DEFICIENCIA DE TIAMINA EN LA INFANCIA*

Oxidacién de la Glucosa 2-C'' en Eritrocitos de Lactantes
Aparentemente Eutréficos y Distréficos como
Método de Diagnéstico

Heéctor L. NaupaRl VILLANUEVA

La tiamina es un factor nutricional
necesario para todas las especies vege-
iales y animales. Puede ser sintetizada
vor los vegelales superiores, pero en gro-
do limitado en la obscuridad, vy la produ-
cen muchas bacterias, levaduras y mo-
hos. En cambio, en los tejidos animales
ne se sintetiza en cantidades importantes.

En términos generales, la fuente mas
importante de esla vitamina en cuanto al
hombre y ofros animales es la alimenta-
cidn. Si bien algunos rumiantes pueden
satisiacer sus necesidades gracias a la
sintesis por la flora intestinal, en el hom-
bre nc se ha dilucidado la importancia de
este mecanismo.

La tiamina se encuentra en casi tfo-
dos los tejidos, pero en conceniraciones
mds elevadas en higado y corazén, y en
segundo términe, en encéialo y musculo.
El tejido nervicso a diferencia de otros, as
incapaz de retener tiamina en reserva,
hecho que contribuye {dcilmente « su vul-
nerabilidad durante la carencia, puss
también se requiere liamina pare la sii-

* Resumen de la tesis presentada por el au-
tor para optar el grado de Bachiller en
Medicina. Universidad Nacional Mayor
de San Marcos, 1969.

tesis de acetileoling, sustancia que inter-
viene en la funcion nerviosa,

El pirofosiato de tiamina (difosfotia-
mina; TPP; DPT) es la forma activa de
esta vitamina (7), que funciona como
coenzima en la redccién de la iransceto-
lasa (16-17), en la decarboxilacién oxi-
dativa del &cido pirtvico y en el ciclo 3=
Krebs en la decarboxilacién del &cido a-
cetoglutdrico. Se ha demostrado que la
carencia de tiamina aumenta la concen-
tracién de dacido pirdvico en sangre, he-
cho que se utiliza para el diagndstico ea
estados carenciales, pero su valor es ii-
mitado en sujetos jovenes y dificil de rea-
lizar en ninos por la actividad muscular
inconirolable.

Los métodos quimicos y bioldgicos no
son tetalmente satisfactorios para el diag-
nostico temprano de la deficiencia de tia-
mina.

El método de gran sensibilidad es el
que consiste en la medicidon del rendi-
miento de CHO, cuando la glucosa 2-CH
es incubada con eritrocitos maduros, puss
estas células degradan la glucosa por la
via de Embden Mevyerhof v la via de la
pentosa {osfate (1), desde que en éstas
el ciclo de Krebs es inoperante porque ca-
recer de mitocondrias (4).



El metabzlismo de la glucosa a ira-
vés de la via de la pentosa-fosiato deter-
mina la rdpida formacién de CO. a par-
tir del C-1, en cambio el C-2 puede apu-
recer como CQO. soldmente si se overa la
serie complela de las reacciones en qus
el C-2 de la glucosa original se ha trans-
formado en C-1 de la gluzcsa resisteti-
zada.

Cobe remarcar que la oxidacion del
C-2 de la glucosa a CO., en la via de las
pentosas, requiere del fendmeno de la
reentrada. La deliciencia de tiamina c-
fectard la reaccién de la lranscetolasa v
por ende la oxidacion del C-2. El eslu-
dio de la velocidad de oxidacidn de !a
glucosa 2-CH a C"'O. en eritrocilos que
son células que carecen de ciclo de Krebs,
como ya indicamos anteriormente, consti-
tuye en la actualidad el procedimienio
mds sensible para el diagnéstico de defi-
ciencias de tiamina.

En el presente trabajo hemos investi-
gado la deficiencia de tiamina en lactan-
tes distréficos mediante el estudio de la
velocidad de oxidacién de la qglucosa
2-CH a C'O. en erilrocitos en compara-
cién de los resultados obtenidos en ldc-

tantes aparentemente eutrdficos, simila-
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res estudios se hicieron en algunos distré-
ficos después de tratados czn tiomina.

