peters, Cogwill, Williams, Andersag, West-
phal, etc.) permitieron llegar a poseer un conocimiento cada vez mas.
acabado de este factor By, hasta que Windaus pudo llegar a establecer
su férmula empirica, y, mas recientemente, por partf: “de Williams,
Imai y Makino, hemos llegado al CGHOC]H’IIEI]tO de su fc)rmula eqtructu—
ral y a su sintesis quimica.

Aunque, desde el punto de vista quimico, la vitamina B, es un
clorhidrato de tiamina, es corrientemente llamada tiamina i secas, em-
pleandose también muy a menudo el nombre, pc}rpuestm por la escuela
de Windaus, de aneurrna. ey
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El cuadre clinico de la avitaminosis B, del beriberi esta caracteri-
zado por una serie de trastornos por partes del corazon, de, la alimen-
tacion hidrica, del aparato digestivo y del sistema nervioso. Ikn la
experimentacién animal, la supresién absoluta de este factor provoca
manifestaciones més reducidas, casi excluivamente limitadas a la apa-
ricion de una polineuritis. Pero si en vez de una privacién absoluta
solo se procura al animal de experiencia un aporte insuficiente, enton-
ces se reproduce un cuadro mucho mas complejo v que recuerda mucho
mas al beriber1 humano. lLos autores americanos, y particularmente -
McCarrison, distinguen por ello el primer cuadro de polineuritis del

egundo, al que lHaman beriber1 experimental. -

En el hombre afecto de beriber:i aparece primeramente un discreto
cansancio y fatigabilidad, debilidad de la musculatura de brazo y pier-
na y parastesias en las extremidades, apareciendo muy posteriormente
una paralisis progresiva que en un principio puede ser facilmente con-
fundida con la paralisis de Landry. Los enfermos, por otra parte, su-
fren una severa rnsuficiencia cardiaca: el llamado sho-shin. Un caracter
tiptco de los trastornos nerviosos es su simétrica reparticion, lo mismo
de la paralisis que de los trastornos sensitivos. Anatomopatologicamen-
te se ha considerado como especifica la neurodegeneracién walleriana
para el beribe, aunque en aquélla, cuando es genuina, el proceso dege-
nerativo sigue una marcha descendente, centrifuga, al paso que la pro-
gresion lesional del beriberi es tipicamente centripeta.

Ultimamente se han suscitado grandes dudas sobre el caracter es-
pecifico de estas lesiones, ya que investigaciones histolégicas muy pre-
cisas han de mostrado que signos idénticos pueden producirse por ham-
bre simplemente, aunque se ingieran dosis considerables de vitamina B,
Precisamente en el cuadro del beriberi el hambre es constante, ya que
uno de los primeros signos que hace su aparicion y que es de rigurosa
constancia es la intensisima anorexia en que estos animales caen, anore-
xia cuya causa radica muy verosimilmente en la intensa atonia digesti-
va y en la falta de secrecién gastrica, bien puntualizada por Gilman vy
Cogwill en animales (perros) con un estémago de Pawlow. Aunque
es muy probable que la atonia gastrointestinal y su consecuencia in-
mediata (la dilatacion de asas intestinales, que pueden alcanzar un
grado enorme, provocando congestion de la mucosa y erosiones) pue-
den ser explicadas por el estado  de anhidremia en que se colocan
estos animales, es posible que representasen wn papel las pequefias alte-
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raciones del plexo de Auerbach sefialadas por McCarrison. Lsta ano-
rexia, intensisima y especifica, ademas del beriberi experimental, tiene
como consecuencias la disminucién del peso y de !a temperatura del
animal, la caida del metabolismo basal vy la tolerancia disminuida para
los carbohidratos. Lo dificil es saber si estos trastornos son achaca-
bles a un aspecto especifico de la deficiencia vitaminica o si deben
ser referidos, lo que parece mas probable, al estado de inanicion, ya
que la adicién de tiamina puede corregir ciertos trastornos (funda-
menta mente los neurologicos), al paso que pefsz%tm invariables los sin-
tomag referidos. '

Por otra paret, el animal en nanicién y sin tomar alimentos se de-
fiende mejor contra la falta de vitamina, ya que las necesidades n-
dividuales en tiamina disminuyen cuando el aporte calérico desciende,
y a la inversa; y en animales en carencia de tiamina cuyos sintomas
no se han hecho atn ostensibles, pueden llegar a exteriorizarse éstos,
y bien brutalmente, por cierto, si seles alimenta forzadamente, como
demostraron hace va tiempo Rubino vy Collazo.

Se habia supuesto por ello que la falta de tiamina perturbe a gun
proceso metabolico, produciéndose o liberdndose productos intermedia-
rios de accion toxica, Ya veremos ulteriormente como ha podido pre-
cisarse modernamente este eslabén intermediario.

Debemos sefialar ahora que otro de los hechos que ha llevado a
muchos autores a pensar en la naturaleza secundaria de los trastornos
neurolégicos provocados por una dieta deficiente en factor B; es lo
farde que aparecen en algunos animales, que, como la rata, pueden lle-
gar incluse a morir por un déficit B, sin haber llegado a presentar fe-
nomenos nerviosos. A pesar de todo, la mayoria de los autores se
inclinan a considerar los fenémenos neurologicos como estrictamente
especificos, vy Schuffner cree que la lesion imicial radica en el axo-
plasma, sin posible objetivacion microscépica en la fase inicial, pero
~que condiciona ya trastornos en la conduccién, por cuyo motivo cede

tan facilmente este trastorno, por lo pronto exclusivamente funcional,
al emp'ear una terapéutica intensiva en vitamina B,. Para Pette, los
sintomas nerviosos del beriberi corresponden a una neuropatia perifé-
rica multiple condicionada de modo caracteristico, no por lesiones m-
flamatorias, sino por alteracionss toxicodegenerativas, por lo que el
nombre habitual de polineuritis no parece el mas adecuado, aunque
esté practicamente sancionado por el uso. Esto es de todas formas un
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punto de vista exclusivamente formal, limitado, y se aplica igualmente
- a la lesion de troncos periféricos, sean éstas trauméticas, toxicas o de
naturaleza tipicamente inflamatoria.

