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INTRODUCCION

La primera fase de la digestidn tiene lugar en la boca =
donde los alimentos deben ser preparados con la mastica-
cidn e insalibacién de ahf{ se deduce la vital funcidn de
los dientes. Por otra parte, las repercusiones ds los ali
mentos sobre los dientes son extremadamente variados em -
sus mecanismos y efactos por lo que el individuo debe lle
var una alimentaecidn balanciada y nutricional; ya que es
to es la base de que se presente una dentadura bien desa
rrollada y en buenas condiciones.

En toda practica profesional el odontélogo debe te -
ner umir conocimiento sélido sobre nutricién y la habilie~-
dad de promoveer en sus pacientes hébitos dietéticos apro
piados, tanto en problemas dentales como en salud general
as mecesario que sepa indicar lo que se debe comer y lo -
que se debe evitar, debido a que si no se vigila la alimen
tacién de la persona, ademds de provocar un precario desa
rrolfic de la demtadura en los nifios, en las personas adul
tas se manifiestan alteraciones tales como las caries y ul
ceraciones y otras afeccionese. Esto lleva a la conclusidn
de que la vigilancia de le alimentacidén debe sjercerse du
rante toda la vida .

Dentro de la nutricidn tenemos seis elementas que A=~
son fundamentales: proteinas, lipidos, carbohidratos, vie
taminas, minerales y agua, de los cuales &stos elementos
proporcionan calorias; las vitaminas y minerales cumplen

funciones en el metabolismo, y componentes de los tejidos



y el agua que ademés de constituir el 70 % del cuerpo tam
bién es necesario para el buen funcionamiento del organis
MmO

No se poseé adn la informacién completa requerida pa
ra egtablecer los niveles dptimos de ciertos elementos nu
triciomales, por lo tanto los niveles aconsejados para es
tos elementos son estimados y no hechos estables.

Despufs de nacido 8l individuo se debe seguir procu-
rando la buena alimentacién del mismo, con el fin de que
se siga promoviendo . el buen desarrollo y estado de las

dilentes,



REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES GENERALES

AGUA ¢

El agua solo le cede el lugar al oxIgeno como alimento
esencial para la existenciz. El consumo diario de l{fquido -

de un lactactante equivale a 10 a 15 por ciento de su peso-
corporal, mientras que la de un adulto es de 2 a 4 por cien
to de su peso corporal. Las dictas normales para los nifios~
contienen alimentos can alto contenido de aguae

CALORIAS:

La calorfa grande, que representa el calor necesario-
para elevar lz temperatura de un kilogramo de agua en un gra
do centfgrado, se emplea en estudios metabdlicos. Las necesi
dades de snergfa de los nifjos varfan segdn la edad y la dife
rencia de condiciones ambientales. Em el primer afio de edad
el requerimiento diario total de senergfa es de 100 a 120 ca
lorfas por kilogramo de pesoc corporal, Esto disminuye en é--
proximadamente 10 calorfas por kilogramo en cada periodo -~
sucesivo de tres afios. E1 gzsto prohedio de calorfas de un =-
nifio entre las edades de 6 a 12 afios es de aproximadamente -
50 por ciento para intensidad metabdlica basal. 12 por cien-
to para crecimiento, 25 por ciento para actividad fi{sica, =
5 por ciento para la accidn dindmica especifica de los ali-
mentos, y 8 por ciento perdido en las heces,
al llegar a la pubertad, el ritmo acelelado de crecimiento.
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¥y desarrollo va acompafiado de un aumento correspondiente en
necesidades caléricas,

En dietas normales equilibradas, aproxiwmadamente 15 -
por 100 de las calorias consuwidas se derivan de las prote-
fnas, 35 por 100 de las grasas, y 50 por 100 de los carbohi
dratos., La produccidn de calor varia segiin la velocidad de
oxidacién de los diversos alimentos. En general, los carbo-
hldratos y las proteifnas proporcionan 4 y 9 calorias por --
gramo respectivamente, El nivel de grasa corporal dependes -
de la ingestién caldrica y el gasto diario corporal de ener
gfa. Una variacién de 500 calorias més o menos tardard - --
aproxihadamente una semana en producir una fluetuacién co--

rrespondiente de aproximadamente una libra de peso corporal

PrOTBINAS.

ﬁstés‘cémpuestos, que forman la estructura sélida pre-
dominante el cuerpo y constituyen aproximadamente 20 por -
100 del peso adulto, son indispensables para la formacién -
de nficleos y protoplasmas celulares, Las proteinas espec{--
ficas contienen cierto tipo, mimero y disposicién de amino-
dcidos., E1 cuerpo puede sintetizar muchos de los 22 aminod~
cidos requeridos para proteima tisular, pero ocho o nheve -
de ellos tienen que provenir exclusivamente de fuentes die-
téticas. Como losrtejidosAnuevoa no pueden formarse si no -
estdn presentes todos los awminodcidos simultineamente en el
cuerpo en la relacién adecuada, la ausencia de solo uno pue

de crear un desequilibrio,



Al igual que con otras substancias nutricionales, los
lactantes requieren wayores cantiddes de aminodcidos que -
loe nifios de mds eded y las personas adultas. El requeri---
miento protefnico diario de los lactantes es de 4 a 5 gra--
mos por kilogramo de peso corporal, y el de los adultos nor
males es de 0.9 gramo por kilogramo de peso corporal. ‘

Se desconocen los regerimientos proteinicos minimos u
éptimos. Sin embargo, el suministro de este nutriente par--
ticular es crucial, puesto que los demds pueden estar pre--
sentes en pafses en donde el suministro de protefnas estd -
limitado por subproduccién, sobrepoblacién o falta de ingre
80.

Las protef{nas construyen los tejidos del cuerpo, ayu-»
dan a wantener equilibrio hfdrico adecuado, proporcionan =-
energin y participan en la produccién de hormonas, enzimas
¥ anticuerpos. Durante los periodos de crecimiento los re--
Querimientos proteinicos del cuerpo som elevados; por lo --
tanto, su ingestidén deberd ser aumentada para continuar el
eqﬁilibrio positivo que dard crecimiento éptimo. Los adul--
tos solo tienen que conservar un equilibrio de nitrégeno; -
gin embargo, la falta dietétioa de cualquier aminodcido ea~
gsencial perturbari este eguilidbrio de nitrégeno, inderen --
dientemente de la cantidad total de proteina ingerida.

El grado de falta de crecimiento, faltade vigor, pérdida de
tejido muscular y mayor susceptibilidad a infecciénes y ade

mds puede emplearse para medir el grado de defieiencia pro-
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teinica humana. Las graves deficiencias proteinicas, conocidad

como Kwashiorkor, son un sindrowme clinico distintivo que apare-
‘ce frecuentemente en los nifios de 4 meses a 5 afios; el marasmo,
enfermedad comin al mismo grupo de edades, es causada por desnu

tricién proteinica y calérica, y representa inanicién general.

CARBOHIDRATOS.

Estos nutrientes, que proporcionan la wasa de la dieta, =~-
agf{ como las principales calorias de la miswma, cowprenden almi-
dones, azicares, dextrinas y gowas. E1l cuerpo humano adulto al-
macena carbohidratos en el higado y miisculo como glucdgeno, que
constituye aproximadamente 1 por 100 del peso corporal. Es obli
gatorio administrar a los nifios una dieta constante de carbohi-
dratos, ya que su pequefio higado y wasas musculares pueden alma
cenar solo reservas limitadas de glucégeno.

La glucélisis y el ciclo del dcido tricarboxilico son la -
causa de la oxidacién general de la glucosa por la actividad -
combinada y compleja de la insulina, las hormonas suprarrenales
e hipoficiarias, y ciertos aminodcidos esenciales. Los principa
les trastornos metabllicos de carbohidratos son diabetes sacari
na, enfernedad de almacenamiento de glucégeno, galactosenia e -

intolerancia de glucosa o fructosa,

GRASAS (LIPIDOS)

Las grasas son fuentes primarias de la energia de la dieta
¥y transportan y facilitan la absorcién de vitarminas A, D, ¥ ¥ ¥
Los lipidos ayudan a callar el hambre y prolongan la sensacién

de saciedad. Los lipldos simples o ésteres; que se desarrollan
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de la reaccién entre 4cidos grasos y diversos alcoholes, son --
lae grasas mds abundantes en el cuerpo as{ como en el alimento.

8l dcido 1linoleico es un 4cido graso necesario, no sinteti
zado por los seres humanos; que debe adquirir de la dieta. Debi
do a su rdpido crecimiento, los lactantes que reciben cantida--
des inadecuadas de este nutriente pueden presentar piel engra--
sada o seca, con descamacién e intertrigo. rstos sintomas desa-
parecerdn rédpidamente si se alimenta al nifio con dieta en la -~
que 1 a2 2 por 100 de las calorias se originan del dcido linolei

CO.

MINERALES,

Lés minerales son nutrientes inorgianicos que deben estar -
presentes en el cuerpo humano en cantidades delicadamente equi-
libradas, Para lograr sus funciones interrelacionadas, se nece-
sltan ligeras huellas de algunos minerales, y cantidades relati
vamente grandes de 163 otroe. De los 18 minerales requeridos --
para mantener y regular el proceso del cuerpo, los tres més im-
portantes son calcio, hierro y yodo.

Antes de discutir los minerales individuales, un repaso de
sus actividades conjuntas puede ayudar a esclarecer la imagen -~
general, La relacién de calcio o fésforo es importante para la
formacién de dientes y huesos. La produccién de eritrocitos, al
igual que la sintesis de hemoglobina, requiere cobalto (vitami-
na B), hierro y cobre, Sodio, potasio, calcio, fosforo y cloro
funcionan individualmente y en combinacién para wantener equili

brados los liquidos del cuerpo. El ginc, el molibdeno y el man-
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ganeso influyen en reacciones metabdlicas que requieren catali-
zadores enzimdticos en donde se localizan estos wminerales, El -
calcio y magnesio son necesarios para funciones celulares norma
les en el nervio y en el tejido blando, El yodo es indispensa--
ble para la estructura de la hormona tiroides,

El equilibrio electrolitico entre liquidos intra y extracg
lulares se ve afectado por calcio, magnesio, potasio y sodio, =-
los cuatro elementos minerales electropositivos de mayor impor-
tancia, as{ como por fésforo, azufre y cloruro, los elementos -

winerales electronegativo m4s importantes.

CALCIO,

De los minerales mds abundantes en el cuerpo, el calcio es
importapte para el desarrollo del esgeleto, coagulacién de la -
sangre, la permeabilidad celular, la contractilidad wuscular, -
los gistemas de amortiguai6n,.y el metabolismo de carbohidratos
¥ grasas, Noventa y nueve por 100 del calcio corporal se encuen
tra en los huesos y dientes, ¥y el 1 por 100 restante estd dig--
tribufdo en los demds tejidos. Bl calcio esquelético estd en --
equilibrio dindmico con el calcio de los liguidos y tejidos cor
porales. La sangre normal contiene 9 a 11 wg. de calcio por - -
100 ml, de sangre. Niveles uuy bajos de calcio pueden causar --
tetania caracteristica acompaliada de combulciones,

En el intestino delgado, la absorcién de calcio se ve faci
litda por pH bajo y por la vresencia de vita.ina D, La hormona
para-tiroidea regula la cantidad de calcio en la sangre; si la

dieta no suministra suficiente calcio, esta hormona crea una ae

a
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cién quimica gue transfiere calcio de los huesos a la sangre, -
Aunque la falta de vitamina D es la causa principal de raquitig
mo, la enfermedad también puede ser resultado de ingestién in--
suficiente de calcio y féeforo, o desequilibrio en esta combina
cién,

La ingestién de calcio por el adulto deberd ser adecuada -
para mantener reservas corporéles, puesto que durante la vida -
se incorpora ciefta cantidad de calcio a los huesos. Una mujer
embarazada deberd mantener niveles de calcio que satisfagan las
necesidades combinadas de ella y del esqueleto fetal en desarrd
1l0; por lo tanto, su ingestidén debe exceder de la considerada
normal para el adulto, de lo gontrario, se desplazard calcio w-
del esqueleto materno al feto, Los nifios y adolecentes también
tienen que tomar mayores cantidades de calcio que los adultos -
debido a su consumo adicional para crecimiente y desarrcllo.
Las fuentes de calcio se encuentran en productos lécteos, maris
cos, yema de huevo y hortalizas verdes,

Bste mineral juega un papel miltiple en las funciones cor-
porales; ayuda al metaboliswo de los carbohidratos, protefnas -
¥ grasas; provoca la répidé liberacién de energia para contrac-
ciones musculares; ayuda a estabilizar la guimica sanguinea; --
ayuda al crecimiento y desarrollo de dientes y huesos; y es un
medio de transporte de dcidos grasos. E1 fdésforo es componente
de muchos sistemas enzimdticos, e intervieme en el almacena-ie
miento y trasferencia de energia en complejos fosforilados co=-
mo ADP y AYP.



En el cuerpo humano, 80 por 100 de este importante mineral
se deposita en el tejido esquelético, y 20 por 100 en los 1liqui
dos celulares y extracelulares, Cada 100 ml. de sangre humana -
contienen de 35 a 45 mg., de fésforo, de los cuales 3 a 5 mg, =~
son inorgdénicos, y por lo tanto, fdcilmente disponibles para «-
reaccibnes quimicas, Normalwente, existe relacidén inversa entre
calcio y fosfato inorgdnico en el suero. Al igual qu con el cal
c¢io, la absorcidén de fésforo se favorece por pH 4cido en el in-
testino, y cantidades iguales de calcio y fosfato en la dieta -
deberén dar absorcién Sptima. E1 fésforo se obtiene de fuentes

alimenticias similares a las que suministran calcio,

HIERRO,

El hierro es vital para la respiracién tisular y el funcio
raniento adecuado de los sistemas enzimdticos, Aunque se nece--
aitan solo cantidades relativamente pequeflas de hierro, su fun-
cién es de tremenda importancia como couponente de la hemoglobi
na, que realiza la tarea imporfantisima de transportar oxigeno
en la respiracién celular.

La absorcién de hierro, al igual que la del calecio y fésfg
ro, se ve favorecida por pH 4dcido, y el hierro ferroso se absor
Be més faciluente gue el férrico. No estd de més repetir que la
estabilidad de la gimica corporal adecuda depende de delicados
equilibrios,.

