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INTRODUCCION 

La primera fase de la digestidn tiena lugar en la boca -

donde los alimentos deben ser preparados con la mastica

ci6n e insalibacidn de ahí se deduce la vital función de 

los dientes. Por otra parte, las repercusiones dB los ali 

mantos sobre los dientes son extremadamente variados arr. -

sus mecani:smo.s y efectos por lo que el individuo debe lla 

var una alimentacidn balanciada y nutricional; y.a que as 

to es la base de· que se presente una dentadura b:Len desa 

rrollada y en buenas condiciones. 

En toda practica profesional al odontdlogo debe te -

n-eT urr conocimiento sdlidtl sobre nutricidn y la h·abili-

dad de promoveer en sus pacientes hábitos dietéticos apro 

piados, tan.to en problemas dentales como en salud general 

as necesario que sepa indicar lo que se deba comer y lo -

que se debe evitar, debido a que si no se vigila la alim&n 

taci6n de la persona, además de provocar un precario dese 

rrol:llo; de la darrtadura en los niños, en las personas adul 

tas se manifiestan alteraciones tales Ca:lllO las caries y ul 

ceracibnes y· a.tras afecciones. Esto llev.a a la conclueidn 

de: que la vigilancia de la alinrentacidn debe ejercerse du 

rante toda la vida • 

Dentro de la nutrici6n tenemos seis elementos que ~ 

sorr fundamentales: proteinas, lípidos, carbohidratos, vi~ 

taminas, minerales y agua, de los c-uales ~stos elementos 

proporcionan calorias; las vitaminas y minerales cumplen 

funciones en el metabolismo, y componentes de los tejidos 



y el ague que además de constituir el 70 % del cuerpo tam 

bi~n es necesario para el buen funcionamiento del organiis. 

mo. 

No se poseá a6n la informaci6n completa requerida pa 

ra e'tablecer los niveles dptimos de ciertos elementos nu 

triciorrales, por lo tanto los niveles aconsejados para es 

tos elementos son ea.timados y no ITechos estables. 

Despu~s de nacido el individuo se debe seguir procu

rando la buena alimentacidn del mismo, con el fin de que 

se siga promovienno . e1 buen desarrollo y estado de los 

di'entes. 



REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES GENERALES 

AGUA: 

El agua solo le cede el lugar al oxígeno como alimento 
esencial para la e~istencia. El consumo diario de líquido -

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 niños-

contienen· alimentos con alto contenido de agua. 

CALORil\S: 

La caloría grande, que representa el calor necesario-

para elevar la temperatura de un kilogramo de :.igua en un gra 

do centígrado, se emplea en estudios metabólicos. Las n~cesi 

dadas de energía de los niños varían seg6n la edad y la dife 

rancia de condiciones ambientales. En el primer año de edad 

el requerimiento diario total de energía es de 100 a 120 ca 

lorías por kilogramo de peso corporal. Esta disminuye en a-

proximadamente 10 calorías por kilogramo en cada periodo --

sucesi110 de tres años. El gr.sta promedia de calarías de un -

niño entre las edades de 6 a 12 años es de aproximadamente -

50 por ciento para intensidad metab6lica basal. 12 por cien

to para crecimiento, 25 por ciento para actividad física, -

5 por ci0nto para la acción dinámica específica de los ali-

mentas, y 8 por ciento perdido en las heces. 

al llegar a la pubertad, el ritmo acelalada de crecimiento. 
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y desarrollo va acompaf!ado de un aumento correspondiente en 

necesidades cal6~icas. 

En dietas normales eqailibradas, aproximadamente 15 -

por 100 de las calorías consumidas se derivan de las prote

ínas, 35 por 100 de las grasas, 1 50 por 100 de los carboh! 

dratos. La producci6n de calor varía segdn la velocidad de 

oxidaci6n de los diversos alimentos. En general, los carbo

hidratos y las proteínas proporcionan 4 y 9 calorías por -

gramo respectivamente. El nivel de grasa corporal depende -

de la ingesti6n cal6rica 1 el gasto diario corporal de ener 

g!a. Una variación de 500 calorías más o menos tardará 

aproximadamente una semana en producir una fluotuaci6n co-

rrespondiente de aproximadamente una libra de peso corporal 

PttOTAl~AS. 
.. . 
Estos compuestos, que forman la estructura s6lida pre-

dominante el cuerpo y constituyen aproximadamente 20 por --

100 del peso adulto, son indispensables para la fo7111aci6n -

de núcleos y protoplasmas celulares. Las proteínas especí-

ficas contienen cierto tipo, número y disposic16n de amino

ácidos. El cuerpo puede sintetizar muchos de los 22 aminoá

cidos requeridos para proteína tisular, pero ocho o nueve -

de ellos tienen que provenir exclusivamente de fuentes die

t~ticas. Como los.tejidos nuevos no pueden formarse si no -

están presentes todos los aminoácidos simultáneamente en el 

cuerpo en la relación adecuada, la ausencia de solo uno p~ 

de crear un desequilibrio. 
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Al igual que con otras substancias nutricionales, los 

lactantes requieren mayores cantiddes de amino,cidos que -

loa ni3os de más edad y las personas adultas. El requeri--

miento proteínico diario de los lactantes ea de 4 a 5 gra-

mos por kilogramo de peso corporal, y el de los adultos nOE 

males es de 0.9 gramo por kilogramo de peso corporal. 