Sobre el mecanismo lesional intimo estabamos hasta hace poco
tiempo en completa oscuridad. Hoy dia podemos,( sin duda, referir
todo los trastornos y manifestaciones clinicas de la avitaminosis B; a
las perturbaciones de metabolismo de los hidratos de carbono y de la
eliminacion hidrica. Las relaciones entre metabolismo hidrocarbonado
y vitamina B, son tan intimas, que podemos considerarlas como un
precioso ejemplo demostrativo de la estrechisima unién existente entre
vitaminas y principios alimenticios inmediatos.

Evidentemente, una gran parte de los disturbios en este metabolis-
mo hidrocarbonado presentados por los animales en carencia de vita-
mina B, pueden ser referibles al estado de inedia acentuada en que
estos animales caen, como ha quedado sefia’ado precedentements. Tal
vinculacion dbe a veces asignarse a la hiperglucemia vy a la disminuida

reserva de glucogeno del higado de estos animales, fendmenos que no
se dan en los carentes de vitamina B, a los que simultaneamente se les
fuerce una alimentacion variada. LLa misma administracién de tiamina
en el animal en beriberi experimental hace desaparecer ripidamente
los fenomenos polineuriticos y no modifica esta hiperglucemia, a_me-
nos que se afada una dieta rica en hidratos de carbono. Pero aunque
estos trastornos del metabolismo de los glicidos sean referibles funda-
mentalmente a la fnanicién, no es menos cierto que ese mismo metaho-
~lismo hidrocarbonado se influye notoriamente por la accién de la aneu-
rina, y las investigaciones de Abderhalden y Wertheimet, Cogwill y
otros autores han demostrado, como ya adelantamos precedentemente,
que las necesidades del organismo en vitamina B, acrecentan con la
ingestién de hidrocarbonados. Mejor dicho: las necesidades de vitami-
nas se ven acrecentadas en proporcion directa al valor caldrico de la
dieta alimenticia; pero este aumento es especificamente debido al
aumento caldrico aportado por los carbohidratos, disminuyendo estas
necesidades las grasas. El animal tiaminoprivo tiene un menos consu-
mo de oxigeno, y aunque haya que referir la disminucion de las oxi-
dacione totales a la manicion mas que a la falta de aneurina, hay, sin
embargo, algunos 6rganos que especificamente disminuyen su consumo
oxigenado por la falta de tiamina y lo aumentan por la adicion de ésta,
Las experiencias de Peters son decisivias a este respecto, habiendo de-
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mostrado este autor que el cerebro aislado de animales (palomas) en
carencia de vitamina B, apenas si consume oxigeno cuando se le
coloca en un puferfosfato con un substracto de acido piviirico y lactico,
condicionando la adiciéon de tiamina un notable aumento de la com-
bustion oxigenada, aunmento que corresponde 4 una precisa relacion
estequiométrica, ya que la adicion de un mol. de tiamina determina
la deshidratacion de 400 mol. de pirtvico. El propio Peters ha demos-
trado que la presencia de un puferfosfato de pirofosforico es indispen-
sab’e, y, sin duda, debe establecerse una unién entre este pirofosforico
y la tiamina, ya que la activacién del consumo de oxigeno necesita un
tiempo de latencia necesario paar que combinen ambos elementos. Pos-
teriormente, el descubrimiento de Lohmann y Schuster de la cocar-
bilaxa (difosfotiamina) ha venido a aclarar esta acién sobre el meta-
bolismo glicido intermediario de la vitamina B,. En la carencia de
esta vitamina hay un déficit de formacion de esta cocarboxilasa, cuya
consecuencia inmediata es la falta de decarboxilacion del acido pirii-
vico y su ulterior acumulacién electiva en el sistema nervioso y poste-
riormente en todo el medio interno, e incluso en la propia sangre, don-
de llega a ser perfectamente dosificable en los enfermos de beriberi
y en los animales en los que se ha provocado un beriber: experimental.

El aumento de la carbonuria disoxidativa sefialado por Bickel
en los animales carentes de aneurina en su dieta, en gran parte queda
explicado por esta existencia en su sangre y en la orina de metaboélitos
imperfectamente O‘{idad{}’ﬁ Una gran parte de estas sustancias son,
sin duda, acidos lactico, pirtivico y metilgliosal, siendo englobadas todas:

ellas en las llamadas por Thompson y Johnson sustancias que ligan
bisulfito (BBS o Bisulfite (Bundle) Substances). b

Por otra parte, el progreso conseguido en estos ultimos afios
sobre nuestros conocimientos quimicos sobre la tiamina, que culmina-
'chm en la posibilidad de su intesis, han demostrado las mtimas-rela-
ciones que pueden establecerse entre la aneurina y el tiocromo, pig-

- mnto que no es sino la forma oxidada de la propia tiamina, asl como
entre ésta y la dihidrotiamina, que constituye su forma de hidroge-
nacion. |

Funciona la tiamina como un tipico sistema de oxidorreduccion.
Por otra parte, su acoplamiento al fosforo para constituir la cocarbo-
" xilasa se logra con gran facilidad con la adicién de un extracto de
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mucosa de duedeno o por la accidn de oxicloruro de fosforo y de la
levadura.

En el complejo metabolismo de los hidratos de carbono, en su fase
anaerobia, sobre la que existen atin tantos puntos oscuros y en la que
cada dia estamos asistiendo a una ininterrumpida rectificacién de he-
chos al parecer solidamente adquiridos, la tiamina intervendria en la
decarboxilacion del pirtivico y u ulterior mutacion de acetoglutamico
y en succinico. Parece también bien establecido que la propia tiamina
condictonaria la desaminacion del acido adenilico y ulterior transfor-
macion en acido inosinico, segun los trabajos de Birch y Mapson,
por lo que los animales en carencia de Bj exhibitian un stimulo de
aquél (a. adenilico) en los musculos v en la sangre, responsable, entre
otros trastornos, de la- tipica bradicardia, que constituye uno de los
sintomas tipicos del corazén del beriberi (Wenckebach). Precisamente
en este efecto constante de la aparicion de la bradicardia, sea o no
producida por la efectiva acumulacidén de adenilico, se basa uno de los
procedimientos propugnados por’la dosificacién y valoracion biologica
de la tiamina (prucba de la bradicardia de Bm:h Mapson vy Harrls).

Hoy dia, que puede dlsponerqe de la sustancia pura, preparada por
sintesis, reulta ya anticuada la unidad internacional de aneurina y se
tiende a expresar su concentracion en los alimentos, la sangre o los
excretas, en peso, en gammas.

