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R EV ISIO N ES 

IMPORTANCIA DE LAS VITAMINAS PARA LA 
SALUD DEL HOMBRE CON EXCEPCION DE 

LAS AVITAMINOSIS 

H. SCITROEDER (Aquisgrán). 
Alemania. 

Al hablar de avitaminosis, lo primero que pensa­
mos es en los síntomas deficitarios específicos, es 
decir, en los síndromes patológicos que encontra­
mos en las clásicas enfermedades carenciales, tales 
como escorbuto, beri-beri, pelagra, raquitismo, etcé­
ra. Pero olvidamos a menudo que ya en el estadio 
prodrómico de casi todas las avitaminosis se pre­
sentan trastornos generales de regulación que afec­
tan preferentemente al sistema neurohormonal. 
Cuando hace algunos años WILLIAMS y cols., en per­
ｳｾｮ｡ｳ＠ sometidas a prueba con una alimentación que 
solo fué insuficiente respecto al contenido en vitami­
na B1 observaron un síndrome que presentaba sor­
prendente semejanza con la neurastenia: su hallazgo 
provocó gran sorpresa. Pero sería completamente 
absurdo deducir de ello que la neurastenia es la con­
secuencia específica de un déficit de vitamina B1 • 

Un síndrome neurasténico muy parecido se presen­
ta en casi todas las enfermedades carenciales. 
ｾＮｙｏｒｇｙ ｉ＠ describe, en la clásica obra de STEPP y 

ｾｙｏｒｇｙｉＬ＠ en la carencia de vitamina A, una labi­
ｨｾ｡､＠ .nerviosa general con inapetencia, malhumor e 
hipenrritabilidad psíquica, síntomas que observa­
ｭｯｾＮ＠ constantemente, acompañados de profusa sudo­
ｲ｡｣Ａｏ ｾ ﾷＮ＠ también en el raquitismo y en la tetania. 
ｾ｡ｭ ｢Ｑ ･ｮ＠ en el escorbuto, especialmente infantil, son 
.astante frecuentes trastornos vasomotores; me re­

fiero .al síntoma cardiorespiratorio de H. F. Hess. En 
a P:tmera fase de la pelagra, LEAVINDER ha descri­
ｾ＠ Sintomas neurasténicos muy frecuentes e impor-
｡ｾｴ･ｳ＠ para el diagnóstico. En esta enfermedad ade­

mas, la frecuentemente exacta ordenación simétrica­
ｳ･ｧｾ･ｮｴ｡ｲｩ｡＠ de las alteraciones cutáneas y de las 
est;Ias que persisten después de la curación, habla 

d
a. avor de la participación de factores hipófiso­
Ien f' l' ce a Icos. En la llamada atrofia por hambre, 

que en los años pasados desgraciadamente tan bien 

D E CO NJUNTO 

hemos podido conocer, la distonía vegetativa persis­
te, como es sabido, mucho tiempo después de la nor­
malización de las condiciones de alimentación. Con 
estas consideraciones quiero dirigir la atención a la 
importancia de una alimentación incorrecta-y no 
sólo por lo que se refiere a la carencia vitamínica­
como causa de enfermedades generales. Si conside­
ramos, con HÁXSCHE, que las bases para la salud 
radican en el equilibrio armónico del diencéfalo, 
glándulas de secreción interna y sistema nervioso 
vegetativo, este "acuerdo armónico", según SIEG­
MUND, entre otros, puede resultar alterado también 
por estímulos alimenticios exógenos, tales como 
hambre y enfermedades carenciales. "Si las conse­
cuencias de tales trastornos de la armonía se man­
tienen latentes, forman parte de la distonía vegeta­
tiva; si van más allá, se presentan trastornos neu­
rodistróficos que se manifiestan como fenómenos 
neurocirculatorios y neurodistróficos" (SIEGMUI\'D) . 

Tales fenómenos los encontramos, como hemos di­
cho, en grado pronunciado en casi todas las enfer­
medades carenciales, y nos conducen por tanto a un 
punto de vista de patología neural de las enferme­
dades carenciales. FUDALLA, en relación con la ali­
mentación incorrecta, habla de una distrofia de la 
civilización como causa de enfermedad crónica y de 
la degeneración de piezas dentarias y de enferme­
dades orgánicas locales. Las consecuencias que po­
demos deducir de estas consideraciones referentes a 
la importancia de una correcta alimentación para 
nuestra salud, son evidentes. Sería conveniente que 
en la tan frecuente distonía vegetativa nos ocupá­
ramos cuidadosamente de la anamnesis de la alimen­
tación. 