MATERIAL Y METODOS

En nuesiro estudio hemos ulilizaio
sangre de Jactantes (infanles cuyas
edades {luctuaban enire un mes y dos c-
fos), éstos fueron clasificados, de acuer-
do con valoraciones de nulricion estable-
cidas internacicnalmente (14), (153,
(30), (31), en aparentemente eulrdficcs
v distroficos; el primer grupo estuvo for-
mado por veinte laclantes y el segundo
por 54. Estos Gltimos a su vez se subcla-
sificaron (30) en distroficos de ler. ara-
do (14 casos), 2do. grado (20 casos) y
de 3er. grado (20 casos). Todos fueron
seleccionados del Servicio de Hidratacién
v Consultorios Externos del Hospital del
Nifio de Lima, después de una completa
recuperacién de los procesos agudos que
padecian.

Cada uno de elles tenia pruebas ae
laboratorio gue permitié hallar los valo-
res medios para cada grupo, como se
puede apreciar en el cuadro siguiente.

Datos de laboratorio en 54 lactantes

Pruebas de Valores N Distroficos
laboratorio normales Eutréficos — Gr. 2do. Gr.  3er. Gr.
Hemoglobina 15 gr.% 13.1 11.2 10.4 9.5
Hematocrito 45% 43 40 39 37
Prot. totales 5.1-7.0 gv. % 6.05 6.00 5.85 4.96
Albuminas 4.0-4.5 gr. % 3.87 3.15 3.46 2.98
Globulinas 1.25-2.5 gr.%% 1.98 1.93 1.86 1.78
Recuento de

reticulocitos 1% 0.1 0.4 0.5 0.7




ACADEMICO DE MEDICINA

Las muestras de sangre se iomaron
de la vena yugular superficial e inmedia-
tamente iransieridos a tubos de centrifu-
ga que contenian heparina como anticoa-
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durante 10 minutos en Cenirifuga Refrige-
rada Internacional PR-2, a 4°C. El plasma
sobrenadante v los leucocitos fueron eli-
minados mediante una pipeta Pasteur.

Tabla N? 1. Resultados obtenidos en lactanies aparentemente eutroficos

Los valores que se indican expresan el porcentaje de cuentas por minu-
to de glucosa 2-C!4 inicialmente presente en el frasco de incubacidn, que se

ha incorporado al C'O, por 100 mgrs.

de peso seco de eritrocitos.

N¢ de casos Edad meses Rendimiento de C''0,
1 12 2.88
2 5 3.28
3 6 3.43
4 4 2.91
b3 6 2.06
6 4 2.94
7 9 4.25
8 8 3.46
9 1 3.08

10 10 2.79
11 3 3.29
12 6 4.11
13 7 5.01
14 18 2.74
15 13 2.71
16 22 3.48
17 7 2.87
18 4 3.27
19 15 2.98
20 21 2.61

ANALISIS ESTADISTICO

N¢ de Media =+ Coeficiente Valores
€asos error standard variacion extremos
20 3.2075 = 0.142 19.90 2.06 — 5.01

gulanie y se mantuvieron en refrigeracidon
a 4°C.

Como la técnica requiere eritrociios
libres de plasma y leucocitos, la sangre
heparinizada se centrifugd a 2,000 r.o.m.

Los eritrocitos fueron lavados por ires ve-
ces con solucion de Ringer Fesfato (19).
Después de cada lavado se centrifugd o
2,000 r.p.m. durante 10 minutos siempre
bojo refrigeracién. Luego de la ultima
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centrifugacién, los eritrocitos fueron sus-
pendidos en cuatro volimenes de Ringer
Foslfato.

Los procedimientos de laboratorio s=2
realizaron en el Instituto de Bioquimica v
Nutricién.

Para el estudio del metabolismo de
la glucosa 2-C'* en los erilrocitos se uli-
lizaron frascos de Warburg con dos ramcis
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completd a 2 ml. con Ringer Fosfato. Zn
la copa central se puso 0.15 ml. de NaOH
al 20%. Después de 10 minutos de equi-
librio a 38'C se procedid a vertir la glu-
cosa al compartimiento principal, luego
se procedidé a incubar durante 2 horas,
utilizando aire como fase gaseosa. Al ca-
bo de este periodo se detuvo la reaccion
mediante la adicidén del Acido sultirico,

Tabla N? 2. Resultados obtenidos en lactantes distroficos de primer grado

Los valores consignados se expresan igual que en la Tabla N° 1.

