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Resumen

La historia del beriberi es un ejemplo de orgullo nacional, diferencia de clases sociales, empefio investigador y también suerte. Y como
toda historia, cuenta con sus protagonistas principales. Tal vez los mas significativos fueron Christiaan Eijkman, William Fletcher y
Kanehiro Takaki. Infeccién, toxicidad y alimentacion, entre otros factores, fueron los puntos de partida para sustentar las bases
etiopatogénicas de la enfermedad. El trabajo experimental y epidemioldgico de estos autores dio con la clave de lo que causaba el
beriberi y de su tratamiento efectivo. Al igual que pasara con el escorbuto, el misterio quedaba resuelto no sin un arduo trabajo y

muchos errores previos.
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Abstract

The history of beriberi is an example of national pride, different social classes, research efforts and also luck. All histories have their
main protagonists. In this case, perhaps the most significant people were Christiaan Eijkman, William Fletcher and Kanehiro Takaki.
Infection, toxicity and feeding, among other factors, were the starting points to support the initial etiopathogenic bases of the disease.
The experimental and epidemiological work of these authors gave the key about the cause of beriberi and its effective treatment. As in

the case of scurvy, the mystery was solved not without very hard work and many previous mistakes.
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El contexto

El término beriberi parece provenir del cingalés, idioma propio de los cingaleses, grupo étnico predominante en la
actual Sri Lanka. Beri significa debilidad o impotencia, algo habitual en la enfermedad en cualquiera de sus formas. A
finales del siglo XIX el beriberi era una auténtica epidemia en el sudeste asiatico que pronto dejo evidencia de que
afectaba especialmente a las clases mas desfavorecidas. Los campesinos tenian como alimento casi exclusivo el arroz,

que solian moler en las casas. El florecimiento de la industria molinera hizo que el campesinado optara por llevar sus
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cosechas a los molinos a cambio de recibir sacos de arroz. Se ahorraban el arduo trabajo de moler en casa. La
‘moderna” molienda descascarillaba el grano de arroz, asi que los campesinos recibian sacos de arroz descascarillado,
blanco. Era una forma de obtener harina blanca y refinada para amasar y hornear. La retirada de la cascara de arroz
hizo que casi de inmediato millones de campesinos iniciaran una dieta desprovista de vitamina B4 o tiamina. Mientras los
campesinos enfermaban no ocurria lo mismo con su ganado al que daban piensos confeccionados con aquellas
cascarillas del arroz.

Tal vez los primeros datos acerca del beriberi procedan de China. En el Neiching (antiguo texto médico chino de
2697 afios a.C.) aparece descrito y en el libro de poesia de Confucio (551-479 a.C.) se menciona wei-chung (inflamacion
de los pies). Asimismo en otro texto del siglo VI a.C. se habla de chung-t'ui (inflamacion de las piernas). Durante la
dinastia Ch'in (240-207 a.C.) también surgid el beriberi en la poblacién del Sur de China alimentada a base de arroz
refinado. Ya en los afos 529 y 605 d.C. la enfermedad era muy prevalente entre las tropas y ciudadanos de ciudades
sitiadas. En el afio 529 d.C. el General Hou-ching sitié la ciudad de Tai-cheng, de unos 120.000 habitantes. Muchos

enfermaron y el 80-90% fallecieron’.

Japodn

Situandonos en Japon, la llamada era o periodo Edo acabaria a finales de 1867 con la revuelta samurai que
puso fin a la tirania de la familia Tokugawa. Estos samurai instituyeron la figura del Emperador y trataron de modernizar
Japon al estilo occidental (planteando algo asi como una Monarquia Constitucional). El primer Emperador fue Meiji
(1868-1912) (Figura 1) y durante su gobierno Japon se convierte en una potencia militar que entablé dos serios conflictos
bélicos: la guerra Chino-Japonesa (1894-1895) y la Ruso-Japonesa (1905). Es justamente en el periodo Meiji cuando el
beriberi asol6 a la poblacion japonesa, incluido el Emperador. En épocas de paz la enfermedad afectaba a un tercio de

los militares, en tiempo de guerra alcanzaba al 90%.

Figura 1. Emperador Meiji Tennd (BA;AX 2 ). Mutsuhito
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Una enfermedad denominada quiao gi ya era conocida en el siglo XVII y se describia en textos como el Zhu ning
yuan hou lun y Qian jin fang. Afectaba a buena parte de China y se la describia como enfermedad al sur del rio Yangtze.
En esa época Japén importaba las ideas de la medicina tradicional china y hacian referencia a una enfermedad que
denominaban kakkebid. Taki Motokitsu, en su obra Kakkekoydjo, asociaba el beriberi del periodo Edo con la enfermedad
al sur del rio Yangtze. En 1699, Katsuki Gylzan consideraba que la enfermedad era diseminada por guerreros y
plebeyos. En el siglo XVIIl, Yamawaki Tomon afirmé que la enfermedad era propiamente urbana, con Kioto, Edo y Osaka
como ciudades con especial prevalencia®.