También la hipótesis de trabajo de SELYE, que nos 
ha enseñado la importancia del mecanismo lóbulo 
anterior de hipófisis - corteza suprarrenal como 
reacción de defensa, pero también como causa de 
enfermedad, nos lleva a parecidos puntos de vis­
ta. Según SELYE, también la carencia vitamínica, 
ｾＺＺｮｴｲ･＠ otros factores, forma parte de las cargas irri­
tativas ("stress"), que pueden ser de naturaleza psí­
quica y física. :Mediante dietas carenciales, observó 
modificaciones morfológicas e histoquímicas de la 
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corteza suprarrenal típicas del "stress". La desapa­
rición de la vitamina C en las glándulas suprarre­
nales es una de las primeras reacciones que apare­
cen ante una carga irritativa y también por una 
inyección de ACTH. Este proceso es primero rever­
sible. Pero, por una carga irritativa duradera, en 
determinadas circunstancias, puede producirse un 
vaciamiento permanente de los depósitos de vitami­
na C del organismo. En efecto, después de adminis­
trar ACTH durante varios meses, se observa una 
manifiesta avitaminosis C. En este aspecto, conce­
bimos el aumento de nuestras necesidades vitamíni­
cas por factores psíquicos, a lo cual se ha referido 
recientemente W. STEPP. ¿Cuál es el significado de 
la vitamina e para la función de las glándulas su­
prarrenales? Muchos factores hablan a favor de un 
aumento de la actividad de las suprarrenales. La vi­
tamina C parece ser sinérgica del ACTH. En mu­
chos aspectos puede sustituir total o parcialmente 
al ACTH por una estimulación de los glucoprotei­
dos en las suprarrenales. "In vitro" la desoxicorti­
costerona, en presencia de vitamina e, puede ser 
oxidada a cortisona a través de la corteza supra­
rrenal (SÉNECA). Por ello he calificado la vitami­
na e de sustancia de protección de las suprarrena­
les, viendo en sus relaciones con dicha glándula un 
fundamento para determinadas acciones de esta vi­
tamina, especialmente a dosis elevadas. Como ejem­
plo, tenemos la acción tonificante de la vitamina e 
en infecciones, esfuerzos corporales intensos y en 
la fatiga. También la influencia favorable de la vi­
tamina C, en combinación con hormonas de la cor­
teza suprarrenal, en las quemaduras, así como los 
éxitos terapéuticos con altas dosis de ácido ascór­
bico en el shock postoperatorio, mal de los rayos X 
y aumento de resistencia frente al calor y al frío, 
pueden atribuirse al mismo mecanismo de acción. 
Debemos decir que existen íntimas relaciones no 
sólo entre suprarrenales y vitamina C, sino entre 
suprarrenales y otras vitaminas. 

Así, por ejemplo, el ácido pantoténico es indis­
pensable para la síntesis de esteroides de la corteza 
suprarrenal. De gran importancia práctica me pa­
rece también el hecho de que una serie de fármacos 
actúen sobre el mecanismo "lóbulo anterior de hi­
pófisis-corteza suprarrenal" y, por tanto, indirecta­
mente, sobre el metabolismo de las vitaminas. Me­
diante la inyección de "Pryrifer", KEIDERLING y 
WESTPHAL .pudieron, por ejemplo, demostrar un 
aumento de la eliminación de cortisona. También 
con la estímuloterapia inespecífica y con el ácido 
salicílico se sospecha una acción sobr el sistema "hi­
pófiso-adrenal". De este modo, una serie de medi­
camentos puede provocar, según FROMMEL, la movi­
lización del ácido ascórbico de los órganos de depó­
sito. FROMMEL, mediante la intoxicación crónica con 
morfina, pudo producir en cobayos una evidente hi­
povitaminosis C. En el hombre se ha comprobado, 
en la intoxicación por hipnóticos, una insuficiencia 
suprarrenal, y se ha empleado con éxito la cortiso­
na. Creo que ahora ya está justificado recomendar 
la repleción de los depósitos de vitamina e, median­
te una dieta rica en vitamina o mediante la vitami­
na pura, cuando se recurra a medidas terapéuticas 
enérgicas, como, por ejemplo, irradiación con rayos 
ROntgen, piretoterapia, etc. Debe pensarse también 
que en enfermedades por "stress", como el reuma­
tismo, el tratamiento con difer entes medicamentos 
significa una carga adicional para las suprarrena­
les, Tal vez también explique ello la acción desinto-

xicante de la vitamina e en las intoxicaciones por 
Salvarsán y otros metales. 

Las hipovitaminosis pueden ser primarias y se­
cundarias. Lo mejor, según propone MouRIQUANo, 
es dividir los estados carenciales en exógenos, ente­
rógenos y endógenos. Con ello se expresa que una 
carencia vitamínica puede instaurarse o por un 
aporte in.suficienle, o por una absorción deficiente, 
o por un trastorno de la absorción. 

La conocida dificultad de concebir estados caren­
ciales relativos radica en que no nos enfrentamos 
con cuadros patológicos bien característicos. Se tra­
ta más bien de sí ntomas en parte indeterminados, 
muchas veces inespecíficos. Puesto que en las hipo­
vitaminosis que se presentan entre nosotros hay que 
contar siempre con un déficit en varios principios 
activos, se produce una interferencia de diversos 
síntomas carenciales. Finalmente, sabemos muy 
poco acerca de los procesos r<'guladores que pueden 
equilibrar el déficit de una vitamina durante mucho 
tiempo. No podemos responder a la pregunta de por 
qué en un déficit vitamínico los síntomas carencia­
les unas vrces aparecen antes y otras después. Sólo 
se sabe que la acción de las vitaminas está supedi­
tada a la presencia de otras sustancias; por ejem­
plo, la de la vitamina e a la de la rutina. y que 
para la SÍntesis de la Vitamina C en el lactante ('S 

necesaria la vitamina A. A veces, dlbido a una en­
fermedad infecciosa, pu('de instaurarsc súbitnmt•nte 
un estado carencial a partir de un aparente buen es­
tado general. 