N¢ de casos Edad meses Rendimiente de C/70,
1 6 1.42
2 4 1.56
3 7 2.39
4 16 2.74
5 12 2.75
6 4 2.77
7 7 2.61
8 7 2.63
9 12 1.87
10 4 2.28
11 15 2.08
12 13 1.74
13 18 1.48

14 20 1.43

ANALISIS ESTADISTICO

N° de Media =+ Coeficiente Valores
€a2S0Ss error standard variacion extremos
14 2.1205 =+ 0.138 24.09 142 — 2.77

laterales. En una de ellas se intredujos
0.3 ml. de glucosa 2-C'* (30uM) conte-
niendo 71,490 cuentas totales por minuo
y en la otra 0.25 ml. de H.SO, SN. En el
compartimiento principai se puso | ml
de eritrocitos suspendidos en Ringer Fos-
fato, 0.5 ml. de una solucién de azul de
metileno al 0.4%. El volumen total se

el cual ademds desprende todo el CO.
disuelto en el medio liquido, se continud
la agitacién a la misma temperatura du-
rante 30 minutos para la absorcion total
del CO. desprendido.

Relirados los frascos (tapados) se
agregd 0.5 ml. de Carbonato de Sodio
(2CD »M) a la copa central, para diluir
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el CYOyNa. formado; trabajando siem-
pre con aire libre de CO.; luego el con-
tenido y los lavados respectivos de la co-
pa fueron transferidos o un tubo de cen-
{rifuga. Para transformarlo en Carbona-
o de Bario se agregd 2ml. de una sol. N

planchetas y determinar la radioactivi-
dad.

La glucosa radioactiva fue degrada-
da a CH0O. por el método de la combus-
{ion humeda de Van Slyke v Folch (5)
y transformado en BaC*QO,, para conocer

Tabla N¢ 3. Resultados obtenidos en lactantes distréficos de segundo grado

Los valores consignados se expresan igual que en la Tabla N¢ 1.

N¢ de casos

Edad meses

Rendimiento de C50,

1 10 1.78
2 13 2.41
3 4 2.09
4 6 2.38
5 3 2.48
6 9 2.36
7 5 2.44
8 3 1.12
9 6 1.82
10 7 1.37
11 1 2.57
12 20 1.29
13 23 1.78
14 9 1.81
15 18 1.39
16 19 1.71
17 8 1.73
18 14 1.45
19 5 1.18
20 7 1.39
ANALISIS ESTADISTICO
Ne° de Media -+ Coeficiente Valores
casos error standard variacién extremos
20 1.82075 + 0.1031 25.50 1.12 — 2.57

s

de Ba (OH)., y BaCl» (18). El precipita-
-do formado se separd por centrifugacion
lavdndose 3 veces con agua destilada !i-
bre de CO, y dos veces con alcohol mz-
tilico, luego se secé en estufa o 110 C.
por doce horas para ser tromsferido a

las cuenias por minuio de la glucesa
puesta al frasco.

La radioactividad del C#O.Ba se 3e-
terminé en un detector con {lujo de gas v

-las cuentas por minute fueron corregidasz

a grosor cero mediante una curva de ab-
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sorcion preparada en el Instituto de Bio-
quimica y Nutrizién (20). Se calcularoa
las cuentas totales producidas y el por-
ceniaje que esta cantidad representaba
con relacién a las cuentas por minuto da
la glucosa 2-C! presente en el frasco de

Tabla N¢ 4. Resultados obtenidos en
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RESULTADOS

En las tablas 1, 2, 3 v 4 se presentan
los resultados individuales de la incorpo-
raciéon de C' de la glucosa al CHO. re-
feridas en porceniaje de las cuentas ini-

lactantes distroficos de tercer grado

Los valores consignados se expresan igual que en la Tabla N¢ 1.

N¢ de casos

Edad meses

Rendimiento de C/70,

1 11 1.33
2 11 1.28
3 7 1.57
4 8 2.09
5 12 2.23
6 9 0.95
7 3 1.10
8 11 0.92
9 10 0.97
10 14 1.14
11 3 1.09
12 12 0.85
13 8 0.73
14 8 0.86
15 7 1.37
16 15 1.86
17 5 1.52
18 17 1.16
19 11 1.01
20 10 1.03
ANATLISIS ESTADISTICO
N° de Media =+ Coeficiente Valores
casos error standard variacion extremos
20 1.2503 = 0.090 32.20 0.73 — 2.23

incubacion por 100 mgs. de peso seco de
eritrocitos.