Debe senalarse a este respecto que los alimentos mas ricos en tia-
mina son ¢l germen de cereales, especialmente el de centeno, la leva-
- dura de cerveza y la carne magra de cerdo. En el arroz, la mayor
concentracion de esta vitamina se encuentra en su salvado, lo que ex-
plica la pobréza que en la misma posee el grano déscascarillado.

- Todos los animales, y particularmente el hombre, necesitan un
aporte minimo indispensable de esta vitamina B;. Debe sefialarse el
hecho de que ciertos organismos, entre los mamiferos, los herviboros,
poseen una flora microbiana intestinal capaz, al parecer, de efectuar
- su sintesis. No otra explicaciéon puede darse al hecho de que las ratas
en carencia de esta vitamina mejoren sus signos carenciales, si habian
comenzado a exhibirlos, o no lleguen, efectivamente, a presentarlos
si ingleren sus propias deyecciones, ai csomo que estas mismas de-
yecciones corrijan el cuadro polineuritico de pa omas en beriberi ex-
perimental.
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De la tiamina ingresada con la ahmeﬂtacmn una parte es utilizada
y otra, muy verosimilmente, destruida, por lo que mo parece probable
se puedan condicionar fenomenos de hiperavitaminosis B;. Desde lue-
go, debe existir un deposito de esta vitamina, y, al parecer, los organos
mas ricos en ella son los rifiones, el cerebro, el higado y todo el sis-
tema muscular, particularmente el miocardio. Su eliminacién ocurre
ocn 2l jugo gastrico y con la secrecion lactea; pero es fundamentalmen-
te la orina de via de orina de €liminacidon mas importante. L.a tasa de
su excrecion alcanzaria alrededor de los 150 gammas por volumen
urinario de veinticuatro horas en el hombre en condiciones de ali-
mentacion variada,normal; pero es indudable que esta cifra suire os-
cilaciones de consideracion con relacion a distintos regimenes y con
referencia al estado previo del organismo, segin que estuviese saturado
o, por el contrario, carente de esta vitamina. En sangre, la tasa de
tiaminemia oscilaria alrededor de los cinco gammas por cien centi-
mtros cuibicos de sangre, segtin los datos de Schroeder.

Los procedimientos de valoracién y de titulacion que se han venido
utilizando para la vitamina B; eran fundamentalmente biologicos e
imprecisos. Aparte de la prueba ya senalada de la bradicardia propues-
ta por Birch, Mapson y Harris, se utilizaban con el mismo fin otros
efzctos condicionados en distintos animales de experiencia. Asi, por
ejemplo, el procedimiento de Chik, va'orando el efecto promotor sobre
el crecimiento de la rata, o la prueba de la paloma de Kinnersley, por
el efecto logrado en la recuperacion del sindrome paralitico da la poli-
neuritis. Mientras no se ha dispuesto de otros procedimiento mas pre-
‘cisos, con estos biolégicos se hacia una titulacion en unidades ter-
naciona'es, considerandose como una unidad el efecto producido por
10 miligramos del producto de absorcién logrado en una tierra de
infusorios de una cascara de arroz tipo conservada en el Instituto
Nacional de Investigaciones de Inglaterra.

Hoy dia existen procedimientos mucho mas perfectos, siendo uno
de los mas utilizados en Norteamérica la llamada prueba de la catato-
rulina, propugnada por Peters y consistente fundamentalmente en la
medicion del efecto acelerantes sobre la respiracion de un cerebro de
rata carvencial. De todas formas, es mucho mas sencillo y proporciona
una suficiente exactitud cualquiera de los procedimientos quimicos hoy
dia en uso, de los cuales los dos mas frecuentemente empleados son el
del propio Peters y McCollum, comparando colorimétricamente la re-
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Puesto que la falta de vitamina B, conduce a la imposibilidad de
descomponer el acido pirtivico, como hemos sefialado, el nivel de esta
sustancia en la sangre puede utilizarse como indicativo de la falta de
vitamina B,. Este procedimiento ha sido fundamentalmente empleado
por Marrack. Hay otros muchos procedimientos, como los de Marrak
y Hollering, etc., en los que no-entramos en su detalle técnico, dada
la indole que queremos darle a nuestro trabajo.

Aunque la genuina avitaminosis B, no existe practicamente entre
nosotros como tipico proceso carencial, no se puede por menos de
reconocer que la posibilidad y probabilidad de su presentacion puede
darse en una multitud de circunstancias en las que haya un cierto dé-
ficit de su aporte que, ecampafiado de una dieta unilateral demasiado
“rica en carbohidratos, pueda producir efectos carenciales. Ya hemos
sefialado los resultados experimentales obtenidos por Collazo y otros
autores demostrativos del tipico efecto pernicioso que la alimentacién
exclusiva a rica en carbohidratos produce en los animales con polimeu-
riti experimental; v, por otra parte, son también antiguas las observa-
ciones clinicas demostrativas de este mismo efecto empeorante, que
en los enfermos de beriberi desenvuelve la alimentacién rica en féculas
y su efecto corrector por las grasas. Recientemente, la escuela de Ab-
derhalden ha podido reproducir en palomas un cuadro polineuritico
con aporte suficiente de vitamina B, sin mas que deequilibrar suficien-
temente las proporciones d los hidrocarbonados de su alimentacion, y
en la cltnica humana, Stepp y Schroeder han podido observar este
mismo hecho, desencadenador de fendmenos polineuriticos de las die-
tas exclusivas de hidratos de carbono usficientemente prolongadas, con-
teniendo un apotte tedrico suficiente de tramina.
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Pero es que aun podemos concebir otro mecanismo de carencia
en el hombre, pues determinadas alteracione en la pared del conductoe
gastrointestinal pueden condicionar una defectuosa absorcion de la
vitamina, que en este caso, aunque aportada por la alimentacidén en
cantidades suficientes, no es realmente ingresada en el medio interno,
pues su absorcion parece que se realiza facilmente con la adicién a los
dos elementos (tiamina, dcido fosfoérico) de mucosa duodenal, condi-
ciones anormales de esta mucosa pueden perturbar decididamente su
absorcion. Asi como la primera forma puede ser llamada de beriberi
dietetico, esta ultima puede ser considerada como beriberi gastrogeno
o enterogeno. Y aun debemos considerar otra forma de beriberi que
podriamos llamar endogeno en aquellas circunstancias en que las ne-
cesidades organicas de aneurina estan anormalmente acrecentadas,
como parece ser el caso en un sinntimero de procesos infecciosos, el
le Basedow, y, sobre todo, en el embarazo y'la lactancia, en cuyas
circunstancias, ademas, suelen surgir los enfermos un régimen ali-
menticio preponderante de hidrocarbonados que cierra el circulo acre-
centando mas aun las necesidades organicas de vitamina B,.