Por ejemplo, el exceso de fosfatos puede dificultar la ---
absorcién del hierro,

Las deficiencias de hierro preparan el camino para la ane-
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mia hipocrémica, enfermedad que reguiere confirmacién del diag-
néstico clinico con datos del laboratorio sobre la concentra-ac
cién de hemoglobina y el ntémero de eritrocitos por unidad de vo
lémen en la sangre circulante. Los signos clinicos de esta defi
ciencia pueden ser: palideg de piel y tej}dos, debilidad, can--
sancio y disnea al esfuerzo. Las manifestaciones bucales son -~
queilosis angular, pérdida de las papilas linguales y palidez -
de la mucosa. La deficiencia de hierro puede producirse por dle
ta inadecuada o por mal absorcién. Las mejores fuentes dietéti-
-cas de hierro son higado, carne wagra, mariscos, judfas secas,

¥ hortalizas verdes y frondosas. Como la leche es mala fuente -
de hierro, se ha introducido gran variedad de alimentos en las

dietas recetadas a lactantes,

COBRE,

El cobre es componente de la enzima tirosinasa, que parti-
cipa en la formacién del pigmento melanina, y también facilita
la sinteeis del hierro en hemoglobina, y probablemente también
interviene-con algunas otras enzimas de oxidacién y reduccién -
del cuerpo,

No se ha informado atfin de deficiencias de cobre dietéticas

El yodo es necesario nicamente por su papel en la forma--
cién de la hormona tiroidea, que regula el metabolismo de ener-
g{a del cuerpo, Sin yodo, la gléndula no forma hormona, y esto
causa hiperplasia celular y mayor produccidén de material coloi-
dal, qus juntas, inducen actividad excesiva de 1la gldndula con
resultado de agandamiento o bocio, NDurante la pubertad y el em-

barazo, son elevados los requerimientos de yodo. La razén més -
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critica para evitar hipotiroidismo en los nifios es su influen--
cia en el desarrollo de cretinismo, con el consiguiente retardo
mental,

Las hortalizas cultivadas en tierras ricas en yodo, as{ --
cowo los mariscos, son buenas fuentes de yodo, La sal yodurada
de Estados Unidos contiene 0,01 por 100 de yoduro de potasio.

Si se llegare a emplear esta sal en la dieta normal, se in
geriria el doble del yodo necesario diarismente, Si por otras -
razones se restringe la sal en la dieta , deberd pensarse en =-

algén otro suplemento de yodo en la dieta.

COBALTO.

E1l cobalto es un componente de la vitamina By, y se encuea
¥ra en diversos alimentos comunes,

Se desconocen los reguerimientos humanos, pero no existen

registros de caso alguno de deficiencia de este mineral.

ZINC.

Este mineral estd presente en varias enzimas que sirven co
mo catalizadores en reacciénes metabllicas. Por ejemplo, estd -~
en la anhidrasa carbénica, que es importante en el intercambio
rde bibxido de carbono en los eritrocitos de la sangre. No se ha
designado el zing, al igual que al cobalto, como reguisito die-

tético, y no se han observado deficiencias de este metal.

MANGANESO.
E1l manganeso es un activador de varlas enzimas incluidas -
en el ciclo de Krebs, es parte de la molécula arginasa, necesa-

ria para la formacién de urea.
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MAGNESIO.

El magnesio es componente tisular y éseo. Bl funcionamien-
to normal de los misculos esgeléticos y cariiacos requiere equi
librio entre iones de magnesio y calcio. El magnesio es también
activador de coenzimas del tipo de cocarboxilasas y coenzimas -~
del tipo de cocarboxilasas y coenzima A, e interviene en la pro
duccién de energfa, en la utilizacién de grasas y en el metabo-
lismo de protefna y carbohidratos. Como la wayoria de las horta
1izas y cereales contienen este wineral, son raras sus deficien

cias en el hombre.

MOLIBDENO,
Esté.mineral eatd contenido en dos enzimas ¥ probablemente
tiene cierta influencia en la oxidacidén de 4cidos. No se ha con

firmado afin su posible actividad como agente cariostdtico.

FLUORURO.

El fluoruro estd presente en huesos y dientes, y ha jugado
papel’importante en el logro de méxima resistencia a la caries
dental. Lacantidad de fluoruro presente en la sangre es de 0.1l
a 0.15 ppm. y en la saliva de 0.1 ppm. Sin embargo, casi todo -
‘el fluoruro ingerido es eliwinado, y la ingestién prolongada y
excosiva puede afectar adversamente a la calcificacién de dien-

tes y huesos.

SODIO.

El sodio es epencial y rara vez estd ausen’e en la dieta -
huwana. Los iones principales del liquido intesticial son de 89

dio en 93 por 100; por lo tanto, este elemento es esencialmente
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responsable de regular la presién osmética de los tejidos extra

celulares.

POTASIO,

El potasio es gran regerimiento dietético, y se restringe
esenciimente a las 4dreas intracelulares; sus influencias mayo--
res son en la contractilidad de misculos y excitabilidad de te-
Jido nervioso, Deficiencia de potasio puede causar diarrea, fun
cién renal anorﬁal, acidosis diabética, debilidad muscular, ix-

rritabilidad nerviosa y desorientacién.
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FACTORES NUTRICIONALES GENERALES
DIGESTION Y ASIMILACION DE CARBOHIDRATOS, GRASAS Y PROTEINAS.

La palabra digestién denota el desdoblamiento de los com~-
puestos guimicos grandes de los alimentos én otros wés senci---
1llos que pueden ser utilizados por el organismo, La palabra asi
milacién inoluye varias funciones que pueden enumerarse de la

siguiente manera:

1) .~ Absorcién de los productos finales de la digestién =--
hacia los l{quidos corporales.

2) .~ Trangporte de loe mismos a las células, donde serdn -
utilizados, y

3) .~ Transformacién quimica de algunos de ellos en otras -
substancias necesarias para fines especiales, La funcién de los
fenémenos digestivos y de asimilacién ee proporcionar elementos

nutritivos para las reaccidnes guimicas wmetabdlicas,

DIGESTION, ABSORCION Y DISTRIBUCION DE CARBOHIDRATOS,

Loe carbohidratos son elementos formados de carbono, hidro
geno y oxigeno. La estructura fundamental de un carbohidrato -
es un monoséceido, el més comin de los cuales es la glucosa, ~-

que tiene la siguiente férmula quimica:

CH,0H
H —_—
ﬁ% H
HO OH
H  OH
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Dos monosacdridos més que existen frecuentemente en los a-
limentos son la fruciosa y la galactosa, cuyas férmulas son i--
guales a la de la glucosa, excepto que se modifica la posicién
de algunos radicales "H" y "OH",

En la férmula se observard que las moléculas sucesivas de
glucosa se combinan entre si por fenémenos de condensacién, es-
tos, una molécula de glucosa pierde un ion hidrégeno y la si-e-
guiente un hidroxilo. Los iones hidrégeno e hidroxilo se combi-
nan y forman agua y las dos moléculas de glucosa se unen en los
sitios donde perdieron los iomnes.

Ademds de los almidones, otra fuente comin de carbohidra--
tos son los disacéridos, combinacién de dos moléculas de monosa
céridos.Los més comunes en la dieta son maltosa, sacarosa y lac
tosa. La maltosa, couwbinacién de dos moléculas de glucosa, pro-
cede principalmente del desdoblamiento de almidones en sus cowm-
ponentes disacdridos, todos los cuales son waltosa. La sacarosa
combinacién de una moléculs de glucosa y una de fructosa, es el
azdcar de cafla, La lactosa combina una molécula de glucosa y ==

una de galactosa; es el azidcar de leche,

MECANISMO BASICO DE LA DIGESTION DE LOS CARBOHIDRATQS - EL PRO-
CESO HIDROLITICO. '

En la digestién de carbohidratos, los almidones y otros po
limeros se desdoblan en sus monosacdridos componentes. Para &-
ello, debe afiadirse una moléqula se agua a la substancia en el

sitio donde se uren dos monosacdridos sucesivos, Este es un pro
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cemo de condensacién por virtud del cual los monosacdridos se -
combinan entre si. Las secreciones del tubo digestivo contienen
enzimas que cataligan este proceso hidrolitico,

Los almidones y otros carbohidratos de moléculas largas &-
son digeridas principalmente por la ptialina en la saliva y la
anilasa del jugo pancregtico, ¥ quiza en cierta-medida por el -
4cido clorhidrico en el estémago y la amilasa intestinmal en el
intestino delgado. De estas reacciones suele resultar el disa--
cdrido maltosa.

Las secreciones intestinales poseen las enzimas maltosa, -
la lactosa y la sacarcsa es sus monosacdridos respectivos. lLos
vroductos resultantes de la digestién de carbohidratos son ia -
glucosa, lactosa y fructosa. l.a lactosa de origen exclusivamen-
te al monosacédrido glucosa, ge constituye asimismo el 50 por -~
100 de}los monosacdridos procedentes de los carbohidratos rese-
tantes; as{, pues, es patente que esta substaciaes el producto
final m4s abundante de la digeétidn de bhidratos de carbano.

En general, 80 por 100 de los monosacdridos formados por la di-

gestién son glucosa, 10 por 100 galactosa y 10 por 100 fructosa

ABSORCION DE MONOSACARIDOS.

Pﬁede verse la wucosa que hace protrucsién en la luz del -
intestino en forma de grandes pliesues denowinados vdlvulas —~-
conniventes, También en la superficie de la mucosa, a todo lo -
largo, hay millones de pequefias vellosidades gue solo tienen --
1 mm., aproximadamente de longitud. Y en su interior una arterio

la, un capilar sanguineo,una vena y un capilar linfdtico cen=--
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tral voluminoso denowinado quilifero central, Hacia los capila-
res sanguineos y este quilifero central es donde son absorvidos
las substancias,

Las células epiteliales de la superficie luminal de cada -
vellosidad tienem un borde ciliado compuesto de millares de pe-
quefias microvellosidades establecen una superficie enorme, atra
vés de la cual pueden absorbente del intestino es unas 600 ve -
ces mayor de lo que seria sin estas estructruras, proporcionan-
do una zona zona de absorcidén total de aproximadamente 550m2 .-
para todo el intestino delgado. _

Via de absorcién de monosacdridos. 1os monosacdridos son -
absorbidos através del a pitelio intestinal y pasan a la sangre
de los capilares de las vellosidades, Esta sangre luejlo se va--
cia en el sistema portal, y finalmente pasa a través del higaﬂq
hacéa la gram circulacién, Asi pues, después de la absorcién, -
los monosacdridos pasan inmediatamente por el higado, donde son
) aborgdos parcialmente antes de alcanzar las células perifé--
riocas para su metgbolismo,

Mecanismo de la absorcién del monosacdridos. Los monosacd
ridos se absrben en el aparato gastrointestinal por absorciém _
activa.

Loa monosacaridos se combinan con una substancia portadora
en laé océlulas epiteliales, ¥y pasan en esta combinacién de la _
Juz intestinal al lado Opugsto de las células, donde quedan en_
libertad en sangre capilar. Para gue ocurra este fenémeno, se _
llama absorcién "activa". La absorcién activa es muy importante

porgue persiste aun cuando los monosacdridos e encuentran em -

18



concentraciones muy bajas en el intestino, menores que la de la

sangre.

DESTINO DE LGS ONUSACARIDCS.

Glucosa en sangre y liquido extracelular; conversién de --
fructosa y galactosa en glucosa., Inmediatamente después que los
monosacdridos son abgorbidos del intestino, la glucosa se tras-
porta rdpidamente por todos los lfquidos corporales sin modifi-
carse, Sin ewbargo, las células hepdticas absorben fructosa y -
galactosa, las transforman en glucosa, y después esta vuelve a
la'sangre; as{ pués, ambos carbohidratos scn transportados en
el organismo en forwa de glucosa, BEn consecuencia, la glucosa =
es la base de casi todas las reacciones quimicas de -los carbohi
dratos en el organismo,

La copcentracién de glucosa es8 aproximadamente de 90 mg.’-
por 100 ml. de sangre o ligquido extracelular:; la concentracién
de frugtosa ¥ galactosa suelé ser muy pequefia, puea se convier-
ten rédpidamente en glucosa.

Transporte de glucosa por la membrana celular; efecto de -.
la insulina. Antes que las células puedan usar la glucosa, debe
ser trangportada atravéds de su membrana. Por desgracia, los po-
ros de la membrana celular son demasiado pequeflos para que los
atraviese la glucosa por el fenémeno de difucidén. En consecuen-
cia, debe ser transportado por un fendmeno activo,

Por un mecanismo que no se ha dilucido eabalmente, la hor-
mona insulina participa en la reculacidén del transporte de glu-
cosa por la membrana celular, Algunos de los nosibles mecanis-

mos de accidén de la insulina son estos: 1) caializar la reac—--
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cién de glucosa y portador; 2) separar la glucosa del portador

dentro de la célula. y 3) ser uno de los componentes del meca—-
nismo portador mismo. Sea cual sea la hipbtesis verdaclera, el -
transporte de glucosa por la insulina disponible, Cuando el pég
creas deja de secretar insulina, llega a las células 5 a 10 por
100 wenos de glucosa que la necesaria, Si se secreta insulina »
en abundancia, la glucosa penetra en las células con nucha rapl
dez y su metabolismo excede delnormal. Asf, pues, es patente -
que la intensidad del metabolismo de carbohidratos depende de -
1a secrecién insulinica del pdncreas.

Efecto de la elaboracidén de insulina por el pdncreas, Cuan
do un individuo ingiere abundante comida, la hiperglucemia esti
mula al pdnocreas, que produce gran cantidad de insulina, Asu --
vez, la hormona estimula el transporte répido de glucosa hacia
oifras normales. En consecuencia, ademds del mecanismo hepdtico
la elaboracidn pancredtica de una cantidad mayor de insuling ==
también ayuda a impedir que se eleve demasiado la glucemia,
Gluconeogénesis, Otro efecto de la hipogluccuia intensa es la -
formacién del glucosa a partir de proteinas y, en menor grado,
de grasas, Este fendmeno, llamado gluconeogénisis, proporciona
glucosa pars la sangre incluso en periodos de inanicién, Por ~-
desgracia, el organismo no alwacena mucha glucosa, pues la can-
tidad aqumulada en forma de glucégeno en higado y en resio dew:
la economia, principalmente los misculos, no pasa de 300 g. No
suele bastar para mantener una glucemia normal por mds de 24 --
horasg, Sin embargo, al caer la glucemia debajo de la norwmal, co

mienza la gluconeogénesis, que continia hasta que hay un sumi=--
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nistro adecuado de glucégeno,

DIGESTION, ABSORCION Y DISTRIBUCION DE GRASAS NUTRAS.

Lég grasas, como los carbohidratos, constan de carbono, hi
drégeno y oxigeno, aungue este es mucho menos abundante gue en
los carbohidratos,

Al observar la férmula se aprecia que la molécula de gresa
consiste en dos coomponendes principales: un nficleo de glicerina
y tres radicales de dcidos grasos. Los radicales se combinan .-
con el glicerol por un fendmeno de condensacibén; o sea la supre
8ién de un 4tomo de hidrégeno del dcido graso y un radical hi--
droxilo del glicerol, formandose una molécula de asua y uniendo
e el 4cido graso y el glicerol.

Las diferencias entre las distintas grasas estriban en 1a
composicién de los dcidos grasos de la molécula, En general, ca
81 todas las grasas del cuerpo humano poseen écidos grasos con
cadenas de 16 a 18 4tomos de carbono,

Las grasas insaturadas son muy necesarias para formar algu
nas estructuras especiales de las células pero, por lo demds, -
tienen ia misma funcién de las grasas saturadas de suministrar

energia para los fendmenos metabdlicos.

DIGESTION DE GRASAS.

Como la de los carbohidratos, consiste en un fendmeno de -
hidrélisis, catalizado por enzimas llamadas lipasas, que son se
cretadas en los jugos géstricos, pancredtico e intestingl.

Los productos finales de la digestién de grasas son 4cidés

grasos, glicerina y glicéridos. Los glicéridos constan de un nif
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cleo de glicerina, al que estdn adn unidas una o dos cadenas de
dcidos grasos.

Como los glicéridos atraviesan la membrana intestinal casi
tan facilmente como la glicerina y los 4cidos grasos, el proce-
80 de la digestidén es bastante adecuado para que ocurra la abwe-

sorcién,

ABSORCION DE LOS PRODUCTOS FINALES DE LA DIGESTION DE LIPIDOS.