La medicina occidental llegaria a Japén de la mano de comerciantes holandeses en Nagasaki. Por ejemplo la
Digitalis purpurea fue introducida en Japon en 1834 y comenzo6 a usarse para tratar inflamaciones, cardiopatias y
paralisis. En 1840 ya se usaba en el beriberi por sus efectos diuréticos. Incluso un miembro de la familia Tokugawa fue
tratado de beriberi con esta planta. Ademas, los médicos holandeses fueron los primeros formadores en medicina
occidental tanto de médicos civiles como militares japoneses. Puede decirse que del periodo Edo al inicio de la época del
Emperador Meiji la medicina cambid radicalmente. Y en este momento surge una primera idea acerca del beriberi:
puesto que se daba sobre todo en verano y areas urbanas, Heinrich Botho Scheube y Erwin Baelz (médicos alemanes
en Japon entre 1887-1881 y 1876-1902) consideraron que el beriberi era una enfermedad contagiosa. Ante la ausencia
de germen conocido, comenzaron a aplicarse medidas preventivas ambientales, por ejemplo ventilar y modificar los
barracones militares. En ese momento, Baeltz rechazaba cualquier influencia de la dieta en el beriberi: puesto que afecta
mas a hombres que a mujeres y todos comen lo mismo, la causa no puede ser la dieta. Asentada la idea de una
infeccion, en 1879, Nagayo Sensai (considerado el padre de la salud publica del inicio del periodo Meiji) proponia aislar
primero el agente causal en el laboratorio y, luego, adoptar medidas preventivas. En este ultimo aspecto algunos
médicos comenzaban a centrarse en las “costumbres japonesas”, incluyendo casa y dieta. No obstante, la idea de que
era algo propio y exclusivo de grandes ciudades seguia teniendo su peso: poca calidad de vida y supervivencia con
escasos alimentos eran los focos de interés en ese contexto. Las clases mas desfavorecidas de las ciudades mantenian
dietas de unas 1.200 Kcal/dia siendo frecuente la desnutricién crénica. Eso era lo habitual en la era Edo, lo que no varié
sustancialmente en el periodo Meiji inicial. Desde mitad del siglo XVIII el arroz consumido era refinado, descascarillado,
lo que suponia, junto con algo de mijo y algun vegetal, la dieta basica de los trabajadores. Se decia que dejando la
ciudad y regresando al campo desaparecia el mal. La transicion Edo-Meiji no hizo desaparecer la medicina tradicional
sustentada en medidas, por ejemplo, dietéticas. Asi, Asada Sohaku (1815-1994) apuntaba que la forma inadecuada de
comer y beber causaban el beriberi, y proponia de forma preventiva tomar alubias rojas y cebada y dejar de tomar té

verde'?.

India

Las primeras aportaciones acerca del beriberi sefialaban que se trataba de un mal del “Asia maritima”. Sin
embargo, hasta que en 1910 quedara asociado el beriberi a una dieta determinada, habian ocurrido muchas cosas. En la
historia del beriberi, India quedaba casi invisible. Sin embargo, junto con China, Japon e Indonesia, era la India un lugar
propicio para la enfermedad. De hecho, una de las primeras descripciones de la enfermedad fue llevada a cabo por
Jacobus Bontius en Java en 1629. En los ultimos afios del siglo XVIII y principio del siglo XIX, el médico militar Thomas
Christie hizo unas primeras observaciones entre soldados de la English East India Company reclutados en la costa
sudeste de la India. Sefial6 muchas similitudes entre el beriberi y el escorbuto pero sus comentarios tuvieron escaso eco
45 De Ceilan a la India, en los afios 30 del siglo XIX, se iban repitiendo las descripciones del mal. En 1832 el Madras
Medical Board publicé un concurso sobre trabajos acerca de la enfermedad con premio incluido. Se recibieron cuatro