Una importancia considerabll' para el organismo. 
tanto animal como humano, hasta ahora no recono­
cida ni ensalzada lo bastante, la tit ne d ro m pie JO 

vitamínico B. El importante papel de este grupo vi­
tamínico se deduce revisando los trabajos especiales 
de los últimos años. Recordemos sólo la sensacional 
comunicación sobre la notable prolongación de la 
vida de las moscas ("drosophila"), de los ratones y 

ratas, después de la administración de algunos com­
ponentes del complejo B. En las clínicas alemanas Y 
de otros países se ha empleado este complejo con 
buen resultado en una serie de enfermedades; así, 
en la hepatitis crónica, en el catarro gastrointestinal 
crónico y en el mal de los rayos X (MAR'riUS). Pues­
to que la acción fisiológica de los diversos compo­
nentes del grupo B con frecuencia se sobrepone, nos 
encontramos en las manifestaciones carenciales con 
un síndrome múltiple en el que, según la situación 
alimenticia, es más manifiesto el déficit en una u 
otra vitamina. Por ello, en el comentario de la hi­
povitaminosis del complejo B, incluiremos la hipo­
vitaminosis B11 mencionando sólo estados relativos 
de déficit de los restantes componentes del comple­
jo B que posean importancia práctica. En lo que se 
r efiere a la hipovitaminosis B1 , quisiera llamarles 
especialmente la atención sobre los trabajos de WI­
LLIAMS. En la primera serie de ensayos de WILLIAMS 
y colaboradores, se administraron a cuatro mujeres 
jóvenes y a 11 varones, también jóvenes, 0,15 mi­
ligramos de vitamina B1 diarios, es decir, la décirn_a 
parte de las necesidades, y por lo demás, con ali­
mentación completa. Como consecuencia de esto, se 
presentaron en todas las personas sometidas a Ia 
prueba, aunque más tarde de lo que se suponía, sín· 
tomas tales como inapetencia, cansancio, pérdida de 
peso, subacidez, estreñimiento y sensibilidad de la 
musculatura de los muslos. En el cuadro hemático 
se observó, en parte, anemia normocítica, y en par­
te, anemia hipercromo-macrocítica, anemias que sólo 
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cionaron al tratamiento con vitamina B 1• La 
reac 'd t d b d' · · t 1 ranc1a a los h1 ra os e car ono 1smmuyo no-
to ｢ｾ･ｭ･ｮｴ･Ｎ＠ Por el contrario, como hemos dicho, no 
ｾ＠ pudo comprobar· ni una dilatación ｣｡ｲ､￭｡ｾ｡＠ ni 

a formacion de edema. En una segunda sene, en 
r: que las personas sometidas a la ｾｲｵ･ｾ｡＠ tomaron 
diariamente de 0,45 a 0,47 mg. de ｶＱｴ｡ｭｭｾ＠ B1- un 
tercio aproximadamente de nuestras necesidades-, 
se produjeron principalmente ｴｲ｡ｳｴｯｾｮｯｳ＠ ｰｾｩ｣ｾｭｯｾｾﾭ

res y ｰｳｩ｣ｯｅ･ｮｳｯｲｩ｡ｾ･ｳ＠ ｾｯｭｯ＠ ､ ･ｰｲ･ｳｷ ｮ ｾｳＬ＠ 1rntab1h­
dad agresividad e mqu1etud. La capac1dad para el 
trabajo corporal disminuyó. Además, se hizo paten­
te una falta de capacidad de concentración, pérdida 
de la memoria y susceptibilidad para los ruidos. Es­
tos síntomas se presentaron unas semanas después 
de la alimentación deficiente y desaparecieron rá­
pidamente y por. completo después de. 13:. adminis­
tración de vitamma Bt. De esta descnpcwn de los 
síntomas iniciales de la carencia de vitamina B1, 
con la que estamos tan familiarizados por la anam­
nesis de muchos pacientes, sacaremos la deducción 
de cuán difícil es hacer el diagnóstico de una hipo­
vitaminosis B1. 

En todo caso, siempre será conveniente tener más 
en cuenta síntomas como dolor a la presión en la 
musculatura de los muslos, anestesia de la parte an­
terior de las piernas, calambres musculares y los 
síntomas psicomotores y psicosensoriales descritos 
cuando se sospeche una carencia de esta vitamina. 
Las primeras seiialrs favorables del resultado del 
tratamiento son mejoría del estado general. retardo 
del pulso y desaparición de las parestesias. Desgra­
ciadamentr, es escaso el valor de los métodos clí­
nicos y químicos para un diagnóstico precoz del dé­
ficit de vitamina B 1 • La primera modificación ob­
servada en el metabolismo de la vitamina B tt según 
investigaciones de WILLIAMS, es un descenso de la 
eliminación de dicha sustancia por la orina des­
pués de una sobrecarga de 1 mg. de esta vitamina. 
Simultáneamente aparece un aumento del índice de 
ácido pirúvico en sangre de.spués de la administra­
ción de glucosa. Por lo demás, la determinación del 
índice de vitamina B 1 en sangre y orina, algo difí­
cil, no representa un método diagnóstico aprovecha­
ble, según investigaciones propias. Mucho más fá­
cilmente podría dar una indicación sobre la situa­
ción de las reservas del organismo, especialmente en 
trastornos del contenido acuoso la prueba de la 
diuresis de Volhard antes y ､･ｳｰｾ￩ｳ＠ de la adminis­
tración de vitamina B 1 • 

En investigaciones efectuadas en el hombre con 
una alimentación exenta de complejo B, las prime­
ras manifestaciones de carencia fueron observadas 
al cabo de cinco semanas. Al cabo de dicho tiempo 
las personas sometidas a la prueba aquejaron dis­
ｾ･｡Ｌ＠ palpitaciones, taquicardia y dolor precordial. 