La glucosa 2-C' fue obtenida de la
Nuclear Insiruments and Chemical Cor-
coration de Chicago.

cialmente puestas en el medio de incubs-
cion y por 100 magrs. de peso seco de eri-
trocitos. Se puede apreciar que el valor
medio en los lactantes aparentemente eu-
troficcs es de 3.20, en los lactantes distré-
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ticos de ler. grado es de 2.12, en los lare-
lantes distroficos de 2do. grado es 1.82 vy
en los lacztantes distréficos de 3er. grado
es 1.25.

En la Tabla N? 6 pecdemos ver el va-
lor de P en la comparacién del grupo de
lactantes aparentemente eutrdficos con
cada uno de los grupos distréficos es de
< 0.001, le que indica una diferencia es-
tadisticamente significativa.

Tabla N¢ 5.
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En los casos de los lactantes distro-
ficos de 3er. grado que fueron sometidos
experimenialmenie a un tratamiento con
tiamina Tabla N® 5§ se nota que los va-
lores medios del grupo, antes y después
del tratamiento son de 1.39 y 1.80 respec-
tivomente que muestra un valor de P
< 0.01 >0.00! lo cual indiza una diferen-
cia estadisticamente significativa.

Resultados obtenides en lactantes distréficos de tercer grado

antes y después del tratamiento con tiamina

Como tratamiento se les administré 150 mgs. diarios de tiamina; en los
casos I y IV fue por via parenteral (intramuscular) y en el resto fue pov

via oral.

Las cifras indican, como en la Tabla N® 1, el porcentaje de radioactividad
inicialmente presente, incorporado al C'O, por 100 mgrs. de peso seco de eri-

trocitos.
Experimento I II III 1v A% VI VII VIII
Antes del
tratamiento 1.33 2.48 0.95 1.78 1.14 1.39 1.01 1.03
Después del
tratamiento 2.25 2.77 1.02 2.30 1.83 1.38 1.57 1.35
ANALISIS ESTADISTICO
N¢ de Media = Coeficiente Valores
casos desviacion standard variacion extremos
ANTES DEL TRATAMIENTO
8 1.39 + 0.4843 34.80 0.95 — 2.48
DESPUES DEL TRATAMIENTO
8 1.809 + 0.5521 30.70 1.02 — 2.77
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Tabla N? 6. Anilisis de la significacion es-
tadistica de los resultados obtenidos en lac-
tantes distroficos de primer grado en compa-
racion con lactantes aparentemente eutro-

ficos
Grade de
libertad Valor t Valor P
26 7.343 < 0.001

Analisis de la significacién estadistica de
los resultados obtenidos en lactantes distro-
ficos de segundo grado en comparacién con
lactantes aparentemente eutréficos.

Grado de
libertad Valor t Valor P
38 10.747 < 0.001

Analisis de la significacién estadistica de
los resultados obtenidos en lactantes distro-
ficos de tercer grado en comparacion con lac-
tantes aparentemente eutroficos.

Grado de
libertad Valor t Valor P
38 16.296 < 0.001

Analisis de la significacién estadistica de
los resultados obtenidos antes y después del
tratamiento con tiamina.

Grado de
libertad Valor t Valor P
< 0.01
7 3.821
> 0.001
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DISCUSION

Estudios realizados por Warburg y
posleriormenie por Michaelis vy Salomon
(4) demostraron que el eritrocito maduro
del mamifero utilizaba las vias glicoliti-
ca y de la pentosa fosfato con la atin-
gencia que presentaban un bajo tipo de
respiracién (45). Mas tarde, otros cuto-
res (4-9-44) confirmaron que oczurria lo
mismo en el eritrocito humano, sefala-
ron ademds que el ciclo del Ac. citrico
es incomplelo e inoperante en éste por ca-
recer del complejo lipoproteico de la frac-
2ién mitocondrial (21-38-41-42). En cam-
bio el reticulocilo posee mitocondrias, pre-
sentando asi el sistema de los citocromos
v loda la cadena de transportaderes de
elecirones, capaz de realizar la oxidacién
final de la glucosa en el ciclo de Krebs.
Bernstein y col. (11), (39) demostra-
ron, que induciendo la reticulocitosis (40)
en el conejo, con acetil-fenil-hidrazina
neutralizada, el cicle del ac. citrico se in-
cremenia del 50 al 100%, decreciendo en
forma notable durante la maduracién y
cesondo totalmente en el erilrocito ma-
duro.