trabajos y el premio le fue otorgado al médico militar John Grant Malcolmson. Describio la enfermedad de modo similar a
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Christie pero la acotd, como especialmente prevalente, en un area de unas 60 millas de ancho y 400 de largo entre
Ganjam y Nellore, afectando sobre todo a las tropas alli estacionadas. Aporté otro dato mas: la enfermedad afectaba
sobre todo entre agosto y octubre coincidiendo con las lluvias monzonicas. Y aun mas: sefald que la enfermedad
afectaba mas a las clases menos favorecidas. Finalmente considerd “poco probable” una relacion directa con la dieta (ya
que la zona era rica en grano) aunque apostilld6 que una alimentacion deficiente podria predisponer a los pobres a
padecer el mal®. A la vez, en 1835, el cirujano naval James Bankier sospechaba de las dietas pobres en vegetales como
elemento influyente en el desarrollo de la enfermedad’. Aunque se observan apuntes de distintos autores, el beriberi no
era objeto de gran atencion. Por ejemplo en las hambrunas de Madras (1866, 1876-8) la atencion se centraba en
patologias como el célera, la viruela, disenteria o malaria, sin mencién al beriberi®. En los afios 80 del siglo XIX, WC
Maclean, General Cirujano del ejército indio, se referia al beriberi como enfermedad de climas tropicales, la circunscribia
a India, Birmania e Indias Orientales holandesas y apuntaba a un conjunto de factores causales: suelo, clima, pobreza,
falta de alimentos y ropa. Pero de nuevo se produjo un giro inesperado’. Norman Chevers, General Cirujano en el
ejército bengali, asimilo el beriberi a un proceso infeccioso similar a la escarlatina, una fiebre epidémica. Y afiadia que lo
gue ahora se denomina beriberi son secuelas de un inicial ataque de fiebre. Criticaba a Malcolmson apuntando que
habia empezado la descripcion de la enfermedad por el final (secuelas) en lugar de por el principio (un proceso febril,
contagioso)m. Esta interpretacién arruinaria durante afios lo que se venia intuyendo en la India acerca de la relacion

entre beriberi y alimentacion.

Java, Kuala Lumpur (Malasia)

Java, a finales del XIX, era parte de las Indias Orientales holandesas con gran actividad comercial. Las
epidemias de beriberi eran habituales y el gobierno holandés, preocupado por sus soldados y marineros envié una
comision médica para investigar la situacion. Estos médicos (formados en Alemania) acudieron, con la idea de que el
beriberi era una infeccion, dispuestos a buscar un tratamiento y una vacuna. Tras un afio de trabajo “confirmaron” que
una bacteria causaba el beriberi. No obstante, fueron infructuosos sus intentos de provocar la transmisién, el contagio.
Mientras que cualquier infeccion conocida era facilmente transmisible, era necesario permanecer bastante tiempo en una
zona para que alguien “se infectara” de beriberi. Parecia que la bacteria necesitaba pasar de unos a otros muchas veces
hasta causar la patologia. Resultaba curioso que entre los marineros holandeses se habia erradicado la enfermedad
entre 1873 y 1879 tras implantarse el consejo de Frederik van Leent de excluir de sus raciones el arroz parcialmente
cocinado (“medio cocido” diriamos) y refinado (descascarillado)'”.

Al inicio del siglo XX, William Braddon se percataba de que inmigrantes chinos en Malasia, que consumian gran
cantidad de arroz blanco, tenian mucha mas incidencia de la enfermedad que los tamiles que tomaban el arroz sin
descascarillar. Su conclusion fue que en el arroz descascarillado habria alguna toxina producida por un hongo parasito
causante de la enfermedad. Tras comunicar sus ideas a la oficina colonial britanica, Fraser y Stanton fueron encargados
de comparar en Java la incidencia de beriberi tomando uno u otro tipo de arroz. Del total de los que tomaron arroz
refinado el 9% enfermd, nadie en el otro grupo. Por primera vez se apuntaba al arroz blanco como responsable de la
enfermedad. Los mismos resultados se obtuvieron en un sanatorio psiquiatrico de Kuala Lumpur, siendo en este caso
William Fletcher, como veremos, el que concluyd que el origen estaba en ese arroz refinado, con dos posibilidades: o

algun veneno contenido en dicho arroz o alguna deficiencia nutricional en tal alimento".

Otros lugares

En Filipinas, 1543 el Gobernador espariol Vilalobos hizo una primera mencion a la enfermedad. Posteriormente,

un fraile Dominico, Fernando de Santa Maria escribiria: el cuerpo entero se inflama por excesiva humedad... Finalmente
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también habia bastantes relatos sobre el beriberi en la antigua Indochina, Birmania, Tailandia, Corea o Pakistan entre

otros lugares ™.