Los productos finales de 1la digestién de grasas, como los
monosacdridos,sin ewbargo, a diferencia de ellos, se absorben -
por el vaso quilifero central, un vaso linfdtico, y no llegan -
de inmediato a la sangre.

Cuando las moléculas de glicerina, &cidos gramsos y glicé-—-
ridos atraviesan la pared de la vellosidad, vuelven a transfor-
" marse en grasas netiiras,

Ademds de ayudar a emulsionar los glébulos grasoe en el --
intestino, las sales biliares tambien favorecen la absorocién de
grasa en virtud de su accién hidrotrépica. Por ella, las grasas
se hacen mis solubles y la absorcién bastante méds eficaz.

La absorcién de grasas, como la absorcién de glucosa, tam-
bién se produce por virtud de un proceso activo, pero de manera
diferente, Recuerdese que la glucosa es transportada en forma -
activa a través de la membrana celular, y de ahf hacia la san--
gre, Por otra parte, los dcidos grasos glicéridos, como son so-
iﬂbles en la membrana celular,simplemente difunden hacla el in-
terior de la célula de la mucosa,

TEJIDO ADIPOSO.

Es un tipo especial de tejido conenctivo modificado para -
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almacenar grasas neutras, Est4 debajo de la piel, entre misculo
y 6rganos, y en casi todos los espacios que no estdn ocupados ~
por otros tejidos corporales, El citoplasma de las células adi-
posas a veces contienen basta 95 por 100 de grasas neutras, Es-
tas células solo almacenan los lipidos hasta que se necesitan «
en oﬁro gitio del cuerpo,

ﬁl tejido adiposo brinda una funcién amortiguadora o regu-
ladora de las grasas en los liguidos circulantes. Despues de -~
una comida grasosa, la concentracién elevada de l{pidos en la -
sangre diswminuye pronto, al acumularse el exceso en el tejido -
adipogo, Después, cuando el organismo necesita grasas para obte
ner energia o con otrasfinalidades, puede movilizarse del teji-
do adiposo‘y volver a la sangre circulante. Uno de los wmecanis-
mos para la liberacién de grasa es la secrecién de hormonas cor
ticosuprarrenaies, que aumentan la permeaﬁilidad de las células
adiposas y permiten ge gran parte de la grasa se ponga en circu
lacién, Por esta funcidén amortiguadora, la grasa en las células
adiposas se halla en un estado constante de wmoviwmiento. En gene
ral, la mitad de la grasa utilizada cada ocho dfas, y es subti-

tuida por otra de formeidn reciente.

TRANSPORTE DE GRASAS EN 10S LIQUIDOS CORPORALES.

Aqidos £rasos no eeterificaéos. Casi toda la grasa es tras
portada por la sangre bajo forma de acidos grasos libres con -—-
albimina, una de las protefnas del plasma.

Concentracidén de dcidos grasos no esterificados, Aunque --
casi todo el transporte de grasa en el cuerpo tiene lugar en --
forma dec 4cidos grasos no esterificados, estos normaluwente se -
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hallan en la sangre en una concentracién de solo unos 10 mg, —w
por 100, o sea la décima parte de la concentracién de la gluco-
sa, _

Lipoproteinas. Las lipoproteinas son peguéflas particulas -
grasas cubiertas por una capa de proteinas absorvida. Forman un
coloide en el plasma, y en wmenor proporcién en otros liquidos -

extracelulares,

SINTESIS DE GRASAS A PAHTIR DE GLUCOSA Y PROTEINAS,

Parte importante de ia graga corporal no éeriva directamen
te de los alimentos, sino es sintetizada en el organismo. Las ~
miswas células adiposas pueden elaborar una pequefila cantidad --
de grasa, pero casi toda ella es sintetizada en el higado y des
pués llega a las células, La glucosa y los aminodcidos derivado
de proteinas pueden convertirse en 1ipidos; sin embargo, l1la —--

fuente mds importante es la glucosa,

FUNCION DEL HIGADO EN LA UYTILIZACION DE GRASAS,

51n41ﬁgar a duda el higado es el érgano importante para re
gular la utilizacién de 1ipidos en el cuerpo. Ademds de transe-
formar el exceso de glucosa en grasas, convierte a estas dlti--
mas en substancias que pueden se empleadas en otras sitios del
organismo con fines especiales., Por ejemplo, para que las célu-~
las puedan utilizar plenamwente las grasas,.

Cuando la energia del cuerpo deriva principalemente de los
1¢pidos y no de la glucosa, aumenta gradualmente la cantidad de -
grasas neutras en el higado. Esto es aumentado por las las hor-

wonas corticosuprarrenales, que causan movilizaqién de las gra-
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sas de las células adiposas,

DIGESTION ABSORCION Y DISTRIBUCION DE PROTLINAS.

kas proteinas son moléculas grandes constituidas por mu=e--
chos aminodcidos unidos. A su vez los aminodciod son substan---
cias orgénicas pequefias que tienen un radicak amino, -KH2 y uno
4cido, COOH, ambos en labmisma molécula,

Los aminodcidos se combinan entre si para formar proteinas
mediante unién peptidica. Se verd que el producto de loe dos ~--
&cidos coudbinados, que se llama péptido, sigue poseyendo un ra-
dical amino y uno dcido, y en amboe pueden combinarse aminodeci-
dos adicionales, la mayor parte de proteinas contienen varios -~
centenares a millares de awinodcidos combinados de esta manera.
La naturaleza de la proteina es regida por los tipos de aminod-

cidos que contienen, y también por la forma en gne se unen.

DIGESTION DE PROTEINAS PARA FORMAR AMINOACIDOS.

Los diversos fenduwenos de la digestién de protefnas, gue -
comiehzan con la accién de la pepsina en el estomago.

La pepsina es secretada en el estbwago en la forma de pep- -
sindgeno, substancia que carece de farultad digestiva, pero al
ponerse en contacto con el &cido clorhidrico gédstrico es activa
da y forna pepsina. E1 4cido clorhidrico también proporeciona un
medio adecuado para que reaccione la pepsina, pues solamente --
puede desdoblar las proteinas en medio dcido. Otro enzima deno~
minada gastricsine se secreta junto con la pepsinay le corres--

ponde una pequefia parte de la funcién digestiva del estdémego,
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PROTEINAS TISULARES Y SU SINTkSIS.

Las protefinas de las células desempeflan doe funciones prin
cipales. En primer lugar, proporciona casi rodos los elementos
egtructurales y, en segundo, son las enzimas que regulan las =-
diversas reacciénes quimicas celulares. En consecuencia, la -—-
funcién de una célula depende del tipo de proteinas que contie-
ne. Cada célula es capaz desintetizar sus propias proteinas, --
sintesis regulada por los genes del nidicleo celular.

Regulacién de la sintesis protef{mnica por los genes. E1 nd-
cleo de las células del cuerpo humano contiene 46 cromosomas =~
dispuestos en 23 pares. A su vez, cada cromosoma consta de mu--
chos centenares de moléculas de dcido desoxirribonucleico.

Se acepta que cada molécula es un gen individual, y que su fun-
¢i6n depende de su posicién en el filamento cromosdmico.

Formacién de protefnas plasmdticas, las proteinas del plas
ma son de tres tipos; albimina, que crea la presién oncética --
del plasma; globulinas, que proporcionan los cuerpos inmunizan,
tes, y fibrindégzeno, que se utiliza en la coagulacién sanguinea.
Casi todas estas substancias son formadas en el higado y deSw~-
pues pasan a la sangre, aunque una pequefia parte, sobre todo de
las globulinas, es elaborata por cédlulas reticuoloendoteliales,

¢élulas plasméticas y linfocitos grandes,

ABSORCION DE ELECTROLITCS Y AGUA.

Aﬁsorcién de electrolitos, Los electrolitos son absorbidos
del tubo digestivo en forma casi exactamente igual como ocurre

en los tibulos del rifion, el sodio es absorbido activamente; o
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Sin embargo, como la gastricsine es muy similar a la pepsina, -
aqui la consideraremos como parte del aistema de pepsina,

Las proteinas se convierten en el estémago en proteasas, -
peptonas y polipéptidos, todos ellos combinaciones menores de -
aminodcidos que las proteinas. Las proteasas son casi tan gran-
des como las proteinas, las peptonas de tamafio intermedio, y "~
los polipéctidos son combinaciones de pocos aminodcidos, Dea a-
pués de llegar al intestino delgado, estas substancias son des-
dobladas en polipéptidos avn menorea, por la accién de la trip-
esina y la quimotripsina del jugo pancredtico, Por €ltimo, aque-
1los se convierten en aminodocidos, por accidén de las peptidosas
de los jugos pancredticos e intestinal,

As{ pues los productos definitivos de la digestién de proteinas
son los componentes hdsicos de las mismas, los aminodcidos,
Esto es, por fenémenos activos. Se ignora la naturaleza exacta

de los fenbmenos activos,

AMINOACIDOS EN LA SANGRE.

En la sangre y el 1{fquido extracelular hay pequefla canti--
dad de todos los aminodcidos. Sin embargo, su concentracién to-
tal es de 30 wg. por 100 ml, de liquido.

Accién amortiguadora de las células hepdticas y tisulares
en la regulacién del nivel sanguineo de aminodcidos. El higado
actda cowmo amqrtiguador para los 4cidos aminados, igual que pa-
ra la glucosa. Cuando la concentracién de dcidos aminados es --
muy elta, gran parte de ellos es absorbida por las cédlulas hegé

ticas, donde probablemente puedan almacenarse,
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sea, se combina con un portado a través de la membrana intestie
nal en esta forma, siendo liberado del lado opuesto a la sangre
Aunque no disponemos de experimentos tan claros en el caso de =
la absorcién de otros electrolitos del tubo Aigestivo, se cree
que el potasio, el calcio, el magnesio, el cloruro, los fosfa--
tos y el hierro son objeto de una absorcidn activa semejante,

w Abgorcién de agua. E1l agua es absorvida por difucién, Esto
significa que los movimientos al azar de las moléculas de agua
las hacen pasar a través de los poros del epitelio hasta el 14-
qgido extracelular, pero el proceso de difucién puede estar muy
afectado por fuerzaa osméticas.

La abgorcién de agua depende casl enteramente de fuerzases
osméticas cristaloides que operan como sigue: al ser absorvidas
del intestino delgado (absorcidén activa) monosacdridos, dcidoa
aminados y electrolitos, la presién osmética de cristaloides en
el 1{quido intersticial, del otro lado de la membrana epitelial -
Bl resultado es la aparicién de un gradiente de presién osméti-
ca a 1o larfo del cual el agua absorbida por désmosis, de la luz
intestinal a los lfquidos extraeelulares, En esta formase absor
ben cada dfa del tubo digestivo ocho litros de liquido gastro--

intestinal o tal vez uwés.
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TRASTORNOS DE LA NUTRICION.

DENUTRICION.

La desnutricién suele ser consecuencia de una alimentacién
inadecuada, o de la absorcién defectuosa de los alimentos.La es
cases de estos ciertos hdbitos dietéticos o los gustos caprichp
sos, As{ ocomo los defectos de la absorcién y los factores emo=-
cionales, pueden originar una desnutricién, que también es pro-
ducida, a veces, por anormalidades metabblicas. Los regerimién-
tos ée sustancias nutritivas esenciales pueden aumentar durante
los estados dc tensién y de enfermedad, as{ como en el curso de
la aduministracién de antibibticos o de fdrmacos catabblicos o -
anabblicos. La desnutricién puede ger aguda o crdnica, reversi-
ble e irreversgible,

La evaluacién del estado nutritivo dista de estar adecua-
damente definida. Los trastornos graves son, desde luego, muy -
patentes, pero los muy ligeros pueden pasar inadvertidos, no sé
lo a pesar de un exdmen fisico cuidadoso, sino también aunque ~
Se ewnpleen los métodos de laboratorio., E1l diagnéstico del mal -~
nutricién se basa en una adecuada historia dietética, en la va-
loracién de las actuales desviaciones de la talla y peso medios
yyde los pasados ritmos de crecimiento longitudinal y ponderar-
lo de ciertos érrmanos, y en la evidencia de deficiencias clini-
cas especificas. Las deficiencias de algunas sustancias nutriti
vas pueden ser reveladas pdr los bajos niveles hemdticos de e--
llas o de sus metabolitos, por la observacidén de efectos bioquf
micos o clinicos de la administracién de la sustancia nutritiva

o de sus Productos, o adwinistrando al paciente cantidades im-~
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vortantes de adecuadas sustancias nutritivas y observando el -~
ritmo a que van siendo excretadas. Los trastornos nutritivos --
mas agudos sdén aquellos que afectan al agua y a los elementos,
en egpecial a los iones sodio, potasio, cloro e hidrégeno, los
procesos més crdnicos, que implican déficit en calorias, protei
nas y vitaminas son estudiados aquf, La malnutricién clinica ‘-

suele implicar déficit de mds de una sustancia nutritiva.

MARASMO, -

( Atrofia infantil; inanicién; atrepsia ).

La Malnutricién infantil grave es corriente en las zZonas -
de alimentacién insuficiente, inadecuado conocimiento de las --
técnicas alimentarias o de escasa higiene. Los sinénimos cita=-
dos anteriormente han sido aplicados a tipos de enfermedades --
clinicas en los que destaca una o méds caracteristicas de defie-
ciencia protefnica y calérica.

Etiologfa. E1 cuadro clinico del marasmo es debido a una -
privacién general de alimentos, Procede de un inadecuado aporte
calérico debido a la insuficiencia de la dieta, a hdbitos all«-
menticios inapropiados, tales como los existentes en los casos
de alteracién en la relacidnes padres-hijos, o anomalias meta--.
bSlicas o malformaciones congénitas, La grave alteracién de .~-
cualquier sistema corporal puede originar una malnutricién.

Manifestaciones clinicas, En el marasmo exiaten una deten-
0ién del crecimiento ponderal, sequido de una pérdida de peso -
hasta que se origina une emaciacién, con pérdida de la turgen--
cia de 1la piel y del tejido subcutéineo; la piel se arruga y se

vuelve laxa a medida que la grasa subcuténea desaparece., Puesto
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que la dltima grasa que se pierde es la de las bolsas de Bichat
la cara puede conservar un aspecto relativamente normal durante
algin tiempo antes de encogerse y marchitarse. E1 abdomen puede
estar distentido o adelgazado. E1 contorno intestinal resulta -
fdcilmente visible. Se produce la atrofia de los miisculos, con
la consiguiente hipotonfa. Puede hader edema,

La tempersura suele ser subnormal, el pulso puede ser len-
to, u o el metabolismo puede mostrarse madlhumorado, pero m4s —-
tarde se vuelve indiferente, y el apetito disminuye, E1l nifio --
suele presentar constipacién, pero también puede aparecer la =--
diarrea del tipo llawado de ayuno, con deposiciones frecuentes
¥ pequefias que contienen coco. Emn una fase terminal es frecuen-

te la diarrea manifiesta.