Asi, pues, en nuestra clinica habitual es bien cierto que no existe
ocasion de observar beriberi genuino; pero si, por el contrario, es muy
frecuente una serie de cuadros a los que vamos a pasar revista segui-
damente, y en los que el organismo queda en situacion deficitaria en
su halance de vitamina B,, sea por mecanismo fundamentalmente die-
tetico, o gastroenterogeno, o endodgeno, o por uno mezcéla o imbrica-
c10n de estas patogenias. |

Puesto que los grados mmnores de deficiencia de tiamina han de
~ser mas comunes que la carencia fuerte de vitamina,®*es importante
reconocer los primeros sintomas. Segtin Marrack, éstos son la fatiga
nor pequenos esfuerzos y la pérdida del apetito, seguidos de irritabili-
dad, hiperestesia de los pies.y de las pantorrillas,

Se ha concedido mucha atencidn a deficiencia de vitamina B, conie
causa de polineuritis, bien presentandose espontaneamente 1 ocurriendo.
en asoclacion con otros trastornos. El papel de esta vitamina en la
polineuritis del beriberi fué uno de los primeros descubrimientos que
mdicaron la importancia de estos factores accesorios del alimento, como
tueron llamados entonces, asunto que ha sido posteriormente revisado
por Nngley, siendo muy demostrativas las experiencias de Strauss
sobre la importancia de la deficiencia de la vitamina B, en la etiologia.
de las polineuritis. '
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La polineuritis alcohdlica constituye la mas precisa indicacidén tera-
péutica de un tratamiento intensivo por vitamina B,. Clasicamente,
como es bien sabido, esta polineuritis se habia achacado a'una accién
airecta del alcohol sobre los centros y vias nerviosos, pero moderna-
mente se tiende a interpretarla como vinculada directamente a la gas-
tritis v enteritis cronica, que tan frecuentemente exhiben los alcoholi-

'

cos inveterados. I£] efecto maravilloso que podemos lograr en gran nu-
mero de casos aun con sindromes neurolégicos muy desarrollados que
en principio pudiéramos haber considerado como irreversibles, por la
administracion parenteral de aneurina, y €l fraacso, casi sistematico,
de esta medicacion vitaminica, si solo se emplea por via oral, tienen
una fuerza demostrativa en el sentir de interpretar esta pohneumh
como ligada a una detectuosa absorcion. Al mismo tiempo, el alto
valor en calorias del alcohol como alimento aumenta la necesidad de
vitamina. B,, v, por lo tanto, aumenta la defictencia relativa, No obs-

tante, aun no esta claro que la deficiencia de vitamina B, sea solo el
factor etiologico en la polineuritis alcohdlica, y menos atin en la pro-
duceion de todas las molestias nerviosas que pueden ocurrir en €l al-
cohélico cronico. Nuestra experiencia en la clinica nos lleva a deshe-
char en todo caso el tratamiento complementario por via oral y utilizar
solamente la via parenteral, recurriendo incluso a la via endovenosa,
poniendo 25 miligramos de una. vitamina B, cristalizada y haciendo
pequenos ciclos de cuatro a seis dias de duracion, con una pausa de
tres dias y un nuevo ciclo, si ya se obtuvieron efectos ostensibles en ¢!
Drimero. c

Evidentemente, en los enfermos etiliticos es donde suelen obtener-
se los mas brillantes resultados, con la condicion de que los trastornos
neurolégicos no tengan demasiada antigiiedad. Schroeder ha comu-
nicado varios casos de polineuritis alcohoélica en las que pudo objetivar-
se una disminuida excrecion urinaria de vitamina By

Pero no son solamente las polineuritis, sino que otros trastornos
nerologicos y psiquiatricos de alcoholicos se benefician también de esta
terapéutica. Kloster, en Noruega, ha comunicado dos casos de delirium
tremens intenso curadﬂs con aneurina, y Bardosky, en América, ha
obtenido resultados verdaderamente alentadores en 33 de 36 psicosis
alcohdlicas de distintos tipos con v sin delirum.
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Por lo demas, el parecido clinico que a veces pueden mostrar los
enfermos de polineuritis alcohdlica con el beriberi genuino queda bien
explicito en‘la siguiente, que no nos resistimos a consignar:

Enfermo de cuarenta v seis afios, alcoholico inveterado, que se
presenta con un cuadro de edemas de ambas piernas hasta por encima
de la rodilla; paralisis radial bilateral, de veintitrés dias de antigiiedad,
con atroficia ostensible muscular, negatividad de equileos y rotulianos
en ambos lados, gran disnea de esfuerzo v de reposo, taquicardia con
todos muy blandos y diarrea copiosa, que tiene desde hace un ano.
Radioscopicamente pudo objetivarse una dilatacién masiva de corazom,
y el quimismo fraccionado puso de relieve la existencia de una aquilia
histaminresistente. Una anemia secundaria con 55 por 100 de hemo-
olobina y tres millones de hematies, Esto es una polineuritis de tipo
beribérico. mas wun cuadro de edemas e insuficiencia cardiaca en un
* ghstrice. Sin otro tratamiento que dos ciclos de cinco dias cada uno.
cada dia con 25 miligramos de aneurina, este enfermo se recupero to-
talmente no sélo del sindrome neurologico, sino también, v con mavor
rapidez atin, de su insuficiencia cardiaca. Ulteriormentz no se ha po-
dido precisar si se recuperaron los reflejos, que permanecian abolidos.
ni si se habia modificado la aquilia, pues el enfermo, que se encuentra
bien, no ha acudido a nuevo reconocimiento. |

Es evidente, pues, que estos cuadros neurologicos, al menos la cla-
sica polineuritis etilica, podemos considerarla COmo un deim‘ne ca-
rencial por reabsorcién entorpecida. | |