Algunos personajes

Christiaan Eijkman

Médico holandés, doctorado en Amsterdam en 1883. Enrolado como médico militar fue enviado a Sumatra
(1883) y Java (1885) donde trabajé algun tiempo debiendo regresar al enfermar de malaria. Tras proseguir su formacion
en Berlin con Robert Koch, regresé a Yakarta como miembro del Duch Beriberi Committee. Entre 1886 y 1897 estuvo
volcado en la investigacion bacterioldgica de la enfermedad de forma muy metddica, pero sin obtener resultados. Pero
se dio cuenta de una coincidencia: habia gran semejanza entre los sintomas de una neuritis que sufrian las gallinas y los
de la degeneracién neural del beriberi. También observé que las aves enfermas habian sido alimentadas con arroz
descascarillado. A partir de ahi, hizo una serie de pruebas en las que administraba dietas distintas a diferentes grupos de

aves. Los resultados seguian siendo claros en el sentido de asociar el citado arroz con los sintomas (Figura 2)3.

Figura 2. Eijjkman en Java
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No obstante, antes de generalizar los resultados a los humanos quiso ser prudente. Eijmaan solicité a Adolphe
Varderman (1844-1902), inspector del Servicio Médico Civil de Java, que realizara un estudio epidemiolégico entre la
poblacion reclusa de Java y Madura. Y en este caso volvid a establecerse una relacion entre el consumo del arroz
descascarillado y la presencia de beriberi. Eijkman publicé los resultados en la entonces prestigiosa revista Virchow's
Archives en 1897 2. A finales de 1896 ya habia regresado, enfermo, a Holanda. Pero curiosamente, nuestro personaje
interpreté mal los resultados: para él la corteza del arroz contenia una “antitoxina” que anulaba los efectos de una toxina
que segregaba algun microorganismo, cuyo desarrollo se veia favorecido por las dietas de arroz descascarillado. La
toxina tendria un efecto sobre los nervios. No sélo eso. Eijkman llegé a publicar un articulo critico sobre las conclusiones
a las que habian llegado van Leent (quien con sus recomendaciones habia erradicado el beriberi entre los marinos
holandeses) en los afios setenta y Takaki en los ochenta, ambos relacionando la dieta de arroz y el beriberi. Eijkman
criticaba, sobre todo, el método que habian empleado (que consideraba inadecuado) y recomendaba que se llevaran a
cabo experimentos rigurosos que relacionaran dos series de datos: dieta y beriberi, teniendo como meta desvelar la
causa. En 1904 todavia estaba convencido de que detras de la enfermedad habia un proceso infeccioso y en el
Congreso Internacional de Medicina (Londres, 1913) aun no estaba convencido de que la causa de la enfermedad fuera
de tipo nutricional. Tras dicho Congreso Eijkman se veria obligado a cambiar de opinion (Figura 3). En 1929 recibi6 el
Premio Nobel, compartido con Sir Frederick Gowland Hopkins(1861-1947), del Reino Unido, tan solo un afio antes de su

fallecimiento '3,

Figura 3. Christiaan Eijkman, premio Nobel en 1929

William Fletcher

Nacido en 1872, inicid6 en 1903 su trabajo médico en el Malayan Medical Service. En 1907 pas6 al Medical

Research de Kuala Lumpur para asistir a los doctores Fraser y Stanton en sus investigaciones sobre nutricion (Figura 4)
11,14
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Figura 4. William Fletcher

William Fletcher llevé a cabo un experimento, entre el 5 de diciembre de 1905 y el 31 de diciembre de 1906, en
el sanatorio psiquiatrico de Kuala Lumpur. En aquel experimento dividié a los pacientes en dos grupos que vivian en
edificios separados, aunque iguales en condiciones, para comprobar si la enfermedad del beriberi estaba relacionada de
alguna manera con el lugar de residencia u otros factores. La alimentacion de uno de los grupos se basaba en el arroz
sin cascara, mientras que la del otro grupo contenia principalmente arroz con cascara. Solamente se detectaron casos
de beriberi en el edificio donde la alimentacion era a base de arroz sin cascara. Pasado un tiempo, cada grupo de
pacientes fue cambiado al otro edificio (¢ influiria el edificio?), observandose que donde antes si enfermaban, ahora los
nuevos residentes se mantenian sanos, conservando la misma dieta que disfrutaban desde el principio del experimento
" Unos meses después, como ninguno de los pacientes alimentados con arroz con cascara habia desarrollado beriberi,
se pens6 que los pacientes enfermos debian ser alimentados con esta variedad de arroz. Diez enfermos fueron
trasladados al edificio en el que se servia arroz con cascara y lo que ocurrié es que todos sanaron cuando adoptaron
esta dieta. Ademas, se comprobd que no hubo contagios de la enfermedad. Por tanto, no parecian cumplirse las teorias
que proponian que el beriberi estaba causado por parasitos que se transmitian a través de chinches o piojos, o que se
trataba de una enfermedad infecciosa. También hubo resultados a la inversa. De las personas alimentadas con arroz con
cascara, cuatro fueron trasladadas al otro edificio y recibieron la dieta de arroz sin cascara: todas enfermaron. Fletcher
habia sido cuidadoso en su trabajo: ya que una de las ideas imperantes era que en el arroz existiria algun téxico
causante de la enfermedad, para evitar mezclas durante el cocinado de la comida entre los dos grupos del experimento,
se utilizaron recipientes y utensilios diferentes para cada tipo de arroz, evitando lo que hoy llamariamos contaminacion
cruzada. En 1907 su trabajo fue publicado en The Lancet: Rice and beri-beri: Preliminary report on an experiment
conducted at the Kuala Lumpur lunatic asylum (Figura 5). En 1906, al finalizar el experimento, habia quedado
demostrado que el beriberi no era una enfermedad contagiosa y que era el arroz sin cascara su agente productor. No
obstante, lo que no se habia podido determinar era si el agente causal era un veneno presente en el arroz o si habria
alguna sustancia esencial para el cuerpo humano aportada por la cascara de arroz y que estaria ausente en el arroz