En 1928 Guzmdaén Barrén y Harrop (8)
demostraren que la adicién del azul de
metiileno al sistema Buffer experimental
incrementabc notablemente el consumo
de oxigenc. El azul de metileno se com-
poria como un aceptor de electrones del
TPNH, por lo cual regenera el factor li-
mitante TPN (37) e incrementa 9 veces
la oxidacidn de la glucesa por la via de
la pentosa-fosfato, es decir, aumenta del 6
al 509 (27). Murphy sedala que en &l
eriirocito el consumo de la glucosa por ia
via glicolilica es mucho mayor que por
la via de la pentosa-fostfato (27-37-43-45);
ultimos estudios parecen sefalar (8) que
el cclorante antes mencionadoe afecta el
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metabolismo del hematie desviando el ca-
{abolismo de la glucosa de la via 1e
Embden Meyerhof hacia el “shunt’”’ de ia
hexosa monofosfato, sin alterar el consu-
mo neto de la glucosa (13). ‘
En la via de la pentosa-fesfato, la‘tia-
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transformar esta vitamina a su forma ac-
tiva para su propio uso (7-10). Goodhart
(12) sefiala que los eritrociios maduros
(no nucleados) poseen una capacidcd
limitada para fosforilar la tiamina, en
comparacién con los reticulocitos (nu-

Figura N° 1. Oxidacién de lo glucosa por lo via de la pentosa fosfato,
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ming es un faclor esencial paro la reen-
trada de la glucosa, siendo su forma acti-
va el pirofosfato de tiamina que se halla
dentro de la cédlula (7).

Brin sugiere que cada célula debe

cleados); también se senala que esta fos-
forilacién (3-18) se altera en los pacien-
tes con cirrosis hepatica.

Es un hecho comprobado gue los eri-
trocitos madurcs humanos poseen una co-
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pacidad limilada para fostorilar la tiami-
na (40), esto tal vez dependa directa-
mente de la diferencia de especies (1).
Ademds, se ha demostrado que el azul de
metileno eslimula notablemente la respi-
raciéon del eritrocito, mas no la produc-
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cién de la reaccidn de-la transcetolasa
(1); pues el pirofosfato de tiamina se u-
ne a la apoiranscetolasa para formar la
holotranscetolasa que es la enzima acii-
ve; no ocurriria tal reaccidon al faltar tia-
mind, y en esle caso, la pentosa se acu-

FIGURA N° 2
B OH
\ 7 . .
> CH,,0H
(I: ~'—‘ (I.oHQOr{ |12
HCOH 0 ?O ?0
\ < N o
HCOH NCetoisomerasa ~ RCOH Y Epimerasz ’Horﬂ
1
HIC —J H(EOH HCCH

cu ,=0- ®

RIDOSA-5-FOSFATO

cH,,~0— @®

RIBULOSA—S—FOSFATO

oK - ®

XILULOSA-5—FOSFATO

CHZOH

)
B OH co
e . !
CH J0H ¢ HOCH
co HCOH o (TRAISCELOTASA,  HOOH 4 H
. . + <« n 0 I > 1 )
HOCH HCoH ai P Tiamind  yeop C =0
! . g ++ y !
HCOH HC s KCOR ACOH
1 { ] { -
ci,-0- (®) cu-o- (®) ou,-0-F)  CoHyo- ()
XTLULOSA-5-FOSFATO  RIBUSA~5—FCSTATO SEDOHEPTULOSA GLICERAL DEHIDA
—7-FOSFATO Z3-POSFATO
0
i
® - -2- 0 - H
|
Ol

cion de tiamina pircfosfato, pudiendo al
contrario inhibirla (13-25).