1 electrocardiograma fué normal. Ya al cabo de 
una semana se instauró una ligera inapetencia. Se 
ｯ｢ｳ･ｲｶ｡ｾｯｮ＠ otros síntomas gastrointestinales, tales 
como ｾｾｾｯｾｩｳ Ｌ＠ sensación de plenitud, meteorismo 
b ･ｳｴｲ･ｲｵｾＱ･ｮｴｯ Ｎ＠ Hacia el final del período de prue­
ｅｾ＠ aparecieron frecuentemente náuseas y vómitos. 

examen radiológico evidenció una dilatación del 
Yeyuno. Los síntomas del sistema nervioso central 
[.ue aparecieron durante las cinco semanas, consis­
d1:;on Ｎ ｾｮ＠ aumento de la irritabilidad, nerviosidad, 
ｐ｡｣ＺｾｳｬｏｮＬ＠ pérdida de la memoria y falta de la ca-

oh 
1 ad de concentración. En el cuadro hemático se 

serva anem· '1 · glu 1a Y so o muy tard1amente aumenta la 
cosa. Por el contr ario, desciende la reacción a la 

insulina. La piel es pálida, flácida y poco elástica, 
presentando un aspecto sucio. El decaimiento del 
estado general se caracteriza por fatigabilidad anor­
ｭ｡ｾ＠ y pérdida de peso. A mí, según mi propia ex­
periencia, la glositis, en sus diversas formas, me 
par.e.ce de gran importancia diagnóstica. Su presen­
tacwn en enfermedades infecciosas crónicas, duran­
te el embarazo, en las enfermedades hepáticas y en 
la anemia perniciosa, se puede considerar, sin duda, 
como una carencia secundaria del complejo B, ocu­
pando un puesto destaca do un trastorno del equili­
brio vitamínico de base taxi-infecciosa. Yo mismo 
me he podido persuadir frecuentemente del éxito de 
un tratamiento de la glositis por el complejo B. 

La pérdida de tono del intestino con una dilata­
ción de la porción yeyunal es considerada precisa­
mente por los americanos como una "deficiency 
pattern". Si nos ocupamos detenidamente de la ali­
mentación de nuestros enfermos y de las personas 
sanas, comprobaremos frecuentemente, en especial 
en el caso de la vitamina B1 , que no se cubren las 
necesidades. Por tal motivo, en América se ha lle­
gado a vitaminizar la harina blanca del pan. Creo 
que este método hay que considerarlo como no bio­
lógico. 

Frente a los estados de déficit relativo produci­
dos por una falta de vitamina B1 y complejo B, las 
hipovitaminosis de los restantes factores del gru­
po B no juegan ningún papel importante. Constituye 
una excepción la carencia de riboflavina. La arribo­
flavinosis se diagnostica por la queilosis, es decir, 
por las modificaciones inflamatorias en los ángulos 
de la boca, labios y lengua en el sentido de una glo­
sitis. Estas modificaciones, también conocidas como 
síndrome de Plummer-Vinson, son muy parecidas a 
las que se observa en la pelagra "sine pellagra". 
STANNUS los designa como hipo-riboflavinosis. Cuan­
ta más atención se presta a dichos síntomas ca­
renciales, más frecuentemente se descubren. Por su­
puesto, que hay que tener en cuenta que la necrosis 
labial no es exciusivamente específica de un déficit 
de riboflavina. La encontramos, entre otras, en la 
sialorrea de diversas causas, por ejemplo, en el par­
kinsonismo postencefalítico. 

Creo que poseen una especial importancia las re­
laciones entre complejo vitamínico B y sistema en­
docrino. Hace algunos años, el patólogo de Dort­
mund BoHMKE, se refirió al sorprendente aumento 
de la ginecomastia y de la fibrosis mamaria viril, y 
que atribuyó a una alimentación carencial. Por el 
mismo Instituto fueron comunicadas observaciones 
acerca de la extraordinaria frecuencia de modifica­
ciones glandulares-quísticas de la mucosa uterina 
en la postguerra. Los autores descubrieron en un 
alto porcentaje (40 por 100) la causa en una ali­
mentación deficitaria o incorrecta, sin hacer res­
ponsable a determinado factor alimenticio. 

Pero existe una serie de investigaciones experi­
mentales muy cuidadosas, que permiten una expli­
cación de este y de otros estados patológicos, y con 
ello abrir el camino a una terapéutica racional. 