DESNUTRICION INFANTIL DESPUES DE LA PRIMERA INFANCIA,
Etiolpgia. La‘distrofia eh nifios buede éer la consecuencia
de un estado de hiponutricidn iniciado en la primera infancia o
derivar de factores que ;étﬁan en una‘época cualquiera de 18 -=-
misma, En general, las causas aon las pismas que ocacionan dis-
trofia en la primera infancia. Sin ewmbargo, cuando los hébitos
dietéticos defiéientes se asocian a una situacién higiénica des
favorable desde el punto de vista general, con hébitos capricho
sos de comida de los demds miembros de la familia, eon pertutba
ciones en las relaciones de los padres y los nifios, sobre todo
msiedad escesiva acerca de los hébitos de comida, o por enfer--
medades crénicas, el problema no es simple. En nifios de tedas -
las edades, el reposo insuficiente, tanto desde el punto de vis

ta de suefio escaso como el de la excitacién afectiva desmedida,
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como la que determinan el cine, la radio y la televisién, es --
un factor importante. En los nifios mayores, la vida escolar y -
actividades sociales son ejemplos de condiciones que pueden di-
ficultar la obtencidén de un adecuado reposo. Los escolares tien
den también a contener hdbitos inadecuados de comida, en espe--
cial durante el desayuno y la comida del mediodia, Por no cone-
tar con tiewpo suficiente o, como en el caso de la comida del -
mediodfa, por estar wal equilibrada, Durante la adolecencia, <=
las nifias con frecuencia restringen la aportaciém diétetica por
razénes estéticas, Los piscolabis demasiado préximos a las comi
das principales, sobre todo caramenlos, mantecados y leche mal-
teada, tienden a reducir el apetito durante dichas comidas.
Manifestaciones clinicas. La desnutricién no siempre se --
manifiesta por un peso inferior al normal. La fatiga, la inguie
tud, lasitud y nerviosidad son manifestaciones frecuentes, La -
inquietud y actividad excesiva son con frecuencia interpretadas
errénzamente. La anorexias, los irastornos digestivos corrientes
y el estrefiimiento son frecuentes e incluso, en nifios mayores.
Los nifiogs distréficos tienen a menudo un poder limitado de aten
cién y hacen sus tareas escolares deficientemente. Presentan na
yor gensibilidad a las infecciones, en eapecial de los aparatos
gastrointestinal y respiratorio. E1l desarrcllo muscular es insu
ficiente y el escaso tono de los mieculos fldcidos da origen a
la denominada fatiga postural con hombros redondeados, térax --
plano y abdomen prominente, Estos nifios con frecuencia presen--
tan lo que se conoce por exprecién de fatiga, tienen el rostro

pédlido, la piel como borrosa y los ojos carecen de brillo. ks -
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muy frecuente la anemia hipocrémica. En casos prolongados el de
sarrollo epifisario es de ordinario muy lento, hay irregularida
des en la nutricién y se comprueba retraso puberal.

Para formar juicio sobre el estado de un niflo distréfico -
se requiere siempre lo siguiente; una historia cuidadosa de los
hébitos dietéticos, higiene F{sica y enfermedades; una explora-
cién fi{sica cowpleta, y los necesarios exdwenes de laboratorio,
a fin de establecer en la medida de lo posible el factor o fac-
tores causales,

Tratamiento, Es muy necesaria la individuacidén en la asis-
tencia del niflo distréfico; el tratamiento se dirigird a corre-
gir los trastornos peicolégicos y fisicocasqalea. Hay que pres-
cribir una dieta adecuada cabe afiadir soluciones concentradas -
de vitaminas y continuarlas durante algin tiempo después de ins
tituir una aportacidén dietética adecuada, si se supone Que exis

te un déficit vitaminico general,

MALNUTRICION PROTEICA,

Durante el perfodo de crecimiento debe consuwirse una can-
tidad de alimento nitrogenado mayor que la excretada (balance -
de nitrégeno positivo), wmientras que los adultos sélo necesitan
mantener un eguilibrio nitrogenado., Sin embargo, no todas las -
protefnas tienen igual eficiencia en el mantenimiento del egui-

1ibrio nitrogenado o en el establecimiento de una retencién ni-
| trogenada. Si la dieta no contiene una cantidad necesaria de d-
cidos aminados esenciales, no se nantiene el eguilibrio nitroge
nado, cualquiera que sea la cantidad total de proteimas conteni

das en la dieta,
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No existe ningin método clinico para dignosticar el défia-
cit en proteinas en el homdbre, excepto cuando estd en una fase
m1y avanzada, Pudde ser reconocible por un crecimiento insufi--
ciente, poe la falta de vifor, por la pérdida de sustancia mus-
cular, por el aumento de susceptibiiidad a las infeccciones y -
por le existencia de edema,

Etiologfa. La wmalnutricién proteinica puede ser consecuti-
va a la carencia, en cantidad o calidad, de alimentos protéicos
Igualmente puede ser debida a la alteracién de la absorcién de
las protef{nas, como ocurre en la protefnuria (nefrosis), infec-
ciones, hemorragia ogquemaduras y la sintesis proteica insufi.z-
ciente. Como sucede en la hepatopatfa crénica.

Manifestaciones clinicas. Se aplica el término de Ewashior
kor a un sindrome clinico resultante de una grave deficiencia -
proteinica, con un ingreso calérico adecuado o poco menos. Es =
la forma de distrofia méé grave y predominante en la actualidad
especialmente en los paises subdesarrollados. Aunque el déficit
de calorias y de otros principios inmediatos pueden complicar -
los tipos elinicos y quimicos, los sintomas principales son de-
bidos a la deficiencia de proteinas de gran valor biolégico.

‘La palabra Kwashiorkor hace referencia al nifio que ha sido
-apartados~, es decir al nifio que no serd amamantado por wés ~-
tiempo, se presenta en nifiog de edades comprendidas entre 4 me-
ses y S afios, En las regiones donde el Kwashiorkor es comin, la
curvas de estatura y veso de los lactantes y nifios pequefios a -

partir del momento del destete van por debajo de las de los ni-
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filos de las mismas edades que viven en zonas donde se dispone de
buena alimentacidén. Aungue los incrementos en peso y estatura -
se aceleran posteriormente, nunca llegan a alcanzar los niveles
de los nifios convenientemente nutridos.

Por lo general el edema se desarrolla precozmente., Los ni~
fios que presentan edema no son necesariamente aquellos gque reci
bén una dieta bdsica muy deficiente, sino, con mayor frecuencia
los que adewds sufren algiin stess, Ibh infeceidn contituye el -=
mds importante stress sobreafiadido y la diarrea suele hacer su
aparicién poco después del comlenzo del edema, La ascitis y los
derramens pleurales mon poco frecuentes.

Las dermatitis son comunes. xn las zonas de irritacién se
produée un oscurecimiento de la piel, lo que no ocurre en las -
expuestas a 1a iuz del sol, en contraste con lo que suceds en -
la pelagra. | |

Después de la descamacién suelen producirse en estas zonas
alteraciones en la pigmentacién; el vitiligé. puede aparecer en
otras partes., Con frecuencia e} cabello es escasc y delgado y =-
pierde su elasticidad, En los nifios de cabello oscuro la despig
mentacién puede dar origen a una coloracidén del pelo a rayas --.
rojas o grises,

La anorexia, los vémitos y la diarrea continua complican -
¢l tratamiento del niffo, Los misculos son débiles y atréficos,
pero puede haber exceso de grasa subcuténea, Los cambios menta-
les, especialmente en forma de irritabilidad y apatfa, son fre-

cuentes,

Es comin la existencia de una hepatomegalia; generalmente
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la biopsia revela infiltracién grasa, aunque en algunos casos -
puede producirse necrosis o fibrosis, la c¢irrosis es rara, BEn -
las primeras fases de la enfermedad el corazén puede ser peque-
fio, pero después suele ser de gran tamafio,.

Datos de laboratorio., Hasta ahora el indice mds significa-
tivo de mal nutricién proteica lo constituye el descenso de la
cifra sérica de albimina. En las fases precoces el nivel de al~
bimina puede estar solo ligeramente descendido; la acentuada --
disminucién de la concentracién de la albiimina es uno de 108 --
factores causdes del edema de hambdre,

La cetonuria es comin en la primera fase de la inanicién,
pero con frecuencia desaparece en las dltimas fases. Las curvas
de tolerancia a la glucosa pueden ser de tipo diabétice. La ex-
crecién uringria de hidroxiprolina relacionada con la creatinia
na puede estar disminuida. Los niveles plasmdticos de aminodci-
dos esenciales pueden estar disminuidos en lo que respecta a --
los aminodcidoe no esenciales pudiendo observarse un aumento de
la aminwaciduria, Casi siewmpre puede encontrase un déficit de -
potasio absoluto y relativo. La cifra de colesterol es baja; al
cabo de unos dfas de tratamiento recupera la normalidad. Las ci
fras séricas de amilasa, esterasa, colinesterasa, transaminasa
lipasa y fosfatasa alcalina estén disminuidas, Existe una acti-
vidad disminuida de las enzimas pancredticas y de la xantinaoxi
dasa, Los valores enzimiticos retornan a la normalidad poco des
pués del comienzo del tratamiento. Puede haber anemia, ge puede
ger del tipo normocitico, micocitico o macrocito. Generalwente
existen otras deficiencias, come de vitaminas o minerales.
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Ademds de un retraso general del desarrollo, el crecimiento --
6seo suele ser lento,

Diagnéstico diferencial. En el de la carencia proteica de-
bemos tener en cuenta las infecciones crénicas, las enfermeda--
des en las que existen una esceeiva pérdida de proteinas por la
orina y las deposiciones y aquellas otras son una incapacidad -
metabblica para sintetizar las proteinas.

Prevencién, kHegniere una dieta que contenga una adecuada -
cantidad de protefnas de buena calidad biolégica.

Tratamiento, E1 tratamiento del Kwashiorkor reguisre la --
inmediata correccién de todos los problemas agudos producidos ~
por la diarrea o el choque finalmente la reposicién de las sus-
tanicas putritivas deficitarias. E1 choque se tratard como una
urgencia; la funcién renal debe ser restablecida, Se controlard
los aumentos graduales en el aporte dietético de calorias y pro
te{nas, Pueden emplearse leche desnatada, hidrolizados de case-
ina o wezclas de aminodcidos sintéticos. Cuando preeos y rapida
wente se administran dietas con alto contenido proteico y calé-
rico, el higado puede hipertrofiarse, y el nifio mejora lentamen
te. Los hidrolizados de prote{nas, si se administran solos, pue
den originar hipoglucemia, Desde el principio del tritamiento
son necesarias vitamines y especialmente las infecciones deben
ser tratadas al mismo tiempo que se lleva a cabo la terapeutiea
dietética; mientras que el tratamiento de la infestacién parasi
taria, 8i no es grave puede ser diferido hasta haber conseguido

la recupersacién.
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OBESIDAD

Muchos casos de obesidad se deben simplemente al co
mer en exceso, por hé&bitos inadecuaqos. Por ejemplo, mu=-
chas persopas ingieren tres comidas diaris por simple hée
bito y no per tener hambre a la hora de comer.

Muchos casos de obesidad se deben también a un deag-
guilibrio heredado entre los centros del hambre y de saei:
edad del hipotédlamo. Por ejemplo, cuando :un sujeto muy -
obeso se pone a dieta hasta perder varios kilos, presenta
urr apetito: ferdz; si se le deja hacer lo que quiers, gana
r4 peso hasta volver a su peso y obesidad origimal.A este
nivel, su hambre es précticamente la misma que la de una
persona normal . Come simplemente lo suficignte para con-
servar su peso no para aumentar . Esto equivale a ponar -
el termostato de una calefaccifn en su nivel superior. En
otras palabras al"hambrestato"éa:encuentra a nivel més al
to en estas personas. que en otras, y las pobres camen de
m&s hasta volverse m&s obesase.

No existe una linea exacta de demarcacidn entre la tu
tricién normal y la hipsernutricidn y précticamente sl dia
gndstico se establece més por el aspecto del nifio que por
un exceso arbitraric des peso. Los nifios de tipo rechoncheo
poseen un esqueleto relativamente grande y un tejido mus-
cular mds abundante que el corriente, de suerte que tanto
por el psso como por el aspecto exceden de nifioc medio de
su edad, pero no deben considerarse obesos, La obesidad -
o hipernutricidn es simplemente una acumulacién generali-

zada excesiva de tejido adiposo subcutaneo.
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Etiologfa. La obesidad suele deberse a un excesivo
aporte de comide en relacidn con su utilizacidn. Los ==
conceptos da‘proporciones corporales deseables varian se
g¥n los factores femiliares, sociales y eultursles. ta -
ingestién de los alimentos puede responder a éstas consi-
deraciones o trastornos sfquicos; a veces son lesiones =
hipotaldmicas, hipofisiarias o de otro tipo, as{ como hi-
perinsulinismo,los responsables de la hiperfagia .

~manifestaciones Clinicas. La obesidad puede hacarse
svidente én.&ﬁalquter edad a partir del nacimiento, pero
en los nifios aparace- principalmente al final de la infan
cia,el nifio cuye obesidad es de-vida a un aporte caldrico
excesivamente alto no es solo mas pesado que sus coetdne
os, sino tambiém més alto y presenta una edad 6sea m&s a~
banzada ., Las facciones son a menudo desproporcinadamsente
finas, con la nariz y: la boca pequefia; es frecuente la «-
presencia de papada. La adiposidad.en la regidh mamaria -
alcanza frecuentemente un grado tan notable gue simula «=-
a la ginecomdstia, lo que es en muchos casos motivo de des
contento en los muchachos. El1 abdomen tiende a ser péndu -
lo y presenta frecuentemente gstrias blancas o pdrpuras.
En los nifios los genitales externos parecen con frecuencia
pequefios, pero en realidad suelen ser de medida corriente;
no es rarc gus el pene astf sumergido en el adipaoso pubise
La pubertadad puede. presentarse precozmente, con el resul
tadn de  que la estatura final del nifio obeso puede ser in

duracién mds lenta . En solo unos pocos casos los genita=
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les son m&s pequefios de lo que cabria esperar para su edad
con el consiguiente retrazo puberal . El desarrollo de. sus.
genmitales externos es normal en la mayorfa de las nifias y
v la mendrgufa no suels retrasarse.La obesidad de las ex=
tremidades suele. ser mayor em la parte superior de: bra-
zos y muslos y a vecss, queda limitada a éstas regiones. -
las manos pueden.sef relativamente pequefias y laos dedos -
terminados en punta es freouente el genuvalgo y puede ha
ber desprendimiento de la epifisiis de la cabeza del fémure.
Las mediciones. dsl pliege cutédneoc con un: compés db espeso
res colocado sobre el mdsculo triocsps, en el punto medioe
de. la parte posterior y supsrior det brazo derechoe flexio
nado 900, han resultado dtiles para valorar la obesidad de
los nificse.

San frecuentes los tfastornos psicoldgicos, pero no-
sismpre existen, aunque an nfﬁosvapareﬁtamente bien adap=-
tados una detenida investigacién psicolégica, descubre a
a menudo importantes problemas ocultos. Tales problemas -
pueden haber determindo inicialmente la obesidad ¢ consti-
tuyen cuando menos un factor adiciocanale..-

Prevencidén y Tratamiento. Como la obesidad puede pég
petuarse por razdnes psicolfgicas o quiz4 fisioldgicas -
los nifios de- padres obesos o con hermanos obesas deben -
ser estimulatios a que cbserben un sistema de ejercicios -
enérgicos y de diesta squilibrada. Pufs que parece no exis
tir causa préxima para la obesidad juvenil a parte el exce
siﬁo ingreso de alimentos, el tratamiento racional, consis

te en reducir la dieta y aumentar los gastos energéticos
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Hay que dominar los trastornos efectivos y permitir al ni-
filo que. 1leve'una vida activa natural. cuendo existean in-
dicios de:que los hébitos dietéticos de los nifios obesos
son una copia igual a los de la familia « Como suceds: con
frecusncia el tratamiento debe comprender a todos los mig
mbros de la misma.