Esta misma interpretaciéon de-avitaminosis o hipoavitaminosis por
defecto de reabsorcién ha pretendido ser dada a la medulosis de la
perniciosa. Mayer ha comunicado varias observactones de curacion de
sindromes neureanémicos por la aneurina. Nuestra experiencia es muy
escasa, va que solo.hemos tratado un solo caso que, por cierto, tuvimos
encamado mucho trempo en la sala de mujerss del servicio de nuestro
Prof. Rodrigo (que en paz descanse) y que permaneci¢ invariable, a
pesar del intenso tratamuiento que le hicimos en dosis ¥y en tiempo.
El fracaso ha sido, generalmente, el resultado obtenido por la mayvo-
ria de los autores. |

Las estrechas relaciones, ya anteriormente sefialadas, entre Ja vi-
tamina B v el metabolismo de los hidr @catbonadoa han llevado a mu-
chos atuiores a pensar si las neuritis tan frecuentes en los diabéticos, asi
como las polineuritis metabolicas que se observan en la a.c-nfmm-{:iad
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(adiposita dolorosa) y en otras alteraciones del metabolismo (en la
gota, por ejemplo) pudieran ser referidas a un déficit vitaminico en B,
Las comunicaciones sobre resultados obtenidos en estos enfermos, prin-
cipalmente en diabéticos, son muy contradictorias. En las historias
revisadas por nosotros, principalmente las del servicio, no hemos re-
cogido experiencia satisfactoria mas que en un caso de neuralgia bila-
teral del trigémino (rama oftalmica), en una obesa diabética; pero los
buenos efectos obtenidos no pueden ser exclusivamente achacados a la
tiamina, ya que la enferma simultaneamente fué tratada con insulina
v habia sufride recientemente um tratamiento radioterapico. Creemos.
pues, que es muy dificil obtener conclusiones categoricas, aunque en ¢!
fondo hay que mantener un cierto escepticismo, pues no en halde se
ven permanecer invariables todos los sindromes neurologicos observa-
dos en los diabéticos que no habian evolucionado favorablemente al
tratar correctamente la diabetes.

Entre la hipovitaminosis B, condicionada por patogenia enddgena,
la polineuritis del embarazo, que muy corrientemente se presenta en
forma de neuritis aislada, es, sobre una relativa frecuencia, de induda-
ble patogenia carencial, aunque en casi todos los casos existe una ver-
dadera constelacion etiologica. Ya los medicos coloniales habian se-
nalado la frecuencia con que el embarazo exterioriza un beriberi hasta
entonces latente: pero hoy sabemos, gracias fundamentalmente a las
investigaciones de Stahler, que las necesidades orginicas en vitami-
na B, estan co:nsidérablememe acrecidas durante la gestacion, pudiendo

'.alcan_zar, en -sentir de este autor, hasta diez veces su valor mormal.
Por otra parte, un régimen dietético mal orientado, detectuoso en pro-
teinas y grasas y excesivamente abundante en hidrocarbonados, como
siguen muchas emharazadas, aumenta el requerimiento de aporte de
‘tiamina, v sobre este hecho se injerta muchas veces la defectuosa ob-
‘sorcion por vomitos repetidos, tan frecuentes en las-embarazadas, o por
infecciones intercurrentes. I.a fase de la gestacion en que mas fre-
cuentemente estallan estas neuritis carenciales es enfre €] tertero ¥
cuartp meses. Por regla general, Por regla general, el resultado tera-
péutico es de gran brillantez v los  fracasos se pueden imputar a una
dosificacién insuficiente, por lo que es conveniente hacer un trata-
miento intensive come con los alcoholicos, con dosis de 25 miligramos
e incluso de 50 miligramos o mas diarios.
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Muchas veces, la interrupciéon de la medicacion despues de un ciclo
de cinco a siete dias va seguida de la reaparicion de los trastornos,
pero siempre con menor intensidad; v, por lo demas, suelen corregirse
hasta los vomitos, por lo que algunas veces hemos utilizado un trata-
miento con aneurina en gestantes con hiperemesis, aun sin fenomenc
neur :tico alguno, y debemos sefialar que en todas las ocasiones hemos
asistido a la desapariciéon o, al menos, a la atenuacion del sindrome.
Recientemente, varios autores, entre ellos Kapeller-Adler, teniendo en
- cuenta la afinidad de la vitamina B, por la histaminasa, desaconseja el
11so terapeutico de esta vitamina en ¢l embarazo.

Schoeder ha msistido mucho en la frecuencia con que en nuestro
clima europeo se presenta un beriberi nostras, la mayoria de las veces
dandose en sujetos portadores de antiguas gastropatias que vienen si-
guiendo desde hace afios un régimen demasiado unilateral,
mente hidrocarbonado. Muchas veces puede valorarse un motivo des-
encadenador, en forma habitualmente de una infeccién, por lo que que-
cla la duda s1 aquella neuritrs no debe adscribirse rigurosamente al epi-
sodio infeccioso. Por otra parte, se trata de cuadros clinicos no com-
?Ietos ni mucho menos, sino de formas frustradas, de microavitamino-
sis, si se puede emplear esta expresion (utilizada por €l propia Schoe-
der), en la que solo aparecen clinicamente, al lado de trastornos di-
gestivos anespecificos, pequena sintomatologia de picores, parestesias,
calambres v debilidad muscular, especialmente en miembros inferiores,

exXcesiva-

formas, pues, que, como reconoce el propio autor, solo pueden diag-
nosticarse un poco forzadamente. En el afio 40 hemos asistido un gran
numero de enfermos de edema de hambre en los que, efectivamente,
se observa con firecuencia cuadros neuriticos discretos y trastornos
fundamentalmente subjetivos que podrian valorarse en este sentido

Por otra parte, se trata de enfermos que suelen exhibir aquilia o hipo-
clorhidia, al menos, con enteritis y diarreas y, sobre todo, con sus ede-
mas tipicos. Es evidente que en estos enfermos podemos hablar de una
pluriavitaminosis, aparte de otros aspectos que no toeamos, y en este
sentido la utilizacidn terapéutica de tiamina estaria perfectamente indi-
cada. Pero todo clinico que haya asistido estos cuadros ha podide
comprobar como ceden espontaneamente, sin mas que el entérmo repo-
se y se-alimente adecuadamente,