Al incubar eritrocilos de mamiferos
alimentades con diela carente de tiami-
na ha sido posible determinar una alterc-

mula, porque esta blogueada la resinte-
sis de la hexosa-fosfalo. En otras pala-
bras, la causa de la disminucién de la
reaccién de transcetolasa y la subsecuen-
te disminucién de la hexosa resistetizada
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es una deficiencia del cofactor pirofosfa-
to de tiamina (2-6-7), de alli gque la oxi-
dacién de la glucosa 2-CH a CHO, es 1a
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dad- de la glucosa 2-CH y de la glucosa
3-C" a las posiciones 1 y 3, 1 v 2, res-
pectivamente, de la glucosa-6-fosfato re-
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prueba mas especifica y funcional para
descubrir esta alteracion (9).

Wood v Kaiz (28), (29) han enun-
ciado que la extensidn de la radioactivi-

sintetizada o de los derivados - de 3-C, es
proporcional a la fraccién de glucosa {o-
1al metabolizada por el ciclo de la pento-
sa fosfato. Sostienen :ellos que el feno-
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meno de la exiensién de radioactividad
depende de la reentrada en el ciclo oxi-
dalivo de las pentosas de la hexosa re-
sintetizada y de la cantidad de glucosa

Figura N° 4.A. Oxidacidn del glucosa 2-Clt por la via de la pentosc fosfato.
tribucién del C'4 de la glucosa 2-Cl% en esta via.
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luacidén bioquimica de la deficiencia de
tiamina (6). El método es suficientemen-
te sensible para demostrar un defecto
bioguimico antes gue aparezcan signes

Dis-
El carbono marcado se muestra

en las reacciones, usando el simbolo (°),
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(4) (l}HOB D (4) CI:HOH o> (4) EHOH RIBOSA-5-FOSFATO 1-ct4
(5.) CHOH (5) CHoH (5) :CHOH (2)  °CH,0H
(6) CH,-0- P (6) CH,0-P (6) CH,0-P (3) :c =0
GLUCOsa 2-cl? Ac. FOSFOGLUCO RIBULOSA-5-  (4) HOCH
~6-FOSFATO NICO-6-P- FOSFATO (5)  CHOH
ogld 1-cl4 (6) CH,—0-P
XILULOSA~5~FOSFATO
1-¢*4
FIGURA N° 4-B
S - (3) G0
(2) ° 08,0 (2) °\(§EO (2) '5'5(::'111_‘*“”
(3 : c=o0: (3) CHOE | (3) CHOH
(4) HocH + (&) CHOH (4) CHOH (4) CHO
(5) CHOH (5) CHOH (5) CHOR  + (5)  CcHOW
(6) tu ,0-P (6) ('}H20—P (6) ('IHZO-P (6) EHQO—P
XILULOSA-5-P RIBOSA-5-P SEDOHEPTULOSA  GLICERALDEHIDO
1-cld 1-cl4 1:;{:1; " -3~ FOSFATO

metabolizada por este ciclo (figura 4A =1
4D).

En experimentos usando eritrocitos,
la perturkbacién del metabolismo inierme-
diario en, los estados de deficiencia de
tiamina ha previsto una base para la eva-

clinices y, por lo ianto, un estado margi-
nal de deficiencia (6).

En nuestro medio, estudiando la oxi-
dacidon de la glucosa 2-C'* en eritrocitos
de nifics (33), se ha encontrado que el
rendimiento de C'*O. en estados de hipo-
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nutricion es menor comparado con los ui-
nos aparentemente normales.

En nifics en estados de hiponutricica
un tratamiento con tiamina aumenta el
rendimiento de C"O..

Como se sefiala en la rarte corres-
pondiente, nuestro estudio ha sido reaii-
zado en cuatro grupos de lactantes cuyos

169

rencia encontrada estadisticamente signi-
ficativa,

E! mayor rendimiento de C'*O. a par-
lir de la glucosa 2-C' obtenido en eritro-
citocs de lactantes aparentemente eutrdfi-
cos, exnlicaria un adecuado {unciena-
mients del ciclo de la pentosa fosfato.