AA planear la dista es presciso satidfacer todas las~
necesidades bésicas . Todas las exigencias dietéticas =
especiales pueden incluirse en una dieta de 1000 a 1200
calorias para nifios de- 10 2 14 afios de edad durante va=
rios meses . Algdnos nifios evitan el excesoc de comida des
pu8s de que se 1és ha permitido seguir una dieta libre , =
El régimen debses tener el mayor volumen posible, a vecss se
consigue mayor cooperacién del paciente si se le permits -
tomar pequefias porciones de dieta entre las comidas, &n -
aspecial durante la tarde o Si parece probable que la apor
tacidn citamfnica diaria no es suficiente, cabe presgribir
concentrados de vitaminas . La dienta debe contener por =-
supuesto vitamina D, como de todos los nifios en fase de -
crecimiento .

No se intentard updescenas demasiado rédpido de peso =-
y hay que mantensr siempre vigilancia médica. Hay a lo su-
mo: un lugar limitado para la terapéutica medicamentosae. Un
periodo de prueba congnfetamina, acompafiada de restric%dn
dietética y psicoterapia, sefd justificado en nifios con -
hébitos por completo: sedentarios o que presentan acentua
dos y frecuentes estados de depresidn, a causa de que mu=-

chos nifios obesos se convierten en adultos obesos, la mo-
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tivacidn del nifio para disminuir de peso debe ser persis~
tentese E1 apoyo psicoldgico es a menudo un elemento asenti-

al del tratamiento .
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LIBERACION. DE ENERGIA DE LDS ALImENTUS}NUTRICIUN.

La funcidm principal de todas las fendmenos digestivas
y metabdélices: del orgeanisma, es.proporcionar energfa para
efectuar las diversas funciones corporales. Se nessecita e~
nergfa pee levantar un brazo, mover una pisrna o ejecutar
cualquier actividad que: entrafie contraccidén muscular, Tam=

bhiifm es. indispensable para estos fendmenos: secrecidn de

jugos digestivos; aparicién de potencialss de membrana en
células nerviosas y de otro tipo; siIntesis de substancias:
qufmicas nuevas, y absorcidn activa en aparato digestivo
a tubos renales. En resdmen, casi todas las funciones or-
gdnitas, necesitam energ’ia, que dsbe' ser praporcionada
por las alimentos ingeridosfy Las pasos finales de la obe
tencidm de enrgfa de los alimentos, esto. es, laos perfodos
fﬁnaﬁggldsl'metaboliémmw |

Uso de: la energfia de grasas y proteines para elabo=
rar adeneaaintrifosfate. Las descarboxilases y dashidroge-
masas que extraen el amhidrido: carbénico y sl hidrdgena
del 4cido: pirdvica, efectdam el misma fendmene com el
dcida diacético o las aminoécidos desaminados, y las 4=
tomas de hidrdgeno se oxidar segdm se explicd antes en.
al caso de los carbohidratose. Se liberan: grandes cantida-
das «le enérgia, especialmente durante la oxidacidén de «-
los Atomos de hidrégeno, y dicha energfa permite sin-—-
tentizar trifosf4tos de adenosina,

La cantidad de energfa obtenida en esta forma de gra
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sas y protefnas en la dieta no suele llegar a la mitad de
estos valores, y la snesrgfa procedente de los carbohidratos
a veces constituye el 80 % del total,

Caloria come medida de energia; La energfa de los a-
limentos se mide en términos de la cantidad de calor libe
rada porAel desdoblamiento completo de la molécula C02 V-
-agua, se expresa en kilocalorfas (calorias), unidades pa
ra medir el calor .

La caloria s8s la cantidad de calor necesaria para 8=
lavar la temperatura de un kilogramo de agua en un grado =-
centrigrado.

En realidad la caloria es una me@ida magnffica de la
snergfa corporal, pues la mayor parte de la ensrgfa produ
cida en el organisma por dltimo se convienté en calor. Por
ajemplo, las reaccines quimicas en virtud de las cualas se
obtiene energfa de: los alimentos tan #neficaces que apro
ximadamente el 61 % de la energia se trasforma en calor =
al formarse ATP se utiliza para funciones celulares del-
75 al 90 € de la enaergfa que se tranaforma en calor,.El =
10 al 25 % restante se convierte en accidn muscular y o--
tras actividades del organismo; pero despdss de elllas: ca
si toda la energfa se convierte el calor. por ejemplo se -
necesita mucha energfe para impulsar la sangre por el apa
rato circulatorio., Al fluir la sangre por los vasos, la =
energfa que se le ha impartido se convierte en calor a ~~
causa de la fricciof con la pared muscular. De esta mae-
nera toda la snergfa gastada por el corazdn se convierte
en calor, As{ mismo grén proporcién de la energfa gasta-

wda por los mésculos estriados se transforma por dltimo-
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en calor, pués parte importante se utiliza para vencer la
fricciof de las articulaciénes y la viscosidad de los teji
dos, y éstos dos efectos se convierten la energfa en calor.

Contenido energético de los distintos alimentos. Ca-
da unos de los tres tipos de sustancias alimenticias li~-
beran en ed cuerpo las siguientes calorfas por gramo.
NECESIDADES VITAMINICAS DEL DRGANISMO.

Las vitaminas son compusestos quImicés que el organis
mo necesita en cantidades mInimas para efectuar funciones

-@spacigles o

La vitamina A. La necesitan los ojos para sintetizar
los pigmentos retinianos fotosensibles que utilizan los =
bastones y- los conos para visidne En la carencia de vita-
mina A, los tejidos epitelizles, como piel mucosa intesti
nal y995%9¥%? germinal de ocvarios y testfculos, estédn ==
sumamente q;ératinizadas o corneos o Ello conduce a desca
macidn de la piel, incapacidad.de crecer de los- enimales-
Jj6venes, imposibilidad de reproducirse e incluso endureci
miento de la cornea, con opacidad corneal y la ceguera ~--
consiguiente.

Tiamina- Beriberi. En las células forma un compuesto
de pirofosfato de tiamina, que ceontribuys a separar el --
anhidrido carbdnico del 4cido pirdvico y otras substan--
cias alimenticias. En ausencia de tiamina, los fendmenos
de oxidacidn que liberan ensrgfa de los alimentos se =~--
tornan defecientes, lo gue puede producir muy variadas =
anomalfas en el organismo.Afecta principalmente la fune--

cidn del sistemz nervioso, corazdén y aparato digestivo.
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NECESIDADES ORGANICAS DE MINERALES.

Sodio, cloruro y célcio.son los componentes princi-
pales del 1fquido extracelular, y potasio, fosfato y mag-
nesio, los de 1lfquido intracelular. Gracias a estos mine
rales aparecen potenciales electricos en la menbrana celu
lar v se mantisne el equilibrio osmético adecuado entre -
los lfquidos extracelular e intracelular, Ademds el calcio
y el fosfato son los componentes principales ddl hueso,-
el segundo forma una gran cantidad de adstancias qufmicas
utilizadas para muy diversas funciones dentro de todas las
celulas, algunas de las cuales se explicaron al comenzar-
el capitulo.. Necesitamos ampliar algo 1la explicacidn en -
cuaato a hierrv, yodo, cobalto, cobre, zinc y fluor.

Hierro. Aproximadamente dps terceras partes del hie
rro corporal estén en hemdglobina ; la mayor parte del =--
resto se almacena en el bfgado en la forma de ferritina,
Esta substancia puede movilizarse en caso de necesidad ?
y 88 trasportada por la sangre en la médula désea, donde =~
se utiliza para constituir hemoglobina .

En algdnas enzimas medularss, sobre todo los cito=-
cromos también hay hierro en concecuencia, otra funcién -
de este metal es participar en la oxidacién de alimentaos
en las células.,

Yodoe. Lo utiliza la glé4ndula tiroides para slaborar-
tiroxina, hormona que aumenta el metabolismo corperal. =~
Las funciones de la tiroxina y su relacién con el metabo

lismo del yodo.
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Cobre y cobalto. Afectan la génisis de eritrocitos,
por un mecanismo desconocido, el cobre cataliza la forma--=~
cién de hemoglobina. Sin embargo , La deficiencia de co=-
bre es muy rara, de mansra casi nunca produce falta de he
moglobina. El cobalto es un compuesto esencial de'le yita
mina Bl2 y pog ello es indespensable para la maduracién de
los eritrocitos cuando en la dieta hay un exceso de cobal
to en formas distintas de la vitamina 812.

Zince. Farma parte de la estructura de la enzima «--
anhidrasa carbdnica, que existe um muchos sitios del -
cuerpo, sgbre todo eritrocitos y epitelio de: tubos rem=-
naleg Esta substancia cataliza la reaccién de: anhfdrido -
carbémiico. y agua para formar 4dcido carbdénica, también 1la

T8aceidn opuesta. por su efecto, el anhidrido carbdnico

se combina con el agua 210 veces m&s rédpidamente que =-
que en otras circustancias & Asf puss los hematfes trans
portan ‘anhfdrido carbdénico con mayor facilidad de que lo
podr4 hacer en ausencia de las enzimas.

En los tubos renales la anhidrasa carbdénica catali=-
za algdinas reacciones que producén secrecidn activa de =~
iones hidrogeno en el 1lfiquido tubular ayudandé as{ a re-
gular el equilibrio 4cido bésico de los lfquidas corpbraw

les

adem8s de. la participacidn del zine en la anhidrasa
carbdnica, se piensa que la insulina se almacena en el =
péncreas en la forma de un compuesto de zince.

Fluore.. En la dieta protege contra las caries denta~
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les, no fortalece los dientes; si no se acepta la inacti
va, las. secfeciénes bacterianas que producen caries, una
cantidad m{nima de &sta substancia ém e} agua potable, =-
suele proteger contra alteraciones dentarias.

Vitaminas.

El término "™ vitamina " se refiere a compuestos or=-
génicos requeridos en cantidades diminutas para la enasrgf
a o metabolismo celular, y para promover el crecimiento -
del individuo. Estos factores alimenticios adicionales=-
deben ser adquiridos total o parcialmente de suministro -
dietétisos. Adn se desconocen los modos de accién de: las
viitaminas A, €, D, y K, pero los efectos producidos.por -
su ausencia son de todos conocidos. Las vitaminas se cla
sifican en solubles en agua ( complejo B y vitamina C ) -
y solubles en grasas ( A,D,E,K ). Hfgado, aceite de hf=--
gado, pescado, leche completa mantequilla, yema de huevo
carotenoides de las plantas, legumbrses, verdes, frutags =

v legubrss amarillase.
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TRASTOHNDS DE LA NUTRICION
Deficit de las vitamines.~ Los carotenos y sus derivados,
vitamina A son necesarios en las dietas de la primera y -
segunda infancia ya que el orgenismo humano es incapaz de
sintetizarlos. Los carotenos de orifen vegetal son fécii
mente transformados en vitaminas A en el plasma, varia em
tre 100 unidades internacionales ( U.I.), en los adultos
entre 100 y 300 UtL. En los trastornos hepéticos, deabetis
sacarina e hipotiroidismo puede perturbarse la transforma-
cién del caroteno y aparece en cantidades exagwradas en =
en la sengre { carotemia ) . En los mifos con carotinemia
la piel muestra una coloracién amarillenta, pero la ae las
exclerdticas permenece .inalteradas

Etiologfa. El1 higado del recién nacido posefigscaso
contenido en vitamina &, que aumente répidamente después
del nacimiento, ya que gl calostro y la leche inicial de
la mujer proporcionan: grandes cantidades de vitaminas. =
La leche de la mujer y la completa de vaca son buemos ma
nantiales ds vitamina A % Si se adicioana otros alimentos
( ortalizas ,, frutas, huevos, mantequilla, hfgado ) o
aceite de hfgado de bacalao a la dieta del lactante se -
proporcionan nuevos manantiales de vitamina A. Las pérdi
das 1por coccidén son escasas y los alimentos en conserva
o congelados no pierden una cantidad apreciable de su vi
tamina A; en cambio los agentas oxidantes las destruyen .

El peligro de déficit de vitamina A es pequefio en =

nifios sanos en condiciones normales de vida.
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Las dietas deficientes suelen originar trastornos hacia -
los dos a tres afios de edad , El déficit de uitamina A -
tambiédn es concecuencia de una inadecuade absorcidn in-
testinal o de alteraciones metabélicas; estos comprenden
los trastornos intestinales crénicos, las eﬁfermedades-
celiacas, hep&ticas y pancredtieas , la anéfiia ferro-
priva, los procesos infecciosos crénicos o la ingestidn-
crénica de acetite minefal. El bajo aporte de grasa por
la dieta también prigina une baja absorcidén de vitami=-
na Ae.

Patologfa, En la retina el aldehfdo de la vitamina A
( retinal ) o el de vitamina A, { 3 deshidroretinal ), =
forman el grupo prostético de los pigmentos visuasles de
los bastones y conos.

Otras probables funciones deila vitamina A incluyen
el mantenimiento de la estabilidad de los lisosomas , la
formacién de mucopolisacéridos y la sintesis de peoteinas
en la defeciencia de vitamina A se producen alteraciones
caracterfsticas en el epilélio, Entre ellas la prolifera
cién de las células basales , la hiperqueretdsis y la for
macién de aepitélio escamoso. estratificado y cérneo. Tam
bién pueden producirse alteraciones spiteliales en el ==
sistema respiratorio, causeantes de obstruccidn bronguial.
a vares también se observa la metaplasia escamosa de las
pelvis renales, ureteres, gegiga urinaria . Organos ada-

mantinos, y conducto:c pancredtizot y salivaleses
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En un grupo de nifos con la nutricién protéice, el 80 %
de los que murieron presentaban de grave deficienciaj=-
el 15 % de pacientes que estaban igualmente mal nutrie-
dos no presentaban tal evidencia .

Manifestacines clfnicas . Las lesiones aculares —=--
se van presentando de forma insidiosa en primer lugar re
sulta afectado el segmento posterior del ojo, con altera
" ciones de la adaptacién a la obscuridad y. esquera noctur
na., M8s tarde resulta afectado el segmento anterior,con -
sequedad de la conjuntiva( xerosis de la conguntiva ) y -
de la cérnea (xerosis de la cérnea ), Seguido de un enco-
gimiento y uaiaao de la cérnea { gueratomalacia ). En la
conjuntiva bulbar puedsen aparecer placas secas de color
gris plateado ( manchas des bitot ), con hiperqueratos =-
folicular y. fotofébia

Entre los sintomas debidos a la deficisncia de vita-
mina A tenemos el retraso del 'crécimiento ffsico y mene-
tal y la apatfa, usualmente se sencuentra anemia con hepa+
tﬁsplenomegalia o sin ella , La ceguera nocturna, pérdida
de la agudeza visual a la obscuridad puede que se divida
a un déficit de vitamina A ..

La piel es seca y escamosa y a veces puede encontrar’
se hiperqueratosis folecular en los hombros , nalgas, y -
cadas de extensidén de las extremidades. El epitelio va~
ginal, puede cornificarse, y la metaplasis epitelial de
las vias urinarias puede contribuir a la presencia de pi-

uria y hematuria. Ra hidrocefalia, con paralisis de los -
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pares craneales o sin ella, &8s una manifestacién poco fre
cuente.