refinado "°.
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Figura 5. Fletcher W. Rice and beri-beri: preliminary report on an experiment conducted in the
Kuala Lumpur Insane Asylum. Lancet 1907;1:1776-9.

Navegacion. La tenacidad de Kanehiro Takaki

Volviendo a Japén, nos situamos en el periodo del Emperador Meiji, también conocido como Mutsuhito. Nos
hallamos en el ultimo tercio del siglo XIX. Kanehiro Takaki (1849—1920) fue una Oficial Médico japonés entre finales del
XIX e inicio del XX. Nacido en 1849, en 1866 comenzo6 sus estudios de medicina de estilo occidental tras haberse
introducido dicha orientacion de manos de médicos holandeses. Dos afios después ya trabajaba como Oficial Médico en
la guerra civil japonesa (Guerra Boshin -1868 a 1869-) y tras conocer a William Willis se inicia en la medicina britanica.
En 1872 ya era Oficial Médico de la Armada Imperial japonesa, tomando conciencia del gran nimero de marineros
afectados de beriberi. Observé que, por término medio, cada marinero enfermaba cuatro veces al afio. Sin causa
conocida y sin remedio eficaz, Takaki se enfrentaba a un misterio. Para formarse mejor decidié pasar cinco afios en la
St. Thomas's Hospital Medical School de Londres'’.

En 1880, con 31 anos, Takaki regresé a Japon encontrando que en la Armada Imperial el beriberi afectaba a un
tercio de los marineros. Con lo aprendido en Londres, desde el punto de vista epidemioldgico, comenzé a investigar la
relacion entre la enfermedad y las condiciones de vida en la Armada. Un primer dato que llamé la atencién a Takaki fue
el siguiente: la prevalencia de beriberi, era decreciente desde prisioneros, marineros y Suboficiales hasta Oficiales. En la
poblacion civil ocurria algo similar: estudiantes y clases trabajadoras lo padecian mas que las clases altas de la época.
Le llamaba la atencion la diferente alimentacion que acompafiaba a los grupos mencionados asi que, con esta idea, se

puso a analizar nutricionalmente la dieta servida en la Armada Imperial. El primer dato que pudo obtener era el siguiente:
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mientras que la proporcién nitrogeno (N)/carbono (C) en la dieta de adultos sanos era 1/15,5, en los marineros oscilaba
entre 1/17 y 1/32. Y algo mas: cuando tal proporcién era superior a 1/28 todos enfermaban de beriberi. A partir de ahi
establecid su hipotesis: la causa era una deficiencia de nitrégeno (ahora diriamos un déficit proteico). Con ello establecio

la recomendacion de aumentar el contenido proteico de la dieta de la Armada Imperial, lo que fue aceptado en 1884,

La suerte de Kanehiro Takaki

Un suceso vino a dar soporte a las tesis de Takaki. El viaje de instruccion de los futuros Oficiales de la Armada
Imperial a bordo del buque-escuela Ryujo se habia iniciado en Shinagawa el 19 de diciembre de 1882 con regreso el 15
de octubre de 1883 y tras recaladas en Nueva Zelanda, Chile, Pera y Hawai. En aquél viaje 169 (44,9%) de los 376
tripulantes habian enfermado de beriberi y 25 (6,7%) de ellos habian fallecido. Incluso tuvo que detenerse el viaje en
Hawai pues no habia suficiente tripulacion util. En ese viaje la proporcion N/C habia sido 1/28 en marineros, 1/25 en
Suboficiales y 1/20 en Oficiales. Los enfermos que al final tomaron carne y vegetales se recuperaron de la enfermedad.
Takaki advirtio de la relacion dieta-enfermedad ya que mientras los Oficiales tomaban regularmente vegetales y carne, la
Marineria tenia como alimento exclusivo el arroz blanco. Pero su teoria dietética no fue tomada en consideracion
inicialmente (era como echarle la culpa al arroz, alimento que en Japon era un orgullo nacional)m’zo.