El mencr rendimienic de CHO. esta-

FIGURA N° 4-C

r

(2) °?H2OH ‘
(3) ¢€c=0 | (&) f?520n
(2) e : : (3) C =0
(3) (jDHO-HA : (2) HoeCi (3) Ci0
(4) Liion (4) Cuo — (&) ?Hoﬁ (4) CHOI:
(5) CuoH (5) CHOH (5) Cii0: (5) CiOE
(6) EHQO-P (6) 5320-9 (6) CR,0-F (6) Cii,,0-F
SEDCHEPTULOSA-7-F GLICERALDEHIDO FRUCTUOSA-6-P ERITROSA-4—
1-1-ct4 —3-FO37ATO 1-3-cth FOSFATO
FIGURA N° 4.D
L (2) °CH,OH
(2) f°('3320135 B (3) %! = 0
(3) . ¢c=0; (3) RO (3)  socH
(4) BOCH + (4 cEd 5 (4) cHCHOH (4)  cHo
(5) CHOH (5) CHOH (5) cHoE  + (5) CHOH
(6) CE,0-P (6) CE,0-P (6) CH,O-P (6) CH,0-P
XILULUSA—5~P ERITROSA-4~ FRUCTUOSA-6~P  GLICERALDEHIDO
1-ct4 FOSFATO 1-ct4 ~3-FOSFATO

resultados se pueden apreciar en las Ta-
blas 1, 2, 3, 4 y 5. E] porcentaje de ra-
dioactividad incorporada por 100 mars.
de peso de eritrocitos enconirado en el
grupo de lactantes aparentemente eutrd-
ficos, es mayor que el obtenido en el gru-
vo distréfico en general, siendo la dife-

ria en relacién con la disminucién de la
reaccién de la transcetolasa y la subse-
cuente disminucidén de la hexosa resinte-
lizoda, como reflejo de la deficiencia dezl
cofacter tiamino. pirotosfato.

Al comparar e] rendimiento de C"O.
entre los eritrocitos de lactantes aparen-
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temente euirdficos y los distroficos de pri-
mer grado que no presentaban signos cli-
nicos de deficiencia de tiamina encontra-
mos una diferencia que es estadistica-
mente significativa, revelédndonos asi un
defecto bioquimico que se traduce como
una deficiencia temprana de tiamina.

Debemos senalar ademds que el ren-
dimiento de C'O. va disminuyendo gra-
dualmente cuanto mayor grado de distro-
fia presentan, siendo estas diferencias es-
tadisticamente significativas.

Como parte que complementa a este
irabajo y para fundamentacion del miz-
mo, se seleccionaron lactantes distroficos
de ]Il grado que habian acusado deficien-
te oxidacién de la glucosa 2-C'* para s»-
meterlos posteriormente a una dieta su-
plementaria de tiamina, (se les adminis-
tré 150 mags. diarios de tiamina duranie
7 dias), luego de la cual se realizaron las
incubaciones correspondientes en las mis-
mas condiciones.

Como se puede observar en la Tabla
5, en el 90% de las incubaciones de eri-
trocitos de lactantes tratados con tiami-
na se obtuvo incremento de la radioacii-
vidad reincorporada al CQO.; este incre-
mento es estadisticamente significativo y
demuestira evidentemente la cccidn de la
tiamina.

Finalmente, debemos senalar que el
rendimiento de C''O., obtenido en la in-
cubacién de eritrocitos de lactantes apa-
rentemente eutrdficos es mayor (Media
= 3.2) que la obtenida en los nifics apa-
reniemente normales (33) (Media =
2.4), en los adultos normales (35) (Me-
dia = 2.2) y en las gestantes normalss
(34) (Media = 2.1); indudablemente es-
to refleja una mayor actividad metabd-
lica en los lactantes (23-24-32).

ANALES DEL PROGRAMA
CONCLUSIONES

Del estudio realizado en el presen:s
trabajo sobre la oxidacién de la glucosa
2-C't ¢ CHQ. en eritrocitos de lactantes
aparentemente eutrdficos y distréficos da
ler.. 2do. y 3er. grado para investigar la
deficiencia de tiamina, se han obtenido
resultados que permiten llegar a las si-
guientes conclusiones:

1) El rendimienio de C'"O, en los
lactantes disirdficos en general es menor
que el obtenido en lactantes aparente-
Esta deficiencia es es-
tadisticamente significativa.

2) El rendimiento de C"QO, en los
lciciantes distréficos es mucho menor
cuanti mayor grado de distrofia presen-
tan. Estas diferencias son estadistica-
mente significativas.

35 En los lactantes distrdficos un
tratamiento con tiamina incrementa =1
rendimiento de C'*O.. Este incremento
es estadisticamente significativo.

mente eutrdficos.
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