Muy pronto, después del aislamiento de la hor­
mona sexual femenina por BUTENANDT, se señaló en 
Alemania y en los Estados Unidos que esta hormo­
na y esteroides análogos, tales como estrona, a.-es­
tradiol y varios estrógenos sintéticos, se inactiva­
han rápidamente en el organismos. ZONDEK demos­
tró que esta inactivación tenía lugar en el hígado. 
Comprobó que el hígado es capaz de destruir "in 
vitro" e "in vivo" de un 80 a un 90 por 100 de la 
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hormona administrada. E ste hecho fué confirmado 
por una serie de investigaciones experimentales en 
animales. Actualmente se sabe que con un déficit 
de complejo B, el hígado pierde su capacidad para 
inactivar la hormona sexual femenina. Es muy inte­
resante el que la alteración del mecanismo de inac­
tivación de los estrógenos por parte del hígado no 
produzca ninguna modificación morfológica aparen­
te de este órgano. Por tanto, sólo es decisiva la pre­
sencia de complejo vitamínico B. En ulteriores in­
vestigaciones acerca de este problema, se ha com­
probado que en la rata los principales responsables 
de la destrucción hepática de los estrógenos (inclu­
yendo entre ellos las diversas hormonas foliculares) 
son la aneurina y la riboflavina. La colina, el ácido 
pantoténico y la piridoxina carecen de acción. Pa­
rece ser que también interviene el aminoácido me­
tionina. Estos hallazgos tan interesantes han susci­
tado críticas, que sostienen que lo decisivo para la 
inactivación de los estrógenos no es el complejo vi­
tamínico B, sino la inanición concomitante. Pero 
contra esta teoría tenemos la experiencia clínica de 
que los enfermos en que falta la inactivación estro­
génica debido a una carencia de complejo B, no es­
tán hipoalimentados, sino que generalmente están 
satisfechas sus necesidades en calorías. Indudable­
mente existen diferencias entre los estrógenos natu­
rales y el Cyren, inactivándose este último no por el 
complejo B, sino por el hambre. 

Es curioso que en otras investigaciones se haya 
comprobado que la inactivación del andrógeno en el 
rugado, contrariamente a la del estrógeno, no se al­
tere por déficit de complejo. Debido a ello, en la 
avitaminosis B puede observarse una grave altera­
ción del equilibrio estrógeno-andrógeno. Son cono­
cidas las sustancias que poseen rasgos de ambos se­
xos, de naturaleza bivalente, actuando el andrógeno 
en sentido preferentemente masculino y el estróge­
no en sentido preferentemente femenino. Tal vez 
sea desconcertante, pero corresponde a la realidad, 
el que en circunstancias normales se encuentre hor­
mona femenina en el organismo masculino y vice­
versa, no en indicios, sino en cantidades bastantes 
considerables. Los testículos de toro, y sobre todo 
los testículos y la orina del caballo, fueron las pri­
mitivas fuentes abundantes de hormona sexual fe­
menina. Por otra parte, se encuentra siempre en la 
orina de la mujer hormona sexual masculina. Ba­
sándose en el dictamen de un bioquímico sobre la 
eliminación de androsterona por la orina, no pue­
den distinguirse entre sí un hombre, una mujer o 
un eunuco. 

No hace falta decir que estas investigaciones ex­
perimentales en animales, altamente interesantes, 
poseen también gran importancia para el hombre. 

Paralelamente a los hallazgos en la rata, se ob­
serva también en la mujer, por inhibición de la in­
activación de los estrógenos en el hígado debido 
a déficit de complejo vitamínico B. enfermedades 
por exceso de estrógenos. En el sexo masculino se­
rían de e.<>perar, por trastorno del equilibrio estró­
geno-andrógeno, en beneficio de la hormona sexual 
femenina, síntomas de feminización. En efecto, en 
numerosas observaciones clínicas, tanto en el hom­
bre como en la mujer, se ha hallado una sorpren­
dente relación entre los síntomas de una carencia de 
complejo vitamínico B y manifestaciones produci­
das por una exce!?iva acción estrogénica. 

Los hallazgos experimentales que indican que el 
equilibrio estrógeno-andrógeno está alterado en la 

carencia de complejo B, permiten esperar una in. 
fluencia terapéutica de los correspondientes tras. 
tornos endocrinos mediante andrógenos. La positiva 
acción terapéutica del andrógeno consiste en un res­
tablecimiento del equilibrio hormonal, probable­
mente a un nivel absoluto superior . 

Por el contrario, la administración del comple­
jo B reduce el contenido de estrógenos en la san. 
gre, estableciendo un equilibrio fisiológico. La ad­
ministración de estrógenos para el tratamiento de 
la menorragia y de la mastitis quística no es fisio­
fógica , pudiendo producir el último término una 
agravación del cuadro. En el hombre, como ya he­
mos dicho, una carencia de complejo B puede pro­
ducir síntomas de feminización. En efecto, se ha 
observado una sorprendente concordancia entre los 
síntomas patológicos de una avitaminosis B y la 
aparición de atrofia testicular, impotencia y gine­
comastia. En tales casos, el hígado es grande y do· 
loroso a la presión. Mediante un tratamiento inten­
sivo con complejo vitamínico B, desaparecen en es­
tos enfermos no sólo los síntomas carenciales, sino 
también la impotencia y la pérdida de la libido. Es­
pecialmente sorprendentes son los resultados tera­
péuticos en los diabéticos, afectos con gran frecuen­
cia de carencia de complejo B, y en los que la 
disminución de la función sexual era considerada 
hasta ahora como irreversible. Rec ientemente he te· 
nido ocasión de observar un caso que confirma ple­
namente esta lxperiencia. Se trataba de un hombre 
de cuarenta y siete años, afecto desde hacía quince 
años de una diabetes de mediana gravedad, y que 
llevaba un año completamente impotente. Mediante 
un tratamiento puramente dietético !'t' logró norma· 
lizar el metabolismo de los hidratos d<' carbono 5in 
que con ello se restableciera la potencia. Fué tam· 
bién completamente ineficaz un tratamiento con Tes­
tovirón. Por el contrario, una terapéutica con com· 
piejo vitamínico B, hizo desaparecer la impotencia 
en tres a cuatro semanas. En una enferma de dieci· 
siete años, hipogenital, que referente al desarrollo 
se encontraba en una fase de doce a trece años, se 
instauró espontáneamente una fibrosis mamaria vi· 
ril dolorosa en el seno der echo. Mediante el trata· 
miento con complejo B desaparecieron los dolores Y 
los nódulos del pecho en poco tiempo. 