Con estos datos se plante6 un nuevo viaje de instruccion (desde Shinagawa, hacia Hawai, Rusia y Corea antes
de regresar de vuelta), esta vez a bordo del nuevo buque-escuela Tsukuba. Takaki vio la oportunidad de comparar la
nueva dieta (rica en proteinas) del Tsukuba con la que se habia usado en el Ryujo. Se asegur6 con las autoridades
gubernamentales (con permiso expreso del Emperador Meiji) de que se reprodujera la dieta del Riujo por un lado y, por
otro, la nueva dieta tuviera una ratio N/C de 1/15, lo que protegeria de la enfermedad. En esta nueva dieta Takaki incluyd
arroz con cebada, pan, carne, leche y vegetales. El Tsukuba navegd desde el 3 de febrero de 1884 hasta el 16 de
noviembre de 1884. El resultado del viaje muy distinto al anterior: de 333 tripulantes enfermaron 14 (4,2%) y ninguno
habia fallecido (Figura 6). Y aun mas: ninguno de esos 14 habia tomado la nueva dieta de Takaki. Claro que la
conclusion no era correcta: se penso en una clara relacion entre el beriberi y la ingesta de proteinas. No obstante, ante la
evidencia, las autoridades acabaron tomando en consideracidon sus tesis. Su dieta fue adoptada en la Flota y la

incidencia de beriberi pasé del 30% al 0% en seis afios™.
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Figura 6. Datos originales del Riujo (169 enfermos, 14 fallecidos)
y del Tsukuba (25 enfermos, sin fallecidos)

El incremento de la ingesta proteica habia eliminado el beriberi dado que el aumento de proteinas
correlacionaba con la cantidad de vitamina B1, algo que Takaki desconocia. Pero habia mostrado que la causa del
beriberi era una deficiencia nutricional y, empiricamente, habia logrado establecer el modo de prevenirla. En 1885 Takaki
fue nombrado General Médico de la Armada Imperial, en 1888 alcanzaba el grado de Doctor en Ciencia Médica (el
primero en Japoén) y era nombrado Barén (entrando asi en la Nobleza) en 1905. En 1915, Kanehiro Takaki recibi6 el
“Gran Cordoén de la Orden del Sagrado Tesoro” una de las mas altas condecoraciones en Japoén (Figura 7). Tras fallecer
en 1920 le fue concedido, a titulo postumo, el “Gran Corddn de la Orden del Sol Naciente. En su honor, en 1959, una
peninsula en la Antartida -El Promontorio Takaki- (65° 33’ 00” S, 64° 34’ 00” W) fue designada con su nombre'’.
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Figura 7. Kanehiro Takaki

Y la obstinacién del Ejército

Pese a los hallazgos de Takaki y los resultados espectaculares en la Armada Imperial en cuanto a la
erradicacion de la enfermedad, los médicos del Ejército seguian manteniendo la creencia de que la enfermedad era una
infeccion y el arroz blanco fue, durante décadas, la dieta principal de los soldados del Ejército. A diferencia de lo ocurrido
en la Armada, mantenian una prevalencia del 25% de beriberi. Asi, por ejemplo, se sabe que en los conflictos bélicos
China-Japén y Rusia-Japoén, el beriberi acabé con mas soldados que las acciones de guerra. En la guerra con Rusia
hubo unas 212.000 bajas por beriberi, siendo 47.000 las debidas a acciones de combate. La clave estaba en que el arroz
era la dieta basica en Japoén, un alimento “corazén de su civilizacion”. Y el arroz refinado se habia convertido en simbolo
de status social, lo que lo hacia mas deseable. De ese modo, los japoneses seguian estando orgullosos de su dieta. De
hecho, en el citado conflicto bélico, los japoneses atribuian a la dieta (arroz) su fortaleza fisica y mental. Sin embargo, un
Oficial Médico al servicio del Ejército Imperial ruso, Valery Havard, sefialaba que dicha dieta favorecia el beriberi y el
propio Takaki hablaba de la “racién beriberi” para referirse a la racion de prevision de los soldados del Ejército Imperial
21