Después de haber senalado estos cuadros neuriticos del etilismo, de
la diabetes, del embarazo v de la inanicién, debemos senalar las fre-
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cuentisimas neuritis postinfecciosas. Los mas brillantes resultados han
sido obtenidos en las neuritis postdiftéricas, especialmente en la fre-
cuente paralisis de la acomodacion, Nosotros hemos tenido un caso
brillantisimo en sus resultados en_un enfermo que presentd un cuadre
de pseudotabes por polineuritis postdiféterica, enfermo en el que el
tratamiento intensivo por aneurina hizo desaparecer todos sus tras-
tornos, '«de una antigiiedad de cerca de dos meses y frente a los que
podia haberse pensado en alteraciones irreversibles. En cambio, hemos
fracasado sistematicamente ne otras neuritis nifecciosas, especialmente
en %euritis melitococicas, que es la infeccion de la que tenemos una
casuistica mas abundante, pues son muchos los enfermos de este tipo
vistos en el servicio. Desde ¢l punto de vista teorico, el carActer caren-
cial de las neuritis postinfenciosas no puede negarse ni aiirmarse ro- -
tundamente, pudiéndose considerar dos eventualidades fundamentales
en la relacién patogénica entre carencia o déficit de B, y polineuritis
de infeccidn: a) Podria estar aumentada la destruccion enddgena de
vitamina y verse f avorecida de este modo la disposicién para una in-
‘flamacién neural ( ﬁaﬂﬂz@mtx%) analogamente a lo que sucede o se
admite para las polioneuritis -etilicas. O b) Una accion endotoxica
de la propia mfeccion neutralizaria, paralizaria la accion vitaminica.

Sea cual fuere la verdad de estas ideas, en las que tanto han insis-
tido Stepp y sus colaboradores, es evidente que este campo de las fre-
cuentisimas neuritis nfecciosas esta necesitado de una mejor mves-
tigacion.

Debemos senalar que para Kuhnau son pfmb emente de naturaleza
hipovitaminica las neuritis relacionadas con factores toxicos exdgenos
del tipo de las condicionadas por €l plama, arsénico, bismuto, mercu-
rio, sulfuro de carbono, etc. Para este autor y otros, especialmente
americanos, el mecanismo patogénico habria de verlo en alteraciones
previas, por el toxico, de la mucosa gastrointestinal, de tal naturaleza
e intensidad, que dificultan la absorcion de la tiamina. Engelhard, de
la clinica dermatoldgica de Turinca, pudo provocar trastornos paréticos
de tipo beriberico en palomos intoxicados con diseptal y obligados a
realizar un continuado esfuerzo muscular. Este mismo mecanismo ge-
nético seflala Hullstrung para la neuritis del 6ptico producido por €l
uliron. Por otra parte, un cierto nimero de autores, sobre todo der-
matologos, comunican buenos resultados terapéuticos ea polineuritis
del taiio, por el empleo intensiveo y prolongado. de vitamina B,, igual-
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mente que en neuritis arsenicales. No tenemos experiencia de estas
neuritis téxicas, pero creemos que antes de confiar demasiado en los
exitos terapeuticos con la vitamina By es necesaria una mayor ex-
periencia. |

En la experiencia de todos los clinicos, pero fundamentalmente en
la del oftalmologo, se ven con frecuencia enfermos de neuritis optica
simple y, con mas rareza, de tipo retrobulbar, en muchos de cuyos ca-
sos, de los que su origen permanece en la mas completa oscuridad, es
posib'e obtener éxitos hrillantes con un tratamiento precoz e intensivo
con vitamina B,.

En este punto, consideramos oportuno hacer un breve resunmen £o-
bre la intervencion de los factores de la nutricién en la etiologia de las
lesiones del nérvio Optico, v muy fundamentalmente en cuanto a la
vitamina B, se refiere. Hay evidencia de que los factores nutritivos
con frecuencia juega un papel én la causa de las lesiones de los nervios
opticos. Ya Cohén senalo la atrofia optica como sefial indicadora de la
anemia perniciosa, ohservacion que poco mas tarde eg demostrada ex-
perimentalmente por Jensen. Se ha demostrado que después de resecar

el estdbmago y las glandulas de Brunner del duodeno a perros jovenes
encontramos un cuadro hematico parecido al de anemia grave de tipo
hipocrémico, unido a sintomas semejantes a los de la pelagra. Jensen,
examinando los ojos extraidos a estos animales de experimentacion,
que parecian estar ciegos, encontrd, aparte de lesiones en algunas cé-
lulas de la retina, desmielinizacién y proliferacion de la glia en los
nervios opticos. Jensen considera que estas lesiones es resultado de la
falta de una substancia normalmente presente en el jugo gastrico, pues-.
to que la vitamina B, administrada no di6 resultado y si mejoraron al
darles jugo gastrico. Campbell, Biggart v Russell observaron lesiones
focales en los nervios 6pticos, en casos de encéfalopatia de Wernicke,
en el origen de la cual, como luego veremos, juega un papel importante
la deficiencia de vitaminag B;. |

Bellantyne ha observado que se dan casos de lesiones de nervio
~optico en la hiperemesis gravidica, comenzando en forma de neuritis
retrobulbar y extendiendose a una papilitis, observacion que tiene gran
importancia, ya que hemos sefialado el hecho de que las complicaciones
- nerviosas de la hiperemesis son atribuidas por la mayoria de los auto-
res, en parte al menos, a la deficiencia de vitamina B,, y las lesiones
del nervio 6ptico pueden ser los primeros sintomas nerviosos. Gottlieb
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refiere un caso de neuritis retrobulbar bilateral en un paciente de al-
coholismo crénico con polineuritis probablemente debido a falta de
vitamina B;. Moore describe casos de atrofia” optica debida a neuritis
retrobulbar, que él atribuye a avitaminosis, La enfermedad fué obser-
vada en Nigeria del Sur, donde los sintimas de neuritis retrobulbar
bilateral aguda estaban asociados a inflamacion dolorosa de la lengua
v de la boca, escamas y picazdn en el escroto v otros sintomas nerviosos
v mentales. Generalmente, los discos dpticos estan normales durante el
periodo agudo ; mas tarde, la apariencia es la de atrofia éptica primaria.
Moore atrzbuw tal condicion a la falta de una vitamina del grupo B.