Diagndstico. Las pruebas de adaptacidn a la obscuridad.
Si se efectdan cuidasamente y ateniéndose a una pauta rigu
rosa, pueden ser dtiles, pero el método no es adapteble a
la préctica clinica corriente. La xerosis conjuntival prlo
cede a la ceguera nocturna y puede ser descubierta por e-
xamen biomicroscépico de la conjutiva. Se ha recomendado
también como medio coadyuvante 8l diagnéstico el examen
de los frotis oculares y vaginales. El1 nivel de caroteno
en el plasma desciende répidamente a la concentracién de
vitamina A también., pero con lentitud. Se dispone de una
prueba que mide la absorbancia de la vitamina A. Se com=
prueban curvas de sscasa sbsorcidén en nifios con febrosis
del péncreas, celiaquia, obliteracidn de las vias bilia-
res y cretinismo.

Profilaxiae. En la primera infancie se administran =

al menos 1500 U.I. al dia y a nifios mayores 2000 a 4500
U.l. de vitamina A o caroteno y en los adultos 5000 U.Il.
Las dietasvcorriantes consumidas por los lactantes sa-=-
nos y nifios en general proporcionan suficiente cantidad
de vi tamina A para prevenir sintomas de déficit.S5i es-
tos nifios reciben ademés unos de los concentrados de vi-
tamina A y D o un preparado multivitamfnico, la mayoria
de los cuales contienen de 3000 a 5000 U.I. de vitamina
A, las necesidades que existen de esta vitamina quedan =

més que suficientemente cubiertas,
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Debe administrarse adicionalments vitamina A a los
nifios. sometidos a una dieta pobre en grasa por motivos =
terapéuticos, en los trastornos que originan una deficien
te absorcién hay gque administrar preparados de vitamina A
miscibles en agus en cantidades equivalentes a varias ve-
ces las necesidades diarias. A los prepaturos, que absor-
ben las grasas y la vitamina A con menos eficiencia que
los nacidos a término, tambiép se les proporcionarédn di-
versos preparados que sean miscibles en agua.

Tratamiento. En casos de deficiencia lafenta de vie-
tamina A, todo lo que se necesita es un suplemento de --
50000.1. de esta vitamina en la dieta.Para la seroftal--
mia se administran 5000 U.I. por kilogramo.por dia, por-
via oral, durante 5 dias, combinédndolo luego con una in=-
veccidn intramuscular de 25000 U.I. de vitamina A. en so
lucién oleosa, por kilo y dia, Hasta que se obtenga la re
cuperacidne.

Hipervitaminosis. Puede aparecer hipervitaminosis A
aguda en nifios despiues de la ingestién de 300000 U.I. o -
més. Los sfintomas iniciales son inespecificas; El nific -
presenta anorexia, prurito y detencidn de la curva de pe
peso.Exixte mayor irritabilidad, limitacidn del movimien
to e hinchazdn dolorosa de los huesos. También pueden pre
sentarse alopecia, lesiones cutédneas seborreicas, forma=
cién de fisuras en los afgulos de la boca y hepatomega-

lia. Son frecuentes la craneotabes y la descamacidn de =-

las palmas de las manos Yy plantas de los pies, La radige



graffa revela hiperostosis gque avectan varios huesos y al
canza su m&ximo desarrollo hacia la mitad de las difisis.
Los antecedentes de una excesiva ingestidn de vitamina A-
pueden contribuir a establecer el diagndstico y diferen=~
ciar el estado de la hiperostosis cartical, que recibe 8l
nombre de enfermedad de Caffey. E1l nivel rérico de vitami
na A estd elevada.

DEFICIT DEL COMPLEMENTO VITAMINICD 3.

El complejo vitéminico B se componeg de varios facto-
res distintos cuya composicién quimica y funcidn son muy
variables. Se ha demostrado que variocs miembros del comple
jo B eran importantes componentes de sistemas enzim&ticose
Dado que algdnas de estas enzimas estén estrechamente re=-
lacionadas desde el punto de vista funcional, la falta de
un factor puede interrumpir toda una cadena de procesos -~
quimicos normales y originar manifestaciones clinicas va-
riadas,

Las dietas deficientes en un factor del complejo B -
son con. frecusncia manantiales pobres de otras vitaminas B
por lo mismao no es raro hallar menifestaciones de varios-
déficit B en un paciente. En tales cuadros patolégicos =
compuestos puede ser imposible una neta separacidén de los
sfntomas provocados por la carencia de factores aislados.
En l1a mayorfa de los casos resulta mds ventajoso tratar-
a los pacientes con todo el complejo B.

Factores tales como &cido pantoténico., colina,bioti

ca 8 inositol tienen igual importancia para el funcionam

b4
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miento normal del organismoc humano, pero hasta la fecha no
pueden atribuirse sindromes de déficit especificos a una
falta de estos factores en las dietas infantiles.
DEFICIT DE TIAMINA

(8eriberi )

Eticlogfa. La vitamina Bl’ o tiamina, es una de las
vitaminas hidrosoluﬁles que, en forma de pirofosfdto de tia
mina o cocarboxilasa, funcidn como una cosnzima en el me
tabolismo de los hidratos de carbono. Un déficit de esta
coenzima provoca acumulacidn de 4cido pirdvico en los te
jidos. Asi mismo se requiere tiamina para la sintesis de
la acetlcolina, y su deficiencia origina una alteracién de
de la funcidn nerviosé.

Fuentes. Los alimentos que haﬁitualmente se adminis-
tran a los lactantes leche de mujer o de vaca, verduras -
cerealss, frutas, huevos, son buena fuente de tiamina -~
Las madres afectas de deficiencia en tiamina y los nifios
criados poe ellas al pecho pueden presentar manifestacio
nes de beriberi. Los niﬁoé que ingieren una dieta mixta -
con fuentes tan ricas en tiamina como la carne y las le-
gumbres no requisren suplementos de esta vitamina.

La deficiencia de tiamina reside en 8l hecho de que
esta substancia ss prontamente destruida por 8l ealor en
medio neutro o alcalino y fécilmente extrafda de los ali-
mentos por el agua de coccidn. L& presencia de un factor

enzimédtico destructivo en ciertos tipos de pescado expli

ca por gque una dieta pobre en tiamina provoca rédpidamen=
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te beriberi cuando es suplementada con tal pescadoe.

Anatomfa patoldgica. En los casos fatales de beribe
ri 1las lesiones  se localizan especialmente en el cora-
zén, nervios_- péfifericos, tejido subcutaneo y cavidades
serosase. El corazdn particularmente del lado derecho -
estds. dilatado; el tejido intersticial est4 adematoso, y
corrientemente exite degeneracidén adiposa del miocardiow
A veces se produce edema general o de las extremidades =-
inferiores., derrames serosos y plétora venosa de las vis
ceras., Los nervios periférices revelan grados variados de
las viscerase. LOS nervios periféricos revelan variados -
grados de generacidn mielfnica y del cilindroeje; las =-
ﬁltimés alteraciones suelen pressntarse con mayor frecuemw
cia en los estados crﬁnicos de deficiencia.

Manifestaciones clfnicas. El beriberi infantil es ra
ro en los Estados Unidose «+Se ha observado beriberi infan
til en madres con un grave déficit, pero la mayorfa de =--
los casos se presentan en los primeros tres meses de edad.
Los sfintomas iniciales son vagos y consisten en inquietud
anorexia, vdmitos y estrefiimiento.

Bas&ndose en los signos fisicos, cabe distinguir --
dos tipos,. En uno los nifios suelen parecer bien nutridos
pero estén pélidos, flécidos, indiferentes y disneicosj -
el ritmo cardiaco es répido y el higado estd hipertrofia
doeEn el otro tipo aparecen desnutridos, pélidos y edema
tosos. Presentan intensa dispnea, vémitos y taquicardia. =~

En ambos tipos los reflejos rotuliano y aqufleoc estén ==
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sstén abolidos, falta el aumento de peso, salvo en los
lactantes gque sufren edema. Este puede limiterse a las
porciones distales de las extremidades. La piel tiene ~-
un aspecto céreo. La orina puede ser escasa y contener =
albdmina y cilindrose.

Los sintomas nerviosas son provocados por alteracio
nes en el sistema nervioso tanto central como periférico
con frecuencia hay apatfa y somnolencia; a veces, ptosis
de los pérpados y atrofia del nervio &dptico. Es caracteci
teristica la afonfa por pardlisis de los nervios laringe-
ose. Son raros en la primera infancia los sfntomas parali-
ticos.

Los signos cardiacos consisten al principio en lige
ra cianosis y disnea. Pueden sabrevivir répidamente ta=-
quicardia, hipertrofia del h{gado, pérdida de la concien-
cia y convulsiones. El corazdn'esfa‘agrandado, especiale--
mente a la derecha., Los tonos cardiacos son muy répidos -
y el segundo tono pulmunar estd acentuado. Es posible con
probar ritmo de galope. La radiografi{a demuestra dilata--
cidn cardiaca y el electrocardiograma indica lesidén del -
miocardios, La insuficiencia cardiace puede ser sl episo-~
dio terminal, en forma crénica o aguda. En esta dltima -
puede presentarse la insuficiencia con brusquedad espec-
tacular en nifios que parecian estar sanose

Diagnéstico, Los primeros sintomas, tales como inquie
tud, anorexia, trastornos gastrointestinales y palides, -

se comprueban en varios tipos de alteraciones nutritivas
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que son necesariamante provocadas por un déficit de tiami
na. Puesto que los niveles heméticos de 4cido l4ctico y -
pirdvico se eslevan en la hipervitaminosis 81' pueden medir
medirse éstos tras la administracién oral de glucosa o =
a continuacidn de ejercicio fisicos. Los niveles Se norma=
lizaran tras la ingestién de lea tiamina. La demostracidn
de una disminucién de la trascetolasa eritrocitaria y de
un aumento dsl glioxicolato hemdtico o urinatio han sido-
propusstos como prueba diagnéstica de deficiencia de la
tiamina. La excrecién, tras una dosis de sobrecarga oral,
de tiamina o de sus metabolitos, tiazol o pirimidina, pue
den ayudar a determinar el estados de deficiencia de ssta
vitamina,

Profilaxis. Se proviens un déficit de tiamina en ni
flos criados al pecho mediante una dieta materna que cone--
tengan cantidades sufigientes de esta vitamina. La ra=e-
cidn diaria recomendada de tiamina es de 1.8 mg. durante
el periodo dei embarazo y de unos 2.3 mg en el de la =e=-
lactanciae. Las cantidades diaries de tiamina recomendadas
en esta dieta son de 0.4 mg pea los loctantes y de Q0.6
a l.2 mg para los nifios meyores. En las dietas ricas en -
hidrﬁggé de carbono 1los requerimientos de tiamina estén-
elevados, La excesiva coccién de las verduras o el refie- .
namiento de los granos de cereales destruyen la tiamina -
disponible,.

Tratamiento., Si aparece beriberi em un lactante criado al

pechoe debe tratarse con tiamina tantc a la madre como al-

58



nifio. La dosis diaria de tiahina para el adulto es de 50 mg.,

y para el nifio de 10 mg., o m£s. La administracifin por vfa -=-

digestiva es eficaz sino existen trastornos nastrointestinales
que impidan la absorcidn. En este caso, as{ como en la insufi-
ciencia cardiaca, estan indicadas las inyecciones intravenosas
o intramusculares. Este tratamiento va seguido de una mejorfa

espectacular al cabo de 2 horas. La curacidn completa requiere
varias semanas; en el beriberi, si el corazén no esta dafiado -
definitivamente. A menudo se presentan déficit vitaminicos en

- pacient:s con beriberi; por esta razén deben administrerse to-
das las vitaminas del complejo B, ademés de las grandes dosis

de cloruro de tiamina sintetico.

DEFICIT DE RIBOFLAVINA B2

( arriboflavinosis )

El déficit de riboflavina es bastante frecuente en la ipn
fancia, pero es rero encontrarlo sin manifestaciones de otro
déficit del complejo vitaminico 3. La riboflavina es una sus_
tancia hidrosoluble, amerilla, fluorescente, resistente al ca
lor y a los 4cidos, pero que es destruida por la luz y los 41
calisis, Las coenzimas flavina mononucledtido (FiiN) y la fla
vina adenina dinucleftido (FAD) son sintetetizadas a partir -
de la riboflavina, y forman los grupos prostéticos de varias -
enzimas importantes en el transporte de eidectrones.

Fuentes. Existe en grandes cantidades en el hifgado, rifig
nes, levadura de cerveza, leche, queso, huevos y verdura. lLa -

l2che de vaca contiena aproxim=dam~nte uns cantidad cinco ve--
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tes mayor de riboflavina que la de la mujer.

El déficit de riboflavina pueds ser debido a una apor.
tacién alimentaria insuficientas, pero acaso constituye un
factor coadyuvante de la absorcién o utilizacidn defectug
sas.

Manifestaciones Clinicas. El déficit de riboflavina
puede manifestarse por gueileosis, glositis, queratitis y
y ciertas lesiones de la piel, La queilosis se inicia en -
forma de. una palidef en las comisuras bucales, seguida =~
de: adelgazamiento y maceracidn. del epitelio. Se producen
fisuras superficiaies, recubiertas a menudo de: costras a
marillas, y se extienden rédpidamente por laz piel a distan
cias de .i a 1 cm. La queilosis ( bogueras ) se presenta -
como epidemia en instituciones y familias cuya dieta es =~
inadecuada. En la arriboflavinosis la lengua es lisa y mu
estra pérdida de la estructura papilar,

Profilaxis. La cantidad diaria de riboflevina para
los lactantes es de 0.6 mg; para los nifiog de 1 a 12 afios
de 1 a 2 mges, ¥ para los adultos, de Z a 3 mgs El1 dé&ficit
de riboflavine suele prevenirse mediante una dieta can --
cantidad suficiente de leche, huevos, verduras y carne -
magra,

Tratamiento. Consiste en le administracidn por via di
gestiva es de 3 a 10 mig. de riboflavina al dia. Si no se -
obtiene respuesta en pocos dias, pueden practicarse ine=-
yecci ones intramusculares de 2 mg. de riboflavina en So=-

lucidén salina, tres veces sl dia,
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Ademds los nifios deben someterse a una dieta bien equili-
brada y, cuando menos transitoriamente.

DEFICEIT-DE NIACINA.

( Pelagra )

La pelagra ( pellis, piel, agra, 4spera ) probable~-
mente ha existido en ciertas condiciones desfavorables co
mo forma endémica en todas las 8pocas y latitudes,

Eticlogfa. La pelagra ss una enfermedad carencial -
que afecta a todos los tejidos del cuerpo. Aunque es una
afeccidén carencial, es discutible que todos los sintomas
deban atribuirse a la deficiencie de una sola vitamina. =
Con todo, se acepta de un modo ’geneial que Ya falta de ni
acina { 4cido nicotfInico ) es la causa de la mayoria de ma
nifestaciones patolégicas.

La niacina forma parte d& dos enzimzs importantes ~--
en el transporte de slectrones y en la glucdlisis: difosw
fopirina nucledtido, o nicotinamida adenina dinucleftido -
( DPN, NAD ), y trifosfopiridinanucledtido, o nicotiamida
adenina dinucledtido fosfato (RDN,.NADP )s aungue pueden -
utilisarse 60 mg. de triptéfano én lugar de 1 mg. de nia=-
cina, también son necesarias las fuentes exdgenas de éste
vitamina.

Fuentes, El hfgado, carna magra de cerdo, salmén, vo
laterfa y carne roja son buenos manantiales de niacina, al
paso que la mayorfa de cereales sdlo la mantienen en peque
fla cantidade La niacina es un compuesto estable y les pér-

didas de coccidn son pequefias si no es excesiva ni se dese
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cha 8l agua de la misma.

La frecuencia de la pelagra es elevada en los meses
primeverales y el comienzo del verano.Este tratamiento se
observa con frecuencia en mujeres despuds del parto, pués
el embarazo y la lactancia aumenta las necesidades de nia
cina.

Anotom{a patoldgica. Histoldgicamente hay edema y de_
generacidn del colédgenc superficialde la dermis. los vae--
sos capilares, edematosos , y hay infiltracidn linfocita-
ria perivascular de la dermis. La epidermis es hiperquera-
t6tica y posteriormente se vuelve atréfica.

-Alteraciones comparables a las de la.piel sg encuentran -
en la lengua, mucosas bucales y de la vaginé. Estas altera
ciones pueden ir asociadas con infeccidn y ulceracién sew

cundaria. Las alteraciones dsl sistema nervioso central -

apérecen de manera relativamente tardfa en el cursd de la

enfermedad y consisten en zoneas inespecfficas de desmig~-

linizacidn y degeneracidn de las células ganglionales; la

desmielinizacién de la médula espinai puede inferesar =-=-

las columnas posteriores y laterales,

.manifestacionvs clfnicas, Las primeras de la pelagra son -
Bastantes vagas. Los pddromos pueden consistir en anorexia
debilidad, ardor, y vértigo. Después de un largo periodo -
el déficit pueden aparecer las caracteristicas y sintomas

de la pelegra; cuténeas, digestivos, y nerviosos.

Las menifestaciones grédves se producen en Nifigs -~=ea

portadoras de paraditos o afecciomes créaices .
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La sintomatologfa m&s tfpica de la enfermedad es la
cutanea, gue se presenta de pronto o de un modo insidiosa
y puede ser provocado por irritantes. Su aparicifn se =
inicia en forsa de un eritema de desarrollo simétrico. =
El eritema parece una quemadura solar en czsos leves en
especial en nifiva de corta edad, pasa fdcilmente inad~~=
vertido. Las lesionés suelen estar claremente limitadas
de la piel sana circundante y su distribucién puede cam-
biar con frecuencia. Las de la mano tienen a2 veces el ag
pecto de un guante (guante pelagreso, y en algln casoc se
observa lesiones semejantes en el pié y pierna. (bota pe~
lagrosa) o alrrededor del cuello {(collar de Casal). En -
algunas ocaciones se forman vesfculas y ampollas (tipo -
costrésea), mientras que en otras la tumefaccidn desapas
rece despues de un breve perfecdo y se inicia la descama-
cidn, Las porciones curadas de la piel pueden perménacer
pigmentadas.

Las lesiones cutédneas sa& ven a veces precedidas de
sfntomas digestivos, como estomatitis, glositis, vémitos
y dearrea. Es un sintoma bastante precoz de la enferme-s
dad, la tumefaccidn y enrrojecimiento de la punta y bore-
des laterzles de la lengua. Cabe observar més adelante =
un enrrojecimiento intenso de toda la lengua, con tumess
faccién de las papiles e incluso ulceracidne.

Los sintomas nervioscs comprandsn depresidn desorisg
tacién, insomnio y delirio.

Los clésicos sintomes de pelagra noc suelen estar bi
en euarrollados 2n le infancia. Es frecuen-e obzervar -
anorexia, irritabilida‘, anciedad y epetfa en nifios de -
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La sintomatologfa m&s tfpica dec la enfermedad es la
cutanea, gue se presenta de pronto o de un modo insidioso
y puede ser provocado por irritantes. Su aparicién se =
inicia en forma de un eritema de desarrollo simétrico. =-
El eritema parece una quemadura solar en czsos leves en
especial en nifica de corta edad, pasa fécilmsnte inade—~=
vertido. Las lesionés suelen sstar clarzmente limitadas
de la piel sana circundante y su distribucién puede cam-
biar con frecuencia. Las de la mano tienen a veces el ag
pecto de un guante (guante pelagroso, y en algdn caso se
observa lesiones semejantes en el pié y pierna.(bota pe=-
lagrosa) o alrrededor del cuello (collar de Casal). En -
algunas ocaciones se forman vesfculas y ampollas (tipo -
costrésea), mientras gue en otras la tumefaccién desapa=
rece despues de un breve perfodo y se inicia la descama-
cién. Las porciones curadas de la piel pueden permanzcer
pigmentadas,.

Las lesiones cuténeas se ven a veces precedidas de
sintomas digestivos, como estomatitis, glositis, vémitos
y dearrea. Es un sintoma bastante precoz de la enfermews
dad, la tumefaccién y enrrojecimiento de la punta y bor-
des laterales de la lengua., Cabe observar més adelante
un enrrojecimiento intenso de toda la lengua, con tumes=
faccién de las papilss e incluso ulceracidn,

Los sfntomas nerviosos comprendsn depresién desorieg
tacién, insomnio y delirio.

Los clésicos sintomes de pelagra no suelen estar bi
en esarrollados en lez infancia. E£s frecuen-e obzervar -
anorexia, irritabilida-i, anciedad y zpzstfa en nifios de =
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corta edad de families pelagrosas. Pueden también pre---
sentar irritacidn de la lenqua y de 1osxlabios, y la -~
piel susle estar seca y escamose y exis%ir diarrea y -~
extrefiiriento elternados, acdends e unz roderccde aneriz-
secundada. Los nifios que padecen pélagra presentan con=-
frecusricia sintomas cde otras enfermedesdes carenciales.

Profilaxis. La racién diaria de niacina recomenda-
da es de 4 mg en la primera infencia, vy 6 a 12 mg en ni-
filos mayores. Una dieta bien eguilibrada que conlenga cax
ne, hortalizas, huevo y leche satisface esta necesidad,-
de modo cue solo éon necnsaﬁioésuplemesos de ngkacina en
nifios cuyas madrns padecen pelagra o a los sometidos a=-
dietas restringidas. Tratamiento.Los nifios pelagrosos--
reaccionan con rapidez a la terapéutica antipelagrosa.-
Una dieta amplia y bien equilibrada j1a complementard --
con 50 a 300 mg. de niacina al dfa; uns cantidad mehor-
de niscina por vfa intravenosa, o aproximacamente 100mg.
por hipodemoclisis en casos graves o en aquellos que es
deficiente la absorcidn de vfa digestiva. le administra-~
cién de ggandesgosis de niacina va segi.ida con frecuenc}
a de aumentc de calor l.cal, rubor y ardor de la piel.
Estos efectos desagradables no se producen cuando se em=-
plea la niacinamida.

Teniendo en cuenta que laos dé&ficit vitaminicos rara
vez son (Gnicos, se considera una préctice aconsejable -=-
complemata las dietes con otras viteminas, en generale--
con los ras miembros del complejo B. Debe evitarse el --
sol, v las lesicnes cdténeas se curardn y tratarédn cone-
t2pincs cal n es.
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Puede ser Gtil une transfusién sanguinea en caso de
anemia gravej las anzmias hipdcronicas menos graves se =
traterdn con hierro. La dieta cel nelagra debe vigilar--
se de contf{nuo p:ra prevenir residives,

DEFICIT DE PITNIDOXINA (VITAWINA 86)

La vitemina B6 comprende el piridoxal, l# piridoxi=a
na y la piridoximina. Estas sustanciss son ccnvertidas -
en piridoxal - 5 fosfato, o en piridoxamina - S fosfato,
nque actda como una coenzima en la descarboxilzcidn y ---
transsaminacidén de los aminoécidos, por ejemplo, en la -
descarboxilacién de 5 hidroxitriptéfanoc en la formacién-
de cerctonina, y en el metabolismo del glucégeno y de-
los 4cidos grasos. La vitamina “6 es también esencial -~
para el desdoblemiento de la quinurenine.l0zando esto no
sucede, aparece 4cidoc xanpurenico en la orsina. &1 auecﬂﬁ
do funcionemientc del sistema nerviscso depende de la pi
ridoxina; su deficiencia or-igina déficit conducivos en =-
el hombre, asf como una neurdpatfa periférics. Farticie=
pa en el transporte activo de los amin &cidos a través =
de las merbranas celulares, produce la guelezcién de me--
tales, y participe en la sfntesis de &cidos aracuironico
a partir del 4cido linoleico si fezlta, el metadolismo de
la glicina pucde originar =xaluria. Se excreta en gran -
parte en forma de 4cido 4 piridoxicoe.

Etiologfa . Auntue la piridoxina existen ceantidades
adecuadas en la leche materna y en la vau.a, rificn, semi-
l12 de coy+ asi como en los cereales, subprolongsdo tra-

temiento industrial puena alterar su disponipilidad.
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La deficiencia de piridoxina fue reconocida por--
primera vez en nifios que eran alimentados con una leche-
comercial oue habofa sido tratada industrialmente varias-
veces, El calentamiento prolongado de la leche puede tra
er consigo la destrucciédn de la vitamina. Las enfermeda~-
des con mala absorcidn, tales como el sindrome cediacao,
pueden contribuir & unacefi ‘iencies en vitamina B6.

Los hijos de mujeres gque han recibido grandes dosis
de piridoxina parz el alivio de las nduseas y vémitod de
las primeras fases del embapazo- puede tener aumentados
sus requerimientos de esta vitemina. Esto se conoce co-~
mo dependencia de la piridoxina.

Las antagonistas de la piridoxina, tales como la =«
hidracida del Acido isonicotinico (isoniacida), emplea-
da en el tratamiento de la tuberculosisi, aumentan los #
requerimientosr de piridoxina, estos sintomaa de deficien
cia no se producen tan fécilmente en loc nifios como en -
los adultos.

La cistationinururia es un ejemplode dependencia de
vitamina 86 de una sola enzima, la cistationinasa.

INanifestaciones clfnicas. En el hombre han sido ==
descritas cuatro alteraciones clinicas debidas al défi--
cit de vitamina B6: convulsiones en los Jlactantes, neue-
ritis periférica, dermatitis y anemia,

Un pequefio porcentaje de nifios cue recibieren un --
preparado lacteo deficitario en viitamina D6 durante un -
perifdo de uno a seis meses puede presentar irritabili--

dad,
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y convulsiones generalizadas. Son comunes las molesti~-
as gastrointestinales y una reaccién de alarma exagerada.

Los nifios con la llamada dependencia de la piridoxi
na . tienen convulsiones similares, perc se supone que la
etiologfa se debe a un error del metabolismo de la pifi=-
doxina. El1 comienzo se presenta del 1 al 5 dia de la vi-
daa.

Durante el tratamiento de la tuberculosis con hidra
cida del Acido isonicotinico puede pooducirse una neuro-
patfa periférica., Esta responde 2 la administracidén de--
piridoxina o a la disminucién de la dosis del medicamen-
to. La administracidn del &cido isonicotinico podré i---
gualmente ir sequida de manifestacionss de pelagra.

Las manifestaciones dérmicas consisten queilosis, -
glositisy seborrea en tornoc a los ojos, nariz y boca. Ha
sido descrita una anemia micrositica que no responde al
tratamiento hasta que se agrega gitamina B6. En anemia =
normobléstica refractaria que puede haber un dé6icit de-
piridoxina y de 4cido fddico.

Datos de laboratorio, Los lactantes no es comln la
existencia de anemia. Después de administrar triptéfano
en cantidaces de 100 mg por kilo de peso, pueden encon--
tr. rse 4cido xanturenico en la o-ina. La transaminasa --
glutaminooxalacetica sérica y eritrocitaria esta dismi--
nuida en la deficiencia experimental de B86.

Di&gnostico. n los lactantes con convulsiaones de--
be sospechirse la existen~ia de un déficit de vitamina -
B6 o dependencia de la piridoxina. 3i @s posible d-scar-
t:r las causas mas frecuesntes de cenvulsioncs en los lae
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Tales como hipocaloenia, hipéglucemia, e infecciones, -~~~
asf{ como factoreﬁstiolﬁgicos, debe administrarse una in=-
veccidn de 100 mg de piriZcxina. Si las convulsiones ce-
den, debt sospecharse la existencia de un déficit de vi-
tamina 86 y en tal caso estaré indicadea unapruena de s(-
brecargs de triftéfano. L 9

Profilaxia. Generalmente las dietas eguilibradas s-
contiene suficiznte priridoxina, por lo que su carencia-
es rara. Los nifios oue reciben dietas con alto contenido
pro¢eico deben tomar cantidades adicionales de vitamina
B6. Aguellos cuyas madres han recibido duran-e el emba--
razo grandes cantidades de vitamina B6 deben ser vigila-
das por si se presentan convulsiones que pueden ser dge-
bidas a dependencia de la piridoxina.

La ingestién diaria de 0.1 a 0.5 mg en el lactante

y 0.5 a 1.5 mg en el nifio, v 1.5 a 2 mg en el adulto y =~
asf se evita los estados de deficiencia.

Tratamiento. Deben administrarse intiramuscularmente
100 mg de la vitamina, si se dispone de una dieta adecud
da serd sufi iente con una dosis. En los nifios con depeq
dencia de la piridozina pue e ser necesrrio adminitrer -
cada dfe dé 2 a 10 mg intramusculermente o de 10 & 100-~
mg por vfa oral,
ESCO43UTO.

El escorbuto es una manifestacién de deficiencia de
vitamina g {4cido ascérbiop) E1 4cido ascérbico es una -
sus<ancia esencial en la dieta de loé pricatec y coba~=~-

llos, pere pue. e ser sSinqetizada por la mayorfa ce las -
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especies restantes. £s un portante reductor, fécilmen&e-
oxidable y destruible por el calor.

Los nifios prematuros alimentados don dietas ricas e
en protefnas que :ontengan grandes cantidades de pirido-
xina excretan 4cidos p - hidroxifenilédctico y p - hidro~
xifenilpirddice, a menos cue sean en grandes cantidades-
de ascorbato. La hidroxiprolina, que se encuentra Gnicam
mente en el célageno, se forma a partir de la prolina en
una reacciédn que requiere &cido ascédrbico. Los defectos-
en la formacidn del colagéno explican lamayorfa de los g
fectos observados en ladeficiencia de vitamina C.

Etiologfa. E1 lactante nace con adecuadas reservas
de vitamina C si la alimentacién de la.madre ha sido a -~
decuada. En el plasma sangufeno del cordon umbilical el-
contenido en vitamina C es 2 a 4 veces mavor en el plas=-
ma materno. En general, la leche ds la mujer contiene a-
proximadamente de 4 a 7 mg de 4cido ascérbico en 100 emd
constituyendo por lo tanto, un déficit prolon§ado de la-
misma en la dieta materna puede ocasionar ana acentuada-
disrinucién del contenido de vitamina C en laleche y en=-
estas circunstancias cabe observar el escérbuto em ni--
fios creados al pecho.

Los dactantes alimentados artificialmente deben re-
cibir suplemento de vitamina Cj; tales suplementos pro-w=-
porcionarén une proteccidn adicional al lactante alimen-
tado a pecho.

Fuentes. frutos cf{tricos, tomates, fresas, melones,

coles y verdurase.
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Patologfa. El col4dgeno formado durante la deficiencia---
de vitamina € se supone bajo en hidroxipoolina, resule---
tando afectada la formacidn ce colagéno y de condroitine-
sulfato. Las tendencias a la hemorragea, a la defectuosa
formacidn de de dentina y al aflojamiento de los dientes
son debidos a la deficiencia del colégenc. Puesto que ~-
los hosteoglastos no forman ya su normal sustancia intser
celukar, el osteoide, cesa a la formacién endocondral de
hueso. Las traveculas aseas que han sido formadas conti=-
nuamente calcificandose, pero se vuelven quebradizas y -
se fracturan con facilidad. El1 periostio se torna mas 1@
xo y se producen hemorrgggassubperidticas, especjalmente
en los extremosrdal fémur y la tibie.

Manifestaciones clfnicas. E1 escérbuto clinico ree«
quiere tiempo para su desérrollo; hace su aparicién des-
pués de in periédo de agatamiento de vitamina C, sinto--
mas vagos de ifritabilidad, trastornos digestivos y pér-
dida del apetito. L a irritabilidad se hace cada vez mas
evidente y aparsecen sefialadas de sengibilidad dolorosa--~
general, asentuadas sobretodo en las extremidedes infe--
riores al levantar al nifio ¢ al cambiarle dos pafiales. -
£l dolor provoca pseudoparalisis y las piernas adoptan -
la tipica posicidn de rana que consiste en una semifle--
xifn de las caderas y rodillas, al paso qde los pies se-

hallan en rodacion externa. La expresiéfn del rostro es--
reselosa, las alteraciones gingivales son especialmente
notables cuan o y: se ha realizado la erupcién senta---

ria, La angulacién del rosario escérbutico, puede ser =-
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mé&s neta que la del ragquftico.

Fueden producirse hemofragias petequiales en la ==
piel y las mucosase. A veces se observa hematuria, hemo-=-
rrageas orbiteatas o subdurales, suele haber fiebre mo -
derada. La curacién de las heridas esta retrasada y las
va cicatrizadas pueden abrirss.

Didgnostico. El. didgnostico se basa principalmente-
en el caracterfstico cuadro clfnico ® el =zspecto radio-~
l6gico de los huesos largos y en la historia de acorte -
inadecuado de vitamina C. Ocasionalmemte, la madre ha---
br4 seguido la norma de hervir los sumos de fruta.

Las pruebas de labpratorio del escérbuto no son spg
tisfactorias. En el plasma sangufneo, un nivel de vitami

na " es superior a 0.6 mg por 100 cm3

» contribuye a ex--
cluir el escdrbuto; sin embrago, un nivel vitaminico C--
inferior no demyestra su presencia. La saturacién de los
tejidos con vitamina ¢ puede hasta cierto punto evaluar=-
 se por la cantidad de expresién utimgria de dicha vitami
na tras una dosis de prueba de Acido ascédrbico. Durante
las 3 a S5 hrs. siguientes a la dministracidn parenteral
de esta dosis de prueba es posible hallar en la orina =--
el BO% total de la excrecién en 24 horas. Zn los nifios~-
con escdrbuto se porduce una amino 4ciduria generaliza-=~
da inespecffica., Los niveles hematicos de amino&cidos--=
perranecen normales., lLas pruebas de fragiliuad capilar,-
casi siempre positivas en el escérbuto, pueden ser re-
sultados negativos en el escdrbuto latente.

Diégnostico difeeencial. El doior de las extremida-
des y el provocado por los movimientos han inducido con
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frecuencia al diégnostico falso de artritis. La edad del
paciente contribuye a difeeenciar entre el escérbuto y -
la fiebre reumética, dado que esta ultima es rara en ni-
fios menores de doce alios. £n cambie pueden padscer artri
tis supurada y ostiomelitis los nifios de corta edad y ==
lactantes, y deben considerarse esos didgnosticos en el
proceso difaeenuial, La radiogreffa contribuye al didg--
nostico difeegncial. La poliomielitis provoca una para--
lisis flécida y en lagrimera infancia causa dolor en las
extremidades comprobaron el sscérbuto. Puede sospecharse
plrpura de SchBnlein ~ Henoch o trombositopénica leusge-
mia, meningococcemia o nefritis.

Pronéstico. La curacién es gédpida en los cason tr+
tados corractamente. £l dolor cesa en pocos dfas pero la
tumefaccién provocada por la hemorragia subperiéstica --
puede tardar inclusoc meses en desaparecer, £l crecimiens$
to corporal se reanuda rapidamente. Son raros las defork
midades permanentespor lesiones escorbuticas e incluso,
si hubo desprendimiento metafisario, la reconstruccién s
suele ser buen sin tratamiento ortopédico, .
Profilaxis. E1 escérbuto puede prevenirse con la admi---
nistracifn de una dieta adecuada de vitamina C. Todos--~
los lactanteﬁéncluso los tratados a pecho deben recibir-
4cido ascorbico ( de 25 2 50 mg), sumo de na anja, (30--
a 60g) o de tomate fresco o en conserva 9 60 = 90 g ) ==
al dfa, a partir de las dos a cuzi c semanas de edad.
Las medros cue lactan deien tomar ahundantes cantidaces

de viterina C; ce he recorendado un mfnimo dicsrio igual
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a 150 mg de érico ascértice,

Tratemiento, La adwinitracién de 90 a 120g diarios de --
sumo de ne;anja o de fgmate produce la curacién de un mg
do répido, pero es .refaerible el &cido ascdfbico, le do-
sis o al que dele darse disriarmente pare el tratamiento
adecuado es de 100 a 200 mg o mas por via oral o paren--
teral.

RAGUITISNO PO HIPOVITARMINOSIS.

El racuitismo es un trastorno metébotico de los hu-
esos gue origina deformidades éseas. En contraste con el
escérbuto, en el gue resulta deféctuuso el tejido conec-
tivo, pero en la calcificacién prosigue, el requitismo--
se caracteriza por la formacién de colfgeno y matriz nog
mal y de ostezoide con defectuosz minerelizacidn cuando -
la osificacién mejora con la administracién de vitamina

, se denomima raguitismo por deficiendia de vitamina D:-
si tras la acministracién convencionzl de las dosis ha
bituales de vitamina D nc se obtiene una mejorfa, el prg
ceso recibe el nombre de raguitismo resisiente a la vi--
tamina “ o refractario.
£tiologla. Las apropiadas concentraciones del cal--
cioc y del fo:soforo en el selo y en el osteoide son esen-
ciales para le minerjlizacién del hueso. La vitaminaD, -
participa en laregulaién de estos modales en el organism
mo.
lLas secreci#ones de la piel humana contienen 7 - --

deshidrofoliestercol, una provitanina D. £n condiciones--

neturales de le vida, esta provita ina es activade por--

74



los reyos 1ltravioleta de 1° luz solar (296 a 310), y =--
convertida en vitamina D que es absorbida por la sancre
y distribuid: por todo el cuerpo.

La dieta naturel Jel lactante sélo contiene peque-
flas cantidades de vitainima ). La leche de la mujer es un
manantial pobre y la .e vaca contigne uhicamente 5 a 40
U.I. E1 azdcar los cereales las hortalizas y las frutas-

6lc contienen cantidades insignificantes. La yema de =~-
huevo -ontiene de 140 8 340 U.I. por 100 g.

Las propie a es bioldgicas del 7 - deshidrocoles---
terol activado se parecen a las cue seipresentaﬁ los -~
preparados de vitamina ‘§ de origen natural, y es proba--
ble que la vitamina D contenida en el accite dé pescado-
sea fundawentalmente 7 - deshidro procolesterol activado
como la vita ina D, Z1 ergosterol es de origen vegetal y
es el colesterol contenidd por los hongos, lLa irradiaci-
én trensforma el ergosterol en vitamina B ( calciferol)
junto con ciertosproductos secundarios como ta4eis€cool
y lumisterol. El ergosterol irradiado se califica a vewra
ces de vitamina D2; el 7- deshicrocolesterol irradieado,
de vitaminea D3,

Lis nifios de raza negra muy singularmente suscepti-
bles al raquitismo no se ha determinado si ellos es de--~
bido a su pigmentacién cutédnea o a las condiciones de vi
da. Los factores genéticos causan el racuitismo resisten
te a la vitamina D pero no existe alguna evidencia de -~
que desenpefien algdn papel en el debido a hipovitamino--
sisD.
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Anztomfa pztoldgica. £1 rzquitismo se caracteriza-~-
por un defestuoso crecimiento del hueso cue resulta del-
retraso o supresién ce cartflago epifiserio y normal y -
de la calcificacién ncrmal. Zstas alteraciones dependen
de la disminucidn delas sales de calcio y fosoforo en el
suert disponible para la desminerzlizacién. Esta falta =
de gemeracidn ce las.celulas cartilaginoszs y la subsi~--
guiente de penetracién capilar se presentan en zonas --
dispersas 'y el resultado es una lfnea epifisaria irre--
gular en el extremo de la diafisis,

Hay un retf;so o supresifn dela mineralizacifn ---
normal de las matrices oséas y cartilaginosas. La zona--
de calcificacién pfeperatoria deja de minera1izarse y se
deposita irregkl@rments asteocide neoformado que permanee
ce incalcificado.

Se porducen alteraciones oséas en sitios distintos
a la regién epifisometafisaria. El hueso cotticel pre---
sistente es resorbidc totalmente, pero es constituido --
por tejido osteoide que nc se mineraliza, v

Raquitismo en vias de curacidén. A} curar el proce-~
so raquitico se produce de generacién de las células =--
cartilaginosas a lo largo del borde diafisiario del car-
tilagun, se reestablece la penteracidén c:pilar cn los es-
pacios resultantes y se produren la calcificacidn en la
zona de calcificocién preparatoria.

Patolcgfa qufmica. 7@ lactantes sanos en fosfor im
norg#nico el suero ecuivele a 4,5 a 6.5 mg por lUUcm3,-
mientras cue en lectante reruitico suele estar entre 1.5
y 3.5 mg.
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aunque el nivel sérico de fosfatasa es generalmente norw
mal en ciertos procesos esta bién reducido y puede sobrsg
vivir.-tetdnia.

La homeostasis del célcio y fdsforo depende del con_
tenido de estas en la dieta. En el hombre, la mdxima ab--
sorcién de calcio tiene lugar cuando la relacidén entre el
calcio y el fdsfcro'da la dieta es aproximadamente 2:1,
el aumento de los fosfatos disminuye la produccidén del -
calcio, asf como la acides: cuando el azicar de la dieta
ee lactosa, se produce un aumentcen la ahsorcién del cal_
cio. Los agentes quelantes tales como el &cido etilen =~=-
diaminotetracético EDTA).

La vitamina D presenta tres probables lugares de ~
accidén en la regulacién del metabolismo de calcio y fos
foro; aungue la reabosrcidn tubular del fosfato; eleva
la absorcién intestinal tanto del calcio como del fosforo
y ejerce un efecto directo sobre la deposicidédn el hueso.

La deficiencia de vitamina D va también acompafiada
de aminpaciduria feneralizada, desenso de citrato en el
hueso y aumento de su excrecidn urinaria, disminucidn =«
de la capacidad de los rifiones para acidificar la orina,
fosfaturia y, ocacionalmente merituria.

Tetania por dé€icit de vitamina D (tetania infantil).

La tetania debida a la nipesvitamonosis B -es un

acompafiante ocacional del raquitismo. Relativamente comdn

en otra é&poca es ahora rara debido al amplioc empleo pro-
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filZ%ctico de vitemina D. Le te.ania es también una ma--
nifestaciédn infrecuente del raquitismo resistente a le =
vitamina D. En ocasiones se observa asociado con la en~-
fermedad celiaca, prob. blzm2nte como resultado de la de-
ficiente absorcién de vitamina D y calcio. La tetania =e
por déficit de vitamina D presen:a el méximo de frecuen-
cia entre les edades de 4 neses y 3 afios, es raro obscr«
varla antes de alcaﬁzar los 3 meses de edad.

Patologfa guimica. Cuando el calcio sérico descien-
de por debajo de 7 a 7.5 mg./180 cm3, existe irritabili-
dad muscular, debida, al -parecer, a ausencia del efscto
inhibidor que el calcionizado del suero ejerce sobre las
uniones neuromusculares. No astd del todo dilucido por -
gué motivo el calcio sérico no se halla disminuido cons-
tantemente o incluso de un modo caracterfstico junto con
el fésforo sérico en el raquitism;. También aparece a -
vaces tetania en lectantes afectados de raquitismo pbco
después de iniciarse el tratamiento por la vitamina D.
Se supone que ello es debido a uﬁ TApido agotamiento «~-
del calcio sérico en el tejido osteoide raguftico y qui-
24 también a una disminucién de la actividad paratiroidea

Manifestaciones clinicas, Los sIintomas son los de =
la tetania de tualguier causa. La tetania por déficit -
de vitemina D puede existir en un estado latente o clini
canente manifiesto. De hecho en todos los casos existen
manifestaciones de racuitismo.

Diztnestico. Se basa en la asociacién de raquitismo,

escaso calcio sérico y sfntomes de tetania. El fésforo -



sérico puede ser bajo, normal o estar elevado; la fosfaw
tasa sérica se haya aumentadae.

Profilaxis. Es identica a la del raquitismo,

Tratamiento. E£1 tratamien®o tiene una finalidad de
elever el calcio férrico por encima del nivel tstanico.
Esto puede conseguirse administrando cloruro céllcico en
la leche en solucidﬁ al 1 6 2% durante sl primero o dos
primeros dfas cabe administrar de 4 a 6 gr. por dfa en =
tomas de un gramo, dando una dosis inicial de 2 a 3 gra-
mos.,

El cloruro célcico en solucién m&s concentrada puede orie
ginar una grave ulceracién géstrica. Las dosis elevadas
de ésta misma sustancia péeden producir acidosise.

Diagnostico diferencial. Incluye la nefritis crdénice
el hiperparatiroidisme y la hipercalcemia idiopética. To_
dos ellos pueden producir calcificacidnes fetastésicas y
en los dos @ltimos van acompafiadas de hipercalcemia.

Prevencidén. Se consigue mediénte la valoracidén cui--
dadosa de la dosificacidén de vitamina D,

Tratemiento. Consiste en suprimer la administracidén
de vitamina D y en la disminucidén de los ingresos de cal
cio. En los nifios gravemente afsctados puede emplearse =
hidréxido de aluminio por v{a oral, cortisona o versanae-

to sédico (EDTA).
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CUCLUSICNES

El dentista a@s un profesional que debe estar capacitado no
solo en el aspscto técnico odontolégico, sino debe conocer
los aspectos fundamentales de ls nutricidn para poder de-=-
tectar las anomalfas nutricionales, y proporcionar a sus =

pacientes los consejos dietéticos.

La boca muestra en muchas ocaciones los sintomas de caries

de la nutricidn.

Dentro de la2 prdctica de la odontologfa preventiva modernsa

deberd incluierse la guia de la nutricidn a la comunidad.

Como se hace evidente en los capitules anteriores de éste -
trabajo, todos los nutrientess son importantes para conser--
la salud integral ‘del individuo y la mayoer parte de ellos -~
los son también para el desarrolle adecuado de los dientes

y sus tejidos de soporte.

Dada la situacién socio econdmica que prevalece en nuestro
pafs los dentistas sstamos también obligados a la bldsqueda
de alternativas nutricionales que estén al alcance de nues

tra poblacién en que vive en el drama diario de satisfacer

las necesidades bé4sicas.
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