En 1884 el beriberi era un azote para las guarniciones militares. Por ejemplo, la prevalencia era del 50%, 40% y
25% en las guarniciones de Tokio y Osaka, y el Ejército en su conjunto respectivamente. En estas circunstancias,
Tadanao Ishiguro (cirujano y General del Ejército japonés) (Figura 8) estaba intrigado por la mejoria del estado de salud
en la Armada Imperial. Escribié a Rintaro Mori un estudiante japonés discipulo del eminente nutricionista aleman Carl
Von Voit. La respuesta no pudo ser mas desacertada: no habia razones “de peso” para modificar la dieta a base de arroz

en el Ejército. Y siguieron padeciendo beriberi®.
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Figura 8. General Médico Tadanao Ishiguro

El altimo golpe de suerte

La necesidad de ahorro econémico en Japon llevé a modificar la dieta de los presidiarios del Imperio. Por ello,
desde 1875 se habia comenzado a mezclar cebada (seis partes) con arroz (cuatro partes). El resultado fue que hacia
1884 practicamente no existia beriberi en las prisiones. Parecia una afrenta que los presos estuvieran mejor de salud
que los soldados, asi que el Mando de la guarnicion de Osaka decidié dar a los soldados la “dieta de los presos”. La
prevalencia bajé rapidamente al 1% vy la dieta se generalizd a otras guarniciones. Por dos caminos distintos, la Armada y
el Ejército habian resuelto el problema®.

Y POR FIN...

Un problema solucionado por caminos distintos no hizo torcer la opinion de muchos médicos para quienes la
dieta podria ser un factor predisponente pero, en absoluto, la causa. Esta, sostenian, era una infeccion facilitada por el
suelo humedo. Hasta el punto de que en 1885, Masanori Ogata, del Departamento de Higiene de la Universidad de
Tokio, anunci6 publicamente el descubrimiento del beriberi bacillus. Takaki replicé y sostuvo su teoria dietética, y el
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afamado Robert Koch junto con un discipulo, Shibasaburo Kitasato, desmintieron que el bacillo causara el beriberi.
Hongos, toxinas, etc., el debate continud. Aunque los criticos de Takaki defendian que su éxito se habia debido a la
mejora de las condiciones sanitarias de los barcos, los médicos de la Armada ya estaban convencidos de que una dieta
adecuada prevenia el mal®.

Ya iniciado el siglo XX proliferaban las ideas acerca de ciertos “factores alimentarios accesorios”, lo que iba a dar
peso a las tesis de Takaki. Uno de estos factores fue descubierto en 1910 por Umetaro Suzuki precisamente
investigando el beriberi y su relacion con el arroz: el salvado de arroz curaba y alli estaba el “factor” nutricional capaz de
curar la enfermedad. Lo llamé acido abérico, gracias a que observo el efecto que tenia sobre los sintomas de esta
enfermedad, aunque no determind su composicion quimica. El término vitaminas (aminas vitales, aminas de la vida)
seria acufiado por el bioquimico Casimir Funk en 1912. Fue en 1926 cuando Jansen y Donath aislaron y cristalizaron por
primera vez la tiamina del salvado de arroz (la llamaron aneurina, por ser identificada como vitamina antineuritica).
Finalmente, su composicion quimica y sintesis fue comunicada por Robert R. Williams en 1935",

La tiamina, vitamina B4 es una vitamina hidrosoluble que se absorbe en yeyuno-ileon como tiamina libre y fosfato
de tiamina. Favorecen su absorcion la vitamina C y el acido folico y la dificulta el alcohol. Presenta dos formas activas: el
difosfato o pirofosfato de tiamina (TDP) se forma por acciéon de la tiamina-pirofosfoquinasa a partir de tiamina libre,
magnesio y ATP. Actia como coenzima en el metabolismo de los hidratos de carbono. La otra forma es el trifosfato de
tiamina (TTP), considerada una forma neuroactiva de tiamina, ya que modula la sintesis de elementos reguladores del
sistema nervioso. La reserva de tiamina corporal es baja, concentrandose en el musculo esquelético principalmente, bajo
la forma de TDP (80%) TTP (10%) y el resto como tiamina libre. En dos o tres semanas de déficit se acaban esas
reservas corporales y se inicia el dafio organico. La tiamina se encuentra en levaduras, legumbres, cereales integrales,
avena, trigo, maiz, frutos secos, huevos, visceras, carnes de cerdo y vacuno, patatas, arroz enriquecido, arroz integral,
semillas de ajonjoli (sésamo) y harina blanca enriquecida, entre otros alimentos. La leche y sus derivados, asi como los
pescados y mariscos no son considerados buena fuente de tiamina. La tiamina juega un papel importante en el
metabolismo de los hidratos de carbono, principalmente para producir energia, y también participa en el metabolismo de
grasas, proteinas y acidos nucleicos (ADN, ARN). Es esencial para el crecimiento y desarrollo normal y ayuda a
mantener la funcién cardiovascular, del sistema nervioso y del aparato digestivo.