Hay, por tanto, una considerable experiencia para hacer resaltar
el valor de una nutricién defectuosa en este tipo de neuritis, v muy
especialmente la deficiencia de vitamina B,. No podemos olvidar, aun
sin afirmar rotundamente este valor carencial, que una clerta propor-
cion de estos enfermo curaba también, v a veces de manera irresidual,
antes de que dispusiéramos de preparados efectivos de aneurina. De
todas formas, su empleo debe hacerse de manera sisteméatica v a dosis
suficientemente altas, al menos 23 miligramos diarios durante diez 0
doce dias, repitiendo el ciclo. |

Cierto tipo de neuritis no opticas que se dan con frecuencia rela-
tiva en la practic en enfermos en los que la exploracién detenida llega
a demostrar la existencia contemporanea de aquilia, suelen beneficiarse
mucho con la tiamina. No se trata de alcoholicos que tengan una gas-
tritis, sino de enfermos no bebedores que han estado siempre bien,
incluso sin molestias por parte del aparato digestivo, y en los que
aparece como primera y unica enfermedad una neuritis o un cuadro
mas amplio de neuritis multiple. Se ha pensado que, posiblemente, la
vitamina B,, como otros principios, quizd debera ser activada por la
secrecion gastrica, por algtn factor intrinseco contenido en el juego
v cuya excrecion fuese asociada al clorhidrico, como acontece con el
tactor intrinseco antianémico, No hay demostracion objetiva en este
sentido y parece mas plausible admitir simplemente que el equilico,
sobre todo si tiene diarreas, absorbe defectuosamente en su intestinp
la tiamina. Morcillo recomienda el uso de esta vitamina en la corea de
Hutington, que sefialamos, ya que no tenemos experiencia personal.

Después de haber pasado revista a una serie de procesos de los
cuales hemos visto que existen algunos como las polineuritis de los
alcoholicos y las neuritis de la gestacidn, cuya génesis es, si no total-
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mente, al menos en parte, carencial, v haber senalado el factor hipo-
avitaminosico secundario gue puede darse en otros cuadros neuriticos,
debemos sefialar ahora que, practicamente, no existe cuadro neurolo-
gico en el que no haya sido estudiada la accion de la vitamina B,. En
todos ellos fracasa rigurosamente, como no era menos de esper ar, va

que no existia ningtin fundameato cientifico para su utilizazcion. Desde
la tabes a la esclerosis en placas, no hay enfermedad del sistema ner-
vioso en la que no se haya ensayado ampliamente este tratamiento.
ineficaz en todos ellos, menos en la eacéfalopatia de Wernicke, de la
que nos vamos a ocupar ahora para terminar nuestro estudio sobre e!
sistema nervioso cerebroespinal,

A medida que se va conociendo mejor la enfermedad de Wernicke,
se va dando mas importancia a la defictencia de vitamina B, COMmO Cau-
sa, aunque teniendo que tener en cuenta otros factores de la nutri-
cién. Campbell v Biggart, en 1939, refieren doce casos y revisan la
literatura, confirmando las observaciones originales de Wernicke en
cuanto a los cambios patoldgicos, Hay en el cerebro focos marcados
de congesion con muchas pequefias hemorragias petequiales que afec-
tan con preferencia ciertas regiones. Las lesiones son casi siempre
simétricas, estos autores describen la anatomia patologica, en la que

nosotros no vamos a entrar, va que sélo nos interesa poner de mani-
fiesto la importancia de la vitamina B,. Jolliffe, Wortis y Fein, en
1941, dan noticias de una serie de 27. Sacan como consecuencia que el
sindrome clinico no presenta un perfil claro, sino que en general consis:
ataxia. Esta frecuentemente precedido o acompafado de delirio, y en
los pacientes que se recuperan se observan con frecuencia un sindrome
de Korsacow residual. Los- autores dicen que la oftalmoplejia esta
invariablemente precedida o acompafiada de polineuritis. Esto no fuec
asi en los experimentos de Campbell y Ru_ssdl en 19471 ; hallaron sole
nueve casos de polineuritis de 21 pacientes que refieren; por lo demas,
refieren | las mismas caracteristicas clinicas. En este trabajo experimen-
tal muestran los referidos autores que la deficiencia en vitanuna B-.
aparece como €} primer factor en ja etiologia de esta encéfalopatia, ha-
ciendo un estudio del nivel de piruviato en sangre antes y después de la
terapia con vitamina B,. La mejoria clinica ocurri6é entre las veinti-
cuatro y setenta y dos horas, con desaparicion de la oftalmoplejia y
mejoramiento del estado mental, y siempre se anticipaba al completo

te en el oscurecimiento de la conciencia, oftalmoplejias variantes v
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retorno a la normalidad del metabolismo del acido pirtivico. Sin em-
bargo, los autores, aun cuando afirmando la importancia de la deficien-
cia de vitamina B; en la etiologia de esta enfermedad, creen existen
otros factores nutritivos dignos de tenerse en cuenta. |

Si la deficiencia de vitamina B, es la causa principal de esta enféfa-
lopatia, esta falta puede ser el resultado de una variedad de desérdenes.
El alcoholismo crénico era la primera causa descrita culpable de 31 ca-
sos de 34 de Worts v sus colaboradores. Pero cuando la encéfalo-
patia ha sido mejor estudiada, se ha hallado en asociacion con otros
trastornos de la nutricién. Il alcoholismo se presentd solamente en cin-
co casos o, posiblemente, en ocho de los 21 de Campbell v Russell.
Carcinoma gastrico existia en otros cinco casos y vomitos por emba-
razo en dos. |

No tenemos experiencia ninguna, pero los autores que la tienen
seflalan se debe hacer un tratamiento con dosis no menores de 25 mi-
ligramos diarios continuadas durante largo tiempo, aun cuando ha-
yan remitido algunos sintomas, llegando algumos experimentadores a
emplear la via intraveonsa, que, por lo demas, puede emplearse sin
- ningun mmconveniente. | |

En €] sistema niervioso vegetativo, la vitamina B, cumple un campo
de 1ndicaciones que no por menos conocido deja de ser prometedor,
(uizd mas que en el sistem cerebhroespinal que acabamos de estudiar.