Es de considerable interés práctico el concepto, 
conocido en Jos últimos años, de que la cirrosis he· 
pática, hasta cierto punto, es debida a una alimen· 
tación carencial. En investigaciones experimentales 
llevadas a cabo e n animales con determinadas for· 
mas de dieta carencial, se observaron dos tipos de 
lesión hepática: 1) Infiltración grasa; y 2) Necro· 
sis masiva. 

La infiltración grasa, en caso que sea suficiente· 
mente grave y persista largo tiempo, puede dar lu· 
gar a una fibrosis difusa que tiene gran semejanza 
con la cirrosis hepática de Laennec. Por el ｣ｯｮｴｲｾﾭ
rio, la necrosis masiva tiende a la curación con hl· 
perplasia nodular y cicatrización. Se admite actual· 
mente que el factor alimenticio responsable es un 
déficit de colina, elemento Jipotrópico del comple· 
jo B, o bien de sustancias que contienen grupos ｾ ･ ﾭ
tílicos lábiles que el organismo utiliza para la 51n· 
tesis de la colina. De todos modos, lo cierto es que 
la función de las células hepáticas, así como de ¡as 
otras células del organismo, depende de una al.imen: 
tación correcta, siendo de especial importancia de 
t erminados sistemas fermentativos. En la instaura· 
ción de la necrosis masiva por alimentación caren· 
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: 1 la vitamina E parece desempeñar el papel d(• 
el a • G .. h · d 1 · stancia protectora. YORGYI a s1 o e pnmero 
su demostrar que dietéticamente no puede lograrse 
ｾｾ｡＠ necrosis masiva si la ｡ｬｩｾ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ c.ontiene 

ficiente vitamina E. La relacwn entre alimenta-
su ' . . 'd t 1 ción y cirrosis ｨ･ｰ｡ｬｩ｣ｾＮ＠ es mas ･ｶｾ＠ en e Ｎｱｾ･＠ a qu.e 
existe entre alimentac1.on y necrosiS h.epatlca ｭ｡ｳｾＭ
a Amplias investigaciOnes en poblacwnes mal ah­
ｾｾｮｴ｡､｡ｳ＠ de Sudamérica, Africa y la India, han de­
mostrado, coincidentemente, una gran frecu(•ncia de 
enfermedad<'s hepáticas en tan distintas partes ?el 
mundo. Recientemente' S<' han efectuado estudws 
acerca d<' este problema en Crilán. Según tales in­
vestigaciones, parece ser que, además d<' determi­
nadas vitaminas, también las proteínas de los ali­
mentos desempeñan un paprl especial en la instau­
ración de la cirrosis hepática. Como es natural, no 

. debemos olvidar otros factores exógenos, tales como 
infecciones, que demuestran una hepatitis. Pero in· 
cluso considerando todos Jos factores, se deduce c1a­
ramente de estudios que los factores alimenticios 
son de considC'rable importancia en la instauración 
de Ja cirrosis hepática. Mediante la experimentación 
animal, los autores americanos han comprobado que 
la cirrosis hepática dietética en las ratas puede ser 
evitada por administración de colina, levadura de 
cerveza o <'xtracto d<' levadura. También en el hom· 
bre se ha podido obsC'rvar repetidas veces una me­
joría de la c1rros1s hepática mediante un tratamien­
to con complejo vitamínico B. Yo mismo dispongo 
a est<' respecto d(' algunas favorables experiencias 
terapéuticas. en t•spC'cia 1 un alcohólico que acudió a 
mi consulta con ascitis y graves trastornos gastro­
intestinales con una cirrosis hepática. Mediante un 
tratamiento intensivo con Jos facton>s del comple­
jo B, especialmente con Nicobión, se obtuvo una in­
esperada y sorprendente mejoría de su estado. La 
ascitis desapareció y el paciente recuperó durante 
un par de años su capacidad de trabajo. Esta obser­
vación coincide del todo con las efectuadas en la 
clínica de Eppinger, que creo fué el primero en 
mencionar la favorable acción del complejo B en e>l 
tratamiento de las hepatopatías. 

Séame permitido llamar la atención sobre otro 
problema al cual afectan estos nuevos conocimien­
tos. Es sabido ya hace tiempo que> la hormona se­
xual femenina interviene en la instauración de neo­
formaciones en la glándula mamaria femenina y en 
el útero. 