En cuanto al beriberi, la deficiencia de tiamina se caracteriza por la aparicion de manifestaciones que afectan al
sistema cardiovascular (miocardiopatia dilatada o “forma humeda” de beriberi, y al nervioso central (encefalopatia de
Wernicke) y periférico (neuropatia periférica o “forma seca” del beriberi). Aunque los pacientes presenten sintomatologia
mixta suele predominar una u otra afectacion, lo que parece depender de la duracion e intensidad del déficit, nivel de
actividad fisica y aporte energético. Asi, por ejemplo, un déficit moderado de tiamina, restriccion caldrica y escasa
actividad favorecen la forma neuroldgica, algo que predomina en paises mas desarrollados. En estos paises este déficit
suele darse en pacientes alcohdlicos cronicos y personas malnutridas por otra causa, asi como en pacientes en didlisis o
con toma cronica de diuréticos. Existe un beriberi infantil, inica enfermedad nutricional grave (por deficiencia nutricional)
que a veces afecta a menores de 6 meses, que reciben una lactancia materna normal. La razén esta en la insuficiente
cantidad de tiamina en la leche materna por carencias en la zona. Curiosamente, en muchas ocasiones, la madre no
suele presentar beriberi. Aparece entre los 2-6 meses de edad. El tratamiento del beriberi se realiza con tiamina,
inicialmente por via IM o IV durante una semana. La mayoria de los sintomas de carencia mejoran en las primeras 48
horas. Al término de una semana se inicia la administracién por via oral. Se debe hacer reposo en cama e instaurar una
dieta rica en tiamina-baja en hidratos de carbono. En la forma neuroldgica todo ello se acompafia de fisioterapia. En el
beriberi infantil si hay lactancia materna se da tiamina a la madre y al nifio una vez realizado el tratamiento urgente inicial

antes referido %.
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Resultados negativos, resultados no positivos

Como la historia del escorbuto, la del beriberi es un modelo de intentos con resultados negativos y resultados no
positivos. Ante otro mal misterioso, un azote epidémico en algunas regiones, se intenté plantear como una enfermedad
infecciosa, toxica o relacionada con la alimentacion. Veamos algunos datos relacionados con el beriberi, no resultados y

resultados negativos:

. Enfermedad diseminada por guerreros y plebeyos y enfermedad propiamente urbana.

. Enfermedad de verano y zonas urbanas: contagiosa.

. Baeltz: puesto que afectaba mas a hombres que a mujeres y todos comian lo mismo, la causa no podia
ser la dieta.

. Asada Sohaku: la forma inadecuada de comer y beber causaban el beriberi. De forma preventiva habia

que tomar alubias rojas y cebada y dejar de tomar té verde.

. John Grant Malcolmson: considero “poco probable” una relacion directa con la dieta (ya que la zona era
rica en grano) aunque apostillé que una alimentacion deficiente podria predisponer a los pobres a padecer el mal.

. Norman Chevers: asimilaba el beriberi a un proceso infeccioso similar a la escarlatina, una fiebre
epidémica. Y afadia que lo que se denominaba beriberi eran secuelas de un inicial ataque de fiebre.

o William Braddon: los inmigrantes chinos en Malasia, que consumian gran cantidad de arroz blanco,
tenian mucha mas incidencia de la enfermedad que los tamiles que tomaban el arroz sin descascarillar. Su conclusion
fue que en el arroz descascarillado habria alguna toxina producida por un hongo parasito causante de la enfermedad.

. En el sanatorio psiquiatrico de Kuala Lumpur, William Fletcher concluyé que el origen del beriberi estaba
en el arroz refinado, con dos posibilidades. O se trataba de algun veneno contenido en dicho arroz o de alguna
deficiencia nutricional en tal alimento.

o Para Christiaan Eijkman la corteza del arroz contenia una “antitoxina” que anulaba los efectos de una
toxina que segregaba algun microorganismo, cuyo desarrollo se veia favorecido por las dietas de arroz descascarillado.
La toxina tendria un efecto sobre los nervios.

o El experimento de Takaki (Riujo vs. Tsukuba), su teoria dietética y su “mala” interpretacion: se concluyo
una relacion entre el beriberi y la ingesta de proteinas.

. De la solucién en la Armada Imperial japonesa a la “dieta de los presos” en el Ejército Imperial: recorte
econoémico muy eficaz.

. La “dieta Takaki” vencié todas las dificultades. Alli estaba la causa y el tratamiento. Pero el conocimiento

de la clave de la “dieta Takaki” llegaria afios después.
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