Fl gran complejo clinico que es la distonia vegetativa, especial-
mente sus manifestaciones circulatorias, encuentra un decidido co-
rrectivo en muchas ocasiones con el empleo prolongado de tiamina.
Aunque no se han emprendido investigaciones sistematicas sobre ba-
lances de vitamina B, en estos cuadros de corazédn irritable, astenia
neurocirculatoria, etc., y similares, no deja de ser impresionante e pa-
recido clinico que con ellos guardan los trastornos descritos por Weiis
y Wilkins en sujetos que habian exhibido con anterioridad reciente
o mas remota trastornos inconfundiblemente carenciales de esta vita-
mina, incluso genuino beriberi en algtn caso. Este cuadri sindrémico
consiste fundamentalmente en un grupo de signos subjetivos de claro
abolengo vegetativo (palpitaciones, sensaciones de angustia y de ani-
quilamiento, sudoraciones profusas, albilidad vascular, tendencia a las
lipotemias y vértigos) y objetivamente suele comprobarse en ocasiones
una. evidente dilatacion globat del miocardio, y més constantemente atin,
alteraciones electrocardiograficas consistentes en aplanamiento e in-
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version de T y alargamiento del espacio R. T. JiJménez Diaz cita los
resultados obtenidos por Jolliffe, Goodhart, Gennis y Cline en suje-
tos normales a los que pudieron provocar cuadros similares inconfun-
dibles, ademas, con las distonias después de someterlos durante algiin
tiempo a una dieta pobre entiamina, comprobada por su disminuida
eXCrecion urinaria.

Por otra parte, en el hipertiroidismo, cuya existencia es indudable
en un alto porcentaje de los enfermos con cuadros de distonias vege-
tativas, existe un balance deficitario de aneurina, al parecer debido a un
exceso de consumo o quizas destruccion de la misma. Ya se compren-
de, pues, que en estos enfermos, a los que generalmente se les hace
seguir un dieta rica en hidrocarbonados, se presentaran cuadros en cuya
patogenia, muy verosimilmente, se puede invocar un factor de hipoavi-
taminosis B;.

Pero con ser prometedores estos hechos, la indicaciéon terapéutica
mas precisa v efectiva de la aneurina la dan las afecciones vasculares
vegetativas. La tiamina, efectivamente, es un poderoso activador de
ese transmisor quimico de la mervacion parasimpatica que es la ace-
tilcolina, de suerte que todos los estados angioespasticos sometidos a la
solucidn terapeutica de la aceilcolina suelen heneficiarse ostensiblemen-
te con la adieién de aneurina a grandes dosis y por via intravenosa

fundamentalmente, En la claudicacion interminente espinal especial--
mente es donde se han obtenide los mejores resultados, [Lsta asocia-
cion acetilcolinavitamina B; debe ser sistematicaniente empleada en los
sindromes vasculares de los miembros, sean por arteritis o por neurisis
simpatica, v su riguroso fracaso debe constituir el antecedente indis-
pensable antes de formular en firme una indicacion operatoria muti-
lante. Aunque la brillantez de los resultados esta en relacion directa
con la precocidad v la intensidad de su empleo, un gran ntmero ds
autores han obtenido resultados satisfactorios incluso en casos que no.
parecian ya iniciales. |

Como hemos visto, son varios los procesos que pueden beneficiarse
con un tratamtento con vitamina B,. Hay que hacer fundamentalmente
una dosificacion suficiente y un tratamiento mantenido, y teniendo en
cuenta, como hemos wvisto, las dificultades de absorcion que existen por
via digestiva, debemos utilizar la via parenteral. La mas usual es la
subcutanea, pero puede también emplearse la intravenosa, que en mu-
chos casos nos serd de gran utilidad y, desde luego, de pertecta to-
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ferancia. Strauss recomienda, tras una buena indicacion, dosis de co-
mienzo entre 30 a 50 miligramos por via parenteral, haciendo un tra-
tanmuiento complementario de 30 nuligramos por via digestiva, ast como
aconseja que el paciente haga una alimentacion rica en esta vitamina.
A veces es convenlente empezar por dosis mas fuertes, de 100 miligra-
mos, v sostenerlas durante varios dias.

L

L

Existen otros factores que, aunque secundarios, debemos tener en
cuenta v que muchas veces tienen una influencia decisiva, y son los
demas factores de la nutricion, pues son muchas las veces que el déefi-
cit es plurivitaminico, como, por ejemplo, en la encéfalopatia de Wer-
nicke, en la que, junto con la tiamina, debemos administrar acido ni-

cotInico.

Cuando el déficit vitaminico es secundario, atenderemos- al tras-
torno primario, que puede radicar, como hemos visto, en estomago,
intestino, etc., a mas de dar un sufictente aporte.

[as posibles indicaciones terpéuticas de la vitamina B, abarcan un
amplio campo en otros sectores de la patologia, especialmente en cier-
tos trastornos del aparato digestivo, de la eliminacion hidrica y de la
funcion circulatoria, los cuales no vamos a examinar, ya que nuestro
_propodsito era solo revisar las relaciones fisiopatolégicas y terapéuticas.
entre la vitamina B, v el sistema nervioso. (per Hispalis Medica,

61/1943.)

=
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Influencia del tabaco.—Morion observa a un {ntal de 1.257 pacigntes.
v encuenira en las operaciones abdominales realizadas en leos fumadores
(inds de diez cigarrillos diarios), un curso posi-operatorio morboso seis
veces mayor (9,3 por 100) que en los no fumadores (3,3 por 400). Entre
300 Tumadores, 159 (el 53 por 100) enfermaron de bronquitis; entre 418G
poco fumadores 50, igual al 27.7 por 100, v enire 66 no fumadores solo 4
(6 por 100}. >e pone de manifiesto, por lo tanto, que el fumador tiene uns
mayor tendencia que el no fumador a las complicaciones post-operatorias
cun serios trastornos pulmonares v bronquiales. También es de interés el
hecho de que del total de operaciones la cifra de la morbilidad masculinz
(38 de 599, igual al 6,3 per 100) sobrepasa a la femenina (24 de 658, 1gua)
al 3,6 por 100) en el doble; pero que, por el contrario, la rmorhilidad entre
las mujeres que fuman (mdas de diez cigarrilios diarios), con un 17,4 por
clenlo, es el doble que la masculina (9,3 por 100) y, como en el caso de
los hombres, es casi seis veces mas elevada que en las no fumadoras.—
{per Rev. Clin. Espaiiola, 1947.)
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