En el penúltimo Congreso de Wiesbaden, BUTE­
NANOT se ha referido nuevamente a estas relaciones. 
Dice que la hormona folicular seguramente no ac­
túa en sí como cancerígena, pero desempeña un pa­
pel condicional en la producción del cáncer de 
mama. Si, por ejemplo, se castran ratones hembras, 
procedentes de una cepa con cáncer de mama, ､Ｑｾｨ｡＠
neoformación no se presenta. Por otra parte. también 
en ratones machos de la misma cepa, con la misma 
P.redisposición, se presenta el carcinoma de mama 
SI se les administra hormona folicular. La exclusión 
de la hormona folicular inhibe el cáncer de mama; 
la d_e .la tcstosterona, el carcinoma de próstata. 
AqUJ mteresa especialmente la relación existente 
･ｮｴｲｾ＠ Ｎｾｬｩｭ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ deficitaria en complejo B Y la 
::¡ancwn de mastitis quística, considerada ya por 

gunos autores como una modificación prccance­
ｾｯｳ｡Ｎ＠ LIPSCHUTZ y cols. señalaron también que fi­
ｾ＿ｭ｡ｳ＠ subserosos pueden producirse por una ac­

ｃｬＮｾｮ＠ ｣ｯｮｴｩｾｵ｡､｡＠ de estrógenos, y precisamente no 
80 0 en el u tero, sino también en otros órganos. Me-

diante un simultáneo tratamiento con testosterona 
u otros esteroides que contengan un núcleo de an­
drosterona, estos autores pudieron evitar la forma­
ción de dichos tumores benignos. Es una cuestión 
muy delicada y sobre la que todavía no se puede emi­
tir un juicio definitivo, a pesar de lo cual quiero refe­
rirme a ella, el probable valor de la terapéutica ali­
m{·nticia en la profilaxis de alteraciones precance­
rosas. A este respecto debemos mencionar que se­
gún recientes estadísticas americanas ｲｅｌｌｉｾｇｲ［ｒ＠ y 
LANDSMANN l los diabéticos. quC' muy frc•cuentemen­
te aquejan un déficit de complejo B, presrntan una 
morbilidad cancerosa seis veces mayor qut• el resto 
de la población. La cuestión práctica qur se deduce 
dr estas consideraciones es el modo cómo se debe 
efectuar en el hombre una terapéutica alimPnticia 
racional. En un tal tratamiento: 

l. Todos los factores deficitarios deben ser apor­
tados en cantidad suficiente. Puesto que. según re­
cientes investigaciones, la mayoría de las enferme­
dades carenciales son entre nosotros dC' naturaleza 
secundaria, es decir. debidas a trastornos dr absor­
ción o de aprovechamiento de los factores alimenti­
cios importantes para la vida, es preciso procurar 
que las vitaminas administradas lleguen a su punto 
de actuación. Paca ello, a menudo no se puede pres­
cindir de un tratamiento por vía parenteral. 

2. Es importante seguir el tratamiento alimen­
ticio durante el tiempo suficiente. 

El no tener en cuenta uno o varios de estos fac­
tores, es a menudo causa de fracaso.c; de>! tratamien­
to dietético. 

Modernamente. en farmacología se tiende a aban­
donar la antigua receta mixta y emplear los fárma­
cos a¡sJados que posean determinada indicación y 

modo de acción. También se han hecho objeciones 
al empleo de combinaciones de vitaminas. hablán­
dose de una "terapéutica en perdigonada". Pero en 
el tratamiento de las enfermedades carenciales debe 
tenerse en cuenta que monoavitaminosis puras son 
difíciles de lograr, incluso en condiciones experi­
mentales, y que por tanto se observa poco en las 
circunstancias ordinarias. Incluso en personas con 
las más raras costumbres dietéticas. es raro en<:on­
trar una carencia de una única vitamina. 

Al ser aislados una serie de factores del complejo 
vitamínico B, fueron lanzados al mercado prepara­
dos que contienen estas vitaminas B en forma cris­
talizada. Ha demostrado ser muy eficaz e>l hígado 
o determinadas fracciones de este órgano. También 
ha dado buenos resultados la administración diaria 
de hígado seco en cantidades correspondientes a 
unos sesenta a noventa gramos de hígado fresco. 
Debe te>nersé en cuenta qut' los preparados de híga­
do con acción antianémica en manera alguna co­
rresponden a las fracciones más ricas de complejo B. 
En la terapéutica alimenticia se ha mostrado lo 
más a propósito una mezcla de fracciones hepáticas 
hidro- y liposolubles. Una dificultad existe. por 
cierto, en aquellos enfermos en que está alterada la 
absorción, siendo éste frecuente>mente t'l caso en 
graves enfermedades carenciales. Put>sto que los ex­
ttactos hepáticos inyectables, de qm' nhora dispo­
nemos, carecen de los importantes ftH'lOl'l'S B, hasta 
ahora no es posible llevar a cabo un trntamitnto 
completo con vitaminas del grupo B por vía paren­
teral. Para el tratamiento es muy importante que 
en las avitaminosis B la dosis d<' mantenimiento en 
vitamina B sea varias veces superior a la necesaria 
al hombre normal. Un argumento a favor de e>ste 
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hecho puede ser tal vez un trabajo de BESSEY, que 
efectuó investigaciones sobre el nivel de riboflavina 
de la córnea, comprobando con ello que en una arri­
boflavinosis el empleo incluso de grandes cantidades 
de riboflavina no Era capaz de elevar la cifra ini­
cial de flavina en la córnea. Este interesante ha­
llazgo, que por cierto necesita una ulterior compro­
bación, permite comprender el porqué en individuos 
avitaminósicos las vitaminas precisan encontrarse 
en altas concentraciones en los líquidos del orga­
nismo para poder ser aprovechadas. En efecto, no 
son tan raros Jos casos en que la disminución de la 
dosis de vitaminas provoca rápidamente la reapari­
ción de alteraciones alimenticias ya curadas. Esto 
está de acuerdo con lo que se puede observar en en­
fermos con edemas de hambre, en Jos cuales éstos 
desaparecen mediante el tratamiento, y sin embar­
go pueden reaparecer con una dieta completamente 
suficiente. 