Se desconocen los reqerimientos proteínicos mínimos u 

óptimos. Sin embargo, el suministro de este nutriente par-

ticular es crucial, puesto que los demás pueden estar pre-

sentes en países en donde el suministro de proteínas está -

limitado por subproducción, sobrepoblación o falta ~e ingr~ 

so. 

Las proteínas construyen loe tejidos del cuerpo, ayu~~ 

dan a mantener equilibrio hídrico adecu~o, proporcionan ._ 

energía y participan en la producción de hormonas, enzimas 

Y anticuerpos. Durante loe periodos de crecimiento los re-

Querimientos proteínicos del cuerpo son elevados; por lo -

tanto, su ingesti6R deberá ser aumentada para continuar el 

ªQüilibrio positivo que dará crecimiento óptimo. Los adul-

toa solo tienen que c~nservar un equilibrio de nitrógeno; -

sin embargo, la falta dietética de cualquier aminoácido eQ

senoial perturbará este equilibrio de nitrógeno, inder~n 

dientemente de la cantidad total de proteína ingerida. 

El grado de falta de crecimiento, faltada vigor, párdida de 

tejido muscular y mayor susceptibilidad a infecci6nes y ad~ 

más puede emplearse para medir el grado de defieiencia pro-
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teínica humana. Las graves deficiencias proteínicas, conooidad 

como Kwashiorkor, son un sindrome clínico distintivo que apare

ce frecuentemente en los nifios de 4 meses a 5 afios; el marasmo, 

enfermedad común al mismo grupo de edades, es causada por desn~ 

trición proteínica y cal6rioa, y representa inanición general. 

CARBOHIDRATOS. 

Estos nutrientes, que proporcionan la masa de la dieta, -

asi como las principales calorías de la misma, comprenden almi

dones, azúcares, dextrinas y gomas. El cuerpo humano adulto al

macena carbobidratos en el hígado y músculo como gluo6geno, que 

constituye aproximadamente 1 por 100 del peso corporal. Es ob11 

gatorio administrar a los nifios una dieta constante de carbobi

~ratos, ya que su pequefio higado y masas musculares pueden alma 

cenar solo reservas limitadas de gluc6geno. 

La glucólisis y el ciclo del ácido tricarboxilico son la -

causa de la oxidaci6n general de la glucosa por la actividad 

combinada y compleja de la insulina, las hormonas suprarrenales 

e hipoficiarias, y ciertos aminoácidos esenciales. Los princip~ 

les trastornos metabólicos de carbohidratos son diabetes sacari 

na, enfernedad de almacenamiento de glucógeno, galactosemia e -

intolerancia de glucosa o fructoaa. 

GRASAS (LIPIDOS) 

Las grasas son fuentes primarias de la energía de la dieta 

y transportan y facilitan la absorción de vitaininas A, D, ~ y K 

Los lípidos ayudan a callar el hambre y prolongan la seneac16n 

de saciedad. Los lípidos simples o 6steres., que se desarrollan 
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de la reacci6n entre ácidos grasos y diversos alcoholes, son -

las grasas más abundantes en el cuerpo así como en el alimento. 

~l ácido linoleico es un ácido graso necesario, no sintet~ 

zado por los seres humanos, que debe adquirir de la dieta. DebJ 

do a su rápido crecimiento, los lactantes que reciben cantida-

des inadecuadas de este nutriente pueden presentar piel engra-

sada o seca, con descamación e intertrigo. ~atoa síntomas desa

parecerán rápi~amente si se alimenta al nifio con dieta en la -

que 1 a 2 por 100 de las calorías se originan del ácido linolel 

co. 

MINE.a.ALES. 

Los minerales son nutrientes inorgánicos que deben estar -

presentes en el cuerpo humano en cantidades delicadamente equi

libradas. Para lograr sus funciones interrelacionadas, se nece

sitan ligeras huellas de algunos minerales, y cantidades rela,l1 

vamente grandes de los otros. De los 18 minerales requeridos -

para mantener y regular el proceso del cuerpo, los tres más 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 relaoi6n de calcio o f 6sforo es importante para la 

formaci6n de r.ientes y huesos. La producci6n de eritrocitos, al 

igual que la síntesis de hemoglobina, requiere cobalto (vitami

na B), hierro y cobre. Sodio, potasio, calcio, fosforo y cloro 

funcionan individualmente y en combinación para mantener equ11i 

brados los liquidos del cuerpo. El zinc, el molibdeno y el man-
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ganeso influyen en reacciones metabólicas que requieren catali

zadores enzimáticos en donde se localizan estos minerales. El -

calcio y magnesio son necesarios para funciones celulares norm~ 

les en el nervio y en el tejido blando. El yodo es indispensa-

ble para la estructura de la hormona tiroides. 

El equilibrio electrolítico entre líquidos intra y extrae~ 

lulares se ve afectado por calcio, maónesio, potasio y sodio, -

los cuatro elementos minerales electropositivos de mayor impor

tancia, así como por fósforo, azufre y cloruro, los elementos -

minerales electronegativo más importantes. 

CALCIO. 

De los minerales más abundantes en el, cuerpo, el calcio es 

importante para el desarrollo del esqeleto, coagulación de la -

sangre, la permeabilidad celular, la contractilidad muscular, -

los sistemas de amortiguei6n, y el metabolismo de carbohidratos 

y grasas. Noventa y nueve por 100 del calcio corporal se encue~ 

tra en los huesos y dientes, y el 1 por 100 restante está dis-

tribuído en los demás tejidos. El calcio esquelét!co eat~ en -

equilibrio dinámico con el calcio de los líquidos y tejidos C.2,! 

porales. La sangre normal contiene 9 a 11 mg. de calcio por 

100 ml. de sangre. Niveles muy bajos de calcio pueden causar -

tetania característica acompa.fiada de combulciones. 

En el intestino delgado, la absorc16n de calcio se ve facl 

li tda por pH bajo y por la pres ene ia de vita.,, ina D. La hormona 

para-tiroidea regula la cantidad de calcio en la sanBre; si la 

dieta no suminiAtra suficiente calcio, esta hormona crea una ae 
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ci6n química que transfiere calcio de los huesos a la sangre. -

Aunque la falta de vitamina D es la causa principal de raquiti~ 

mo, la enfermedad también puede ser resultado de ingesti6n in-

suficiente de calcio y fósforo, o desequilibrio en esta combin! 

ci6n. 

La ingestión de calcio por el adulto deberá ser adecuada -

para mantener reservas corporales, puesto que durante la vida -

se incorpora cierta cantidad de calcio a los huesos. Una mujer 

embarazada deberá mantener niveles de calcio que satisfagan las 

necesidades combinadas de ella y del esqueleto fetal en desarr2 

llo; por lo tanto, su ingesti6n debe exceder de la considerada 

normal para el adulto, de lo contrario, se desplazará calcio ~

del esqueleto materno al :feto,. Los niños y adolecentes tambi.Sn 

tienen que tomar mayores cantidades de calcio que loe adultos -

debido a su consumo adicional para crecimiento y desarrollo. 

Las fuentes de calcio se encuentran en productos lácteos, maria 

coa, yema de huevo y hortalizas verdes. 

Este mineral juega un papel múltiple en las funciones cor

porales; ayuda al metabolismo de los carbohidratos, proteínas -

y grasas; provoca la rápida liberación de energía para contrac

ciones musculares; ayuña a estabilizar la química sanguínea.; -

ayuda al crecimiento y desarrollo de dientes y huesos; y ea un 

medio de transporte de ácidos grasos. El fósforo es componente 

de muchos sistemas enzimáticos, e interviene en el almacena-~. 

miento y trasferencia de energía en complejos fosforilados co

mo ADP y A'.rP. 
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En el cuerpo humano, 80 por 100 de este importante mineral 

se aeposita en el tejido esquelético, y 20 por 100 en los líqu~ 

dos celulares y extracelulares. Cada 100 ml. de sangre humana -

contienen de 35 a 45 mg. de f6sforo, de los cuales ) a 5 mg, 

son inorgánicos, y por lo tanto, fácilmente disponibles para 

reacci6nes químicas, Normalmente, existe relación inversa entrA 

calcio 1 fosfato inorgánico en el suero. Al igual qu con el cal 

cio, la absorci6n de fósforo se favorece por pH ácido en el in

testino, y cantidades iguales de calcio y fosfato en la dieta -

deberán dar absorción óptima. El f6s!oro se obtiene de fuentes 

alimenticias similares a las que suministran calcio, 

HIERRO. 

El hierro es vital para la respiraci6n tisular y el func_!2 

namiento adecuado de los sistemas enzimáticos, Aunque se nece-

sitan solo cantidades relativamente pequeftas de hierro, su fun

ci6n es de tremenda importancia como componente de la hemoglobi 

na, que realiza la tarea importantísima de transportar oxígeno 

en la respiraci6n celular. 

La absorci6n de hierro, al igual que la del calcio y f6sf~ 

ro, se ve favorecida por pH ácido, y el hierro ferroso se absor 

be más facilmente que el férrico. No está de más repetir que la 

estabilidad de la q!mica corporal adecuaa depende de delicados 

equilibrios, 

Por ejemplo, el exceso de fosfatos puede dificultar la --

absorción del hierro. 

Las deficiencias de hierro preparan el camino para la ane-
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mia hipocr6mica, enfermedad que requiere confirmación del diag

nóstico clínico con datos del laboratorio sobre la concentra~~~ 

ci6n de hemoglobina y el número de eritrocitos por unidad de v~ 

lúmen en la sangre circulante. Los signos clínicos de esta defi 

ciencia pueden ser: palidez de piel y tejidos, 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 dl! 

ta inadecuada o por mal absorci6n. Las mejores fuentes dietáti

cas de hierro son hígado, carne magra, mariscos, judías secas, 

7 hortalizas verdes y frondosas. Como la leche es mala fuente -

de hierro, se ha introducido gran variedad de alimentos eri las 

dietas recetadas a lactantes. 

COBRE. 

El cobre es componente de la enzima tirosinasa, que parti

oi pa en la formación del pigmento melanina, y tambián facilita 

la síntesis del hierro en be~oglobina, y probablemente tambi~n 

interviene~con algunas otras enzimas de oxidación y reducci6n -

del cuerpo. 

No se ha informado aún de deficiencias de cobre dietéticas 

El yodo es necesario únicamente por su papel en la forma-

ción de la horMona tiroidea, que regula el metabolismo de ener

gía del cuerpo. Sin yodo, la glándula no forma hormona, y esto 

causa hiperplasia celular y mayor producción de material coloi

dal, qua juntas, inducen actividad excesiva de la glándula con 

resultado de a~anñamiento o bocio, Durante la pubertad y el em

barazo, son elevados los re~uerimientos de yodo. La raz6n más -
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crítica para evitar hipotiroidiémo en loa nifloe es su influen-

cia en el <lesarrollo de cretinismo, con el consiguiente retardo 

mental. 

Las hortalizas cultivadas en tierras ricas en yodo, as! -

oomo loe mariscos, son buenas fuentes de yodo. La sal yodurada 

de Estados Unidos contiene 0.01 por 100 de yoduro de potasio. 

Si ee llegare a emplear esta sal en la dieta normal, se 1.!! 

gerir!a el doble del yodo neoeaario diariamente. Si por otras -

razones se restringe la sal en la dieta , deber' pensarse en -

algdn otro suplemento de yodo en la dieta. 

COB'ALTO. 

Sl cobalto es un componente de la vitamina B12 7 se encue! 

tra en diversos alimentos comunes. 

Se desconocen los requerimientos humanos, pero no existen 

registros de caso alguno de deficiencia de este mineral. 

ZINC. 

Este mineral est' presente en varias enzimas que sirven c2 

mo catalizadores en reacoi6nes metab6licas. Por ejemplo, est4 -

en la anhidrasa car~6nica, que es importante en el intercambio 

de bióxido de carbono en los eritrocitos de la sangre. No se ha 

designado el zing, al igual que al cobalto, como requisito die

t6tioo, y no se han observado deficiencias de eáte metal. 

MANGANESO. 

El manganeso es un activador de varias enzimas incluidas -

en el ciclo de Krebs. es parte de la mo16cula arginasa, necesa

ria para la formaci6n de urea. 
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MAGNESIO. 

El magnesio es componente tisular y óseo. El funcionamien

to normal de los másculos esqel~ticos y cardiaco• requiere equ,! 

librio entre iones de magnesio y oalcio. ~l magnesio es tambián 

activador de coenzimas del tipo de cocarboxilasas y coenzimas -

del tipo de oocarboxilasas y ooenzima A, e interviene en la pr~ 

duoci6n de energ!a, en la utilizaci6n de grasas y en el metabo

lismo de proteína y carbobidratos. Como la mayor!a de las hort! 

lizas y cereales contienen este mineral, son raras sus deficieB 

oias en el hombre. 

MOLIBDENO. 

Este mineral est¿ contenido en dos mizimas Jrprobablemente 

tiene cierta influencia en la oxidación de ácidos. Ro se ha con 

firmato atin su posible actividad como agente cariostático. 

FLUORURO. 

El fluoruro está presente en huesos y dientes, y ha jugado 

papel importante en .el logro de máxima resistencia a la caries 

dental. Lacantidad de fluoruro presente en la sangre es de O.l 

a 0.15 ppm. y en la saliva de O.l ppm. Sin embargo, casi todo -

el fluoruro ingerido es eliminado, y la 1ngesti6n prolongada y 

excesiva puede afectar adversamente a la calcificaci6n de dien

tes y huesos. 

SODIO. 

El sodio es esencial y rara vez está ausen:e en la dieta -

humana. Los iones principales del líquido inteeticial son de s2 

dio en 9) por 100; por lo tanto, este elemento es esencialmente 
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responsable de regular la preei6n oem6tica de los tejidos extr! 

celulares. 

POTASIO. 

El potasio es gran regerimiento dietético, y se restringe 

eeencilmente a las áreas intracelulares; sus influencias mqo--· 

ree son en la contract-ilidad de músculos 1 excitabilidad de te

jido nervioso. Deficiencia de. potasio puede causar diarrea, fu~ 

ci6n renal anormal, acidosis diabética, debilidad ~uscular, 1~

rritabilidad nerviosa y desorientación. 
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FACTORES NUTRICIONALES G~NERALES 

DIGESTION Y ASIMILACION DE CARBOHIDRATOS, GaASAS Y PROTEINAS. 

La palabra digesti6n denota el desdoblamiento de los com-

puestos qn!micos grandes de los alimentos én otros más senci--

llos que pueden ser utilizados por el organismo. La palabra as1 

milaci6n incluye varias funciones que pueden enumerarse de la 

siguiente manera: 

1).- Absorc16n de los proñuctoe finales de la digesti6n -

hacia los líquidos corporales. 

2).- Transporte de los mismos a las células, donde dertin -

utilizados, y 

3).- Transformaci6n química de algunos de ellos en otras -

substancias necesarias para fines especiales. La funci6n de los 

fen6menos digestivos y de asimilación es proporcionar elementos 

nutritivos para las reacc16nes qú!micas metab6licas. 

DIGESTION, ABSORCION Y DISTRIBUCION DE CARBOHIDRATOS. 

Los carbohidratos son elementos formados de carbono, hidr2 

geno y oxígeno. La estructura fundamental de un carbohidrato 

es un monosácaido, el más común de los cuales es la glucosa. 

que tiene la siguiente f6rmula química: 

~~~ 
H~OH 

H OH 
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Dos monoeacáridos más que existen frecuentemente en loe a

limentos son la fructosa y la galactosa, cuyas f6rmulas son 1-

guales a la de la glucosa, excepto que se modifica la posici6n 

de algunos radicales "H" y "OH". 

~n la fórmula se observará que las moléculas sucesivas de 

glucosa se combinan entre si por fen6menos de condensaci6n, es

tos, una molécula de glucosa pierde un ion hidr6geno y la si--

guiente un hidroxilo. Los iones hidrógeno e hidroxilo se co~bi

nan y forman agua y las dos moléculas de glucosa se unen en los 

sitios donde perdieron loe iones. 

Además de los almidones, otra fuente común de carbohidra-

tos son los disacáridos, combinaci6n de dos moléculas de monos! 

cáridos.Los más comunes en la dieta son maltosa, sacarosa y la~ 

tosa. La maltosa, combinaci6n de dos moléculas de glucosa, pro

cede principalmente del desdoblamiento de almidones en sus com

ponentes disacáridos, todos los cuales son maltosa. La sacarosa 

combinaci6n de una molécula de glucosa y una de fructosa, es el 

azúcar de caf'la. La lactosa combina una molécula de glucosa y 

una de galactosa; es el az~car de leche. 

MECANISMO BASICO DE LA DIGESTION DE LOS CARBOHIDRATO$ - EL PRO

CESO HIDROLITICO. 

En la digesti6n de carbohidratos, los almidones y otros p~ 

limeros se desdoblan en sus monosacáridos componentes. Para -

ello, debe afiadirse una mol,cula se agua a la substancia en el 

sitio donde se unen dos monosacáridos sucesivos. Este es un prE 
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ceso de condensación por virtud del cual loe monoeacáridoe se -

combinan entre si. Las secreciones del tubo digestivo contienen 

enzimas que catalizan este proceso hidrolítico. 

Los almidones y otros carbohidratos de mol~culas largas ~

son digeridas principaloente por la ptialina en la saliva y la 

amilasa del jugo pancreático, y quiza en cierta·aedida por el -

ácido clorhidrico en el estómago y la amilasa intestiB&l en el 

intestino delgado. De estas reacciones suele resultar el disa-

cárido maltosa. 

Las secreciones intestinales poseen las enzimas maltosa, -

la lactosa y la sacarosa es sus monosacáridos respectivos. Los 

productos resultantes de la digesti6n de carbohidratos son la -

glucosa, lactosa 7 fructosa. La lactosa de origen exclusivamen

te al monoeacárido glucosa, qe constituye asimismo el 50 por 

100 de los monosacáridos. procedentes de los carbohidratos res-

tantee; así, pues, es patente que esta substnciaes el producto 

final más abundante de la digestión de hidratos de carbono. 

En general, 80 por 100 de los monosacáridos formados por la di

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

ABSORCION DE MONOSACARIDOS. 

Puede verse la mucosa que hace protrucsi6n en la luz del -

intestino en forma de grandes plie~es denominados válvulas --

conniventes. Tambi~n en la superficie de la mucosa, a todo lo -

largo, hay millones de pequeñas vellosidades que solo tienen --

1 mm. aproximadamente de longitud. Y en su interior una arterio .-
la, un capilar sanguíneo,una vena y un capilar linfático cen .... -
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tral voluminoso denominado quilífero central. Hacia loa capila

res aanguineos y este quilifero central es donde son abaorvidos 

las substancias. 

Las c~lulas epiteliales de la superficie luminal de cada -

Tellosidad tienen un borde ciliado compuesto de millares de pe

quefias miorovelloaidades establecen una superficie enorme, atr_! 

vés de la cual pueden absorbente del intestino es unas 600 ve.

ces mayor de lo que seria sin estas estructruras, proporcionan

do una aona zona de aboorci6n total de aproxiaadamente 550m2 .

para todo el intestino delgado. 

Vía de abaorc16n de monosacáridos. Loa monoaacáridoa son -

absorbidos atrav's del e pitelio intestinal y pasan a la sangre 

de loa capilares de las vellosidades. Esta sangre luego •e va-

cía en e.1 siate11a portal, y finalmente pasa a tra~s del h!ga4~ 

hac~a la gran circulación. Así pues, despu~a de la absorción, -

los monosacáridos pasan inmediatamente por el hígado, donde son 

el aborados parcialmente antes de alcanzar las º'lulas perif,-

rioaa para su metabolismo. 

Mecanismo de la absorción del monosacáridos. Los monosac,_ 

ridos· se a.barben en el aparato gastrointestinal por absorción _ 

activa. 

Los monosacaridos ee combinan con una substancia portadora 

en las º'lulas epiteliales, y pasan en esta combinac16n de la_ 

lu~ intestinal al lado opu~sto de las células, donde quedan en_ 

libertad en sangre capilar. Para q~e ocurra este fenómeno, ee _ 

llama absorción "activa". La absorción aotiva es muy importante 

porque persiste aun cuando los monoeacáridos •• encuentran en -



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

sangre. 

DJ::S'rINO DE LOS it\OhüSACARIDCS. 

Glucosa en sangre y liquido extracelular; conversión de -

fructosa y galactosa en glucosa. Inmediatamente después que loe 

monosacáridos son absorbidos del intestino, la glucosa se tras

porta ~ápidamente por todos los líquidos corporales sin modifi

carse. Sin embargo, las células hepáticas absorben fructosa 7 -

galactosa, las transforman en glucosa, y después esta vuelve a 

la sangre; as! pués, ambos carbohidratos sen transportados en 

el organismo en forma de glucosa. En consecuencia, la glucosa -

es la base de casi todas las reacciones químicas de.".los carbohi 

dratoe en el organismo. 

La concentración de glucosa es aproximadamente de 90 mg. -

por 100 ml. de sangre o líquido extracelular: la concentración 

de fructosa y galactosa suele ser muy pequefia, pues se éonvier

ten rápidamente en glucosa. 

Transporte de glucosa por la membrana celular; efecto de -

la insulina. Antes que las células puedan usar la glucosa, debe 

ser transportada através de su membrana. Por desgracia, los po

ros de la membrana celular son demasiado pequeHos para que los 

atraviese la glucosa por el fenómeno de difuci6n. En consecuen

cia, debe ser transportado por un fenómeno activo. 

Por un mecanísmo que no se ha dilucido eabalmente, la hor

mona insulina participa en la regulaci6n del transporte de glu

cosa por la membrana celular. Algunos de los ~osibles mecanis

mos de acci6n de la insulina son estos: 1) catalizar la reac---
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ci6n de gluco~a y portador; 2) separar la glucosa del portador 

dentro de la célula. y ~) ser uno de los componentes del meca-

nismo portador mismo. Sea cual sea la hipótesis verda~era, el -

transporte de glucosa por la insulina disponible. Cuanño el P'.!! 

creas deja de secretar insulina, llaga a las células 5 a 10 por 

100 menos de glucosa que la necesaria. Si se secreta insulina ~ 

en abundancia, la glucosa penetra en las células con mucha rap~ 

dez y su metabolismo excede delnormal. As!, pues, es patente 

que la intensidad del metabolismo de carbohidratos depende de -

la secrecidn insul!nica del páncreas. 

Efecto de la elaboraci6n de insulina por el páncreas. Cu&!! 

do un individuo ingiere abundante comida, la hiperglucemia estj 

mula al páncreas, que produce gran cantidad de insulina. Asu -

vez, la hormona estimula el transporte rápido de glucosa hacia 

cifras normales. En consecuencia, además del mecanismo hepático. 

la elaboración pancreática de una cantidad m~or de insulina 

también ay-uda a impedir que se eleve demasiado la glucemia. 

Gluconeogénesis. Otro efecto de la hipoglucc~ia intensa es la -

formación del glucosa a partir de proteínas y, en menor grado, 

de grasas. Este fen6meno, llamado gluconeog,nisis, proporciona 

glucosa para la sangre incluso en periodos de inan1ci6n. Por -

desgracia, el organismo no almacena mucha glucosa, pues la can

tidad acumulada en forma de gluo6geno en higado y en res7.o de-~ 

la economía, principalmente los músculos, no pasa de 300 g. No 

suele bastar para mantener una glucemia normal por más de 24 

horas. Sin embargo, al caer la glucemia debajo de la normal, co 

mienza la gluconeogénesis, que continúa hasta que hay- un sumi~-
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nietro adecuado de glucógeno. 

DIGESTION, ABSORCION Y DISTRIBUCION DE GRASAS NUTRAS. , 
Las grasas, como loe carbohidratos, constan de carbono, hi 

drógeno y oxigeno,. auru¡ue este es mucho menos abundante que en 

los carbohidratos. 

Al observar la fórmula se aprecia que la mol~cula de gr~ea 

consiste en dos componen~es principales: un :m1cleo de glicerina 

y tres radicales de ácidos grasos. Los radicales se combinan .... -

con el glicerol por un fen6meno de condensación; o sea la supr~ 

e16n de un átomo de hidr6geno del ácido gr~so 7 un radical hi-

droxilo del glicerol, formandose una mol~cula de agua y uniendo 

se el ácido graso y el glicerol. 

Las diferencias entre· las distintas grasas estriban en la 

composición de los ácidos grasos de la molécula. En general, C_!!. 

si todas las grasas del cuerpo humano poseen ácidos grasos con 

cadenas de 16 a 18 átomos de carbono. 

Las grasas insaturadas son muy necesarias para formar al~ 

nas estructuras especiales de las c6lulas pero, por lo demás, -

tienen la misma funci6n de las grasas saturadas de suministrar 

energía para los fen6menos metabólicos. 

DIGESTION DE GRASAS. 

Como la de los carbohidratos, consiste en un fen6meno de -

hidrólisis, catalizado por enzimas llamadas lipasas, que son se 

cretadas en los jugos gástricos, pancreático e intestinal. 

Los productos finales de la digesti6n de g~asae son ácidos 

grasos, glicerina y glicéridos. Los glicéridos constan de un nú 

2) 



cleo de glicerina, al que están aún unidas una o ~os cadenas de 

ác it1 os grasos. 

Como los glicéridos atraviesan la membrana intestinal casi 

tan facilrnente como la glicerina y los ácidos grasos, el proce

so de la digesti6n es bastante adecuado para que ocurra la ab~

sorci6n. 

ABSORCION DE ~os PRODUCTOS FINALES DE LA DIGESTION DE LIPIDOS. 

Los productos finales de la digesti6n de grasas, como los 

monosacáridoa,sin embargo, a diferencia de ellos, se absorben -

por el vaso quilifero central, un vaso linfático, y no llegan -

de inmediato a la sangre. 

Cuando las moléculas de glicerina, ácidos grasos y glic'-

ridos atraviesan la pared de la vellosidad, vuelven a transfor

marse en grasas neutras. 

Ademá13 de ayudar a emulsionar loe glóbulos grasos en el 

intestino, las salee biliares tambien favorecen la absoro16n de 

grasa en virtud de su acción hidrotrópica. Por ella, las grasas 

se hacen más solubles y la absorci6n bastante más eficaz. 

La absorción de grasas, como la absorei6n 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 ah! hacia la san-

gre. Por otra parte, los ácidos grasos glic,ridoa, como son so

lubles en la membrana celular,simplemente difunden hacia el in

terior de la c~lula de la mucosa. 

TEJIDO ADIPOSO. 

Es un tipo especial de tejido conenctivo modificado para -
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almacenar grasas neutras. Está debajo de la piel, entre mdaculo 

y órganos, y en casi todos los espacios que no estlÚl ocupados -

por otros tejidos corporales. El citoplasma de las º'lulas adi

posas a veces contienen basta 95 por 100 de grasas neutras. E~

tas células solo almacenan los lípidos hasta que se necesitan ~ 

en otro sitio del cuerpo. 

El tejido adiposo brinda una función amortiguadora o regu

ladora de las grasas en los líquidos circulantes. Despues de -

una comida grasosa, la concentraci6n elevada de lípidos en la -

sangre disminuye pronto, al acumularse el exceso en el tejido -

adiposo. Después, cuando el organismo necesita grasas para obt,!? 
' 

ner energía o con otrasfinalidades, puede movilizarse del teji

do adiposo y volver a la sangre circulante. Uno de los mecanis

mos para la liberación de grasa es la secreción de hormonas coz 

tioosuprarrenales, que aumentan la permeabilidad de las cálulas 

adiposas y permiten qe gran parte de la grasa se ponga en circ~ 

lación. Por esta función amortiguadora, la grasa en las células 

adiposas se halla en un estado constante de movimiento. En gen_! 

ral, la mitad de la grasa utilizada cada ocho días, y es subti

tuida por otra de forrnai6n reciente. 

TRANSPORTE DE GRASAS EN LOS LIQUIDOS CORPORALES. 

Acidos grasos no esterificados. Casi toda la grasa es tra! 

portada por la sangre bajo forma de ácidos grasos libres con -

albúmina, una de las proteínas del plasmar 

Concentración de áci~os grasos no esterificados. Aunque -

casi todo el trans~orte de grasa en el cuerpo tiene lugar en -

forma de ácidos grasos no esterificados, estos normalmente se -
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hallan en la sangre en una concentración de solo unos 10 mg. -~ 

por 100, o sea la décima parte de la concentración de la gluco-

sa. 

Lipo?roteínas. Las lipoproteínas son pequ~ffas particulas -

grasas cubiertas por una capa ñe proteínas absorvida. Forman un 

coloide en el plasma, y en menor proporción en otros líquidos -

extracelulares. 

SINTESIS DE GRASAS A PAHTIR DE GLUCOSA l ?ROTEINAS. 

Parte importante de la grasa corporal no deriva directame,n 

te de los alimentos, sino es sintetizada en el organismo. Las -

mismas células adiposas pueden elaborar una pequefta cantidad -

de grasa. pero casi toda ella es sintetizada en el b!gado y de! 

pués llega a las células. La glucosa y los aminoácidos derivado 

de proteínas pueden convertirse en lípidos; sin embargo. la --

fuente más. importante es la glucosa. 

FlrnCION DEL liIGADO EN LA UTILIZACION DE GRASAS. 

Sin lugar a duda el higado es el 6rgano importante para r! 

gular la utilizaci6n de lípidos en el cuerpo. Además de· trans•

formar el exceso de glucosa en grasas, convierte a estas ~lti-

mas en substancias que pueden se empleadas en otras sitios del 

organismo con fines especiales. Por ejemplo, para que las c~lu

las puedan utilizar plenamente las grasas. 

Cuando la energía del cuerpo deriva principalemente de los 

lipidos y no de la glucosa, aumenta gradualmente la cantidad de 

grasas neutras en el hígado. Esto es aumentado por las lae hor

monas corticosuprarrenales, que causan movilización de las gra-
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sas de las células adiposas. 

DIGESTION ABSORCION Y DISTRIBUCION DE PROTEINAS. 

~as proteínas son mol~culae grandes constituidas por mu--

chos aminoácidos unidos. A su vez los aminoáciod son substan--

cias orgánicas pequeftas que tienen un radicak amino, -1'H2 y uno 

ácido, COOH, ambos en la misma molécula. 

Los amino,cidos se combinan entre si para formar proteínas 

mediante unión peptídica. Se ver' que el producto de los dos -

ácidos combinados, que se llama péptido, sigue poseyendo un ra

dical amino y uno 'cido, y en ambos pueden combinarse aminoáci

dos adicionales, la mayor parte de proteínas contienen varios -

centenares a millares de aminoácidos combinados de esta manera. 

La naturaleza de la proteína es regida por los tipos de aminoá

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

DIGESTION DE PROTEINAS PARA FORUAR AMINOACIDOS. 

Los diversos fen6menos de la digesti6n de proteínas, ;ue -

comienzan con la acción de la pepsina en el estomago. 

La pepsina es secretada en el estómago en la forma de pep- . 

sin6geno, substancia que carece de fa•·ultad digestiva, pero al 

ponerse en contacto con el ácido clorhidrico gástrico es activa 

da y for'lla pepsina. El ácido clorhidrico también proporciona u·1 

medio adecuado para que reaccione la pepsina, pues solamente 

puede desdoblar las proteínas en medio ácido. Otro enzima deno

minaña gastricsina se secreta junto con la pepsin~y le corres-

ponde una p~quefta parte de la función digestiva del eat6mago. 
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PRO'rErnAS TISULARES y su SINThSIS. 

Las proteínas de las células desempeBan dos funciones pri! 

cipales. En primer lugar, proporciona casi rodos loe elementos 

estructurales y, en eegunrlo, son las enzimas que regulan las 

diversas reacci6nes químicas celulares. En consecuencia, la 

función de una célula depende del tipo de proteínas que contie

ne. Cada célula es capaz desintetizar sus propias proteínas, 

sintesis regulada por los genes del nácleo celular. 

Regulación de la síntesis proteínica por los genes. El n6-

cleo de las células del cuerpo humano contiene 46 cromosomas -

dispuestos en 23 pares. A su vez, cada cromosoma consta de mu-

oboe centenares de mol,culas de ácido desoxirribonucleico. 

Se acepta que cada molécula es un gen individual, y que su fun

ción depende de su posición en el filamento cromos6mico. 

Formación de proteínas plasmáticas, las proteínas oel pla! 

ma son de tres tipos; albúmina, que crea la presión onc6tica -

del plasma; globulinas, que proporcionan los cuerpos inmunizanr 

tes, y fibrin6~eno, que se utiliza en la coagulaci6n sanguínea. 

Casi todas estas substancias son formadas en el higado y des--

pues pasan a la sanere, aunque una pequeBa parte, sobre todo de 

las globulinas, es elabora~a por células reticuoloendoteliales, 

e'lulas plasmáticas y linfocitos grandes. 

ABSORCION DE ELECTROLITOS Y AGUA. 

Absorción de electrolitos. Los electrolitos son absorbidos 

del tubo digestivo en forma casi exactamente igual como ocurre 

en los trtbulos del riffon, el sodio ea absorbido activamente; o 
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Sin embargo, como la gastricsina es muy similar a la pepsina, -

aquí la consideraremos como parte del sistema de pepsina. 

Las proteínas se convierten en el est6mngo en proteasas, -

peptonas y polipéptidoa, todos ellos combinaciones menores de -

aminoácidos que las proteínas. Las proteasas son casi tan gran

des como las proteínas, las peptonas de tamaflo intermedio, y -~ 

los polipéctidos son combinaciones de pocos aminoácidos. Des.~

pu's de llegar al intestino delgado, estas substancias son des

dobladas en polipéptidos aún menores, por la acci6n de la trip

sina y la quimotripsina del jugo pancreático. Por dltimo, aque

llos se convierten en aminoácidos, por acción de las peptidosas 

de los jugos pancreáticos e intestinal. 

As! pues los productos definitivos de la digesti6n de prote!nas 

son los componentes. básicos de las mismas, los aminoácinos. 

Esto es, por fen6menoa activos. Se ignora la naturaleza exacta 

de los fenómenos activos. 

AMINOACIDOS EN LA SANGRE. 

En la sangre ~.el liquido extracelular ha;y pequefta canti-

dad de todos los aminoácidos. Sin embargo, su concentración to

tal es de ;o mg. por 100 ml. de líquido. 

Acción amortiguadora de las células hepáticas y tisulares 

en la regulaci6n del nivel sanguíneo de aminoácidos. El higado 

actáa como amortiguador para loe ácidos aminados, igual que pa

ra la glucosa. Cuando la concentraci6n de