Como final, todavía les debo la respuesta a la pre­
gunta de cómo hay que concebir la influencia del 
complejo B sobre la acción de Jos estrógenos. Pode­
mos decir lo siguiente: En general, sabemos muy 
poco acerca de Jos mecanismos de acción intracelu­
lar de los esteroides y de las hormonas proteínicas. 

Lo mismo ocurre con muchos factores B. Sólo cono­
cemos bieh la reciprocidad entre vitamina D y hor. 
mona paratiroidea. En el caso de las hormonas exis­
ten las antihormonas, entre las cuales, sin embargo 
no podemos incluir a las vitaminas B, puesto ｱｵｾ＠
no se adaptan a la definición de antihormona. En 
general, por carencia vitamínica puede producirse 
una influeneiación cuantitativa de la producción de 
hormonas o una disminución de la capacidad d(' 
reacción de detrrminados trjidos, de modo que el 
déficit vitamínico origine a wces una hipofunción y 
otras una hiperfunción de determinada hormona. 
Probablemente, las circunstancias difieren en las 
distintas especies animal<'s. Puesto que sabemos que 
las vitaminas forman parte dr sisll'm:ts de fermen­
tos, sería bastante probable que intervinieran de tal 
modo regulando el metabolismo de las hormonas. 

Pero no dC'bPmos sobrevalorar estos conocimien­
tos de modo unilateral, sino que tendremos en cuen­
ta la carencia de complejo B como causa bajo dife­
rentes posibilidad<'s. Pero creo que las relaciones del 
complejo B con el sistema endocrino proporcionan 
importantes conclusiont's tNapéuticas que debemos 
tener en cuenta para lograr el biem'star de nuestros 
enfC'rmos. 

ORIGINALES 

GLIOBLASTOMA ISOMORFO DEL CUERPO 
CALLOSO 

Consideraciones clínicas y fisiopatológicas 
sobre el síndrome calloso. 

B. B. SPOTA y J. ARANOVICH. 

Policllnico T . de Alvear. Servicio de Cllntca Neurológica. 
Jefe: Profesor B. B. SPOTA. 

R epúbl ica Argentina. 

La rareza de observación de los blast.omas 
del cuerpo calloso justifica esta publicación de 
un caso clínico-anatómico observado en nuestro 
Servicio del Policlínico T. de Alvear (Sala XV). 
de rápida evolución, pues el exitus se produjo 
a los p.ocos días de su ingreso. La estadística de 
CusHING \ citada por BARRÉ y cols. en un tra­
bajo de la Clínica de Estrasburgo de 1939 2

, re­
fiere que entre 2.000 casos de tumores figura 
un guarismo de 0,6 por 100. Nuestra observa­
cién ofrece gran similitud desde el punto de vis­
ta anatomopatológico con la de BARRÉ y cola­
boradores, puesto que el tumor comprendía la 
casi totalidad del cuerpo comisura! interhemis­
férico; en el caso de los autores citados había 
res-:etado tan sólo una porción del rodete. La 
signología fué bastante pobre, traducida como 
se verá en el historial clínico por signos moto­
res córtico-extra espinales, pero sin apraxia ni 

signos de hit:ertensión endocraneana que CJ}nfi­
gurasen el síndrome determinado }:Or FERRARI 
en 1921 3

, y en fecha posterior por GUILLAlN y 
GARCIN en 1926 ", y descrito por el mismo GUI­
LLAIN cuatro años antes •. El cuadro clínico de 
los tumores del cuerpo calloso es dificultoso 
para la diagnosis, no ofreciendo aparentemente 
rasgos de separación con los síntomas del ló­
bulo frontal, com.o lo establecen con casi una­
nimidad los autores, entre quienes creemos de 
utilidad citar a ALPERS " y r, quien subraya los 
disturbios psíquicos condignos, mnésicos, difi­
cultad en la concentración, cambios en la per­
sonalidad, manifestaciones psicopáticas ｰ･ｲｦｩｬｾﾭ
das por negativismo e inestabilidad de síntesiS 
mental. Insiste el autor de Filadelfia sobre la 
apraxia de la mano izquierda en los tumores 
que afectan la porción anterior y la xantocro; 
mia, pleocitosis en líquido cefalorraquídeo, asl 
como la hipertermia como signo general, pe_ro 
al final dicho autor concluye que "ninguna diS­
tinción clínica es posible en los tumores del 
cuerpo calloso", haciéndose eco-sin citarlo­
de la opinión de M:ICHELWN R. E sta opinión tam­
bién es sustentada por J . DE AJURIAGUERRA Y 
RECAEN en su reciente libro Le cortex cerebral 
(1949) P' quienes amplían dicha dificultad aun 
a las lesiones vasculares, las cuales, "prima. fa­
cíe", parecieran posibilitar un mejor topodlag­
nóstico como en el síndrome de la arteria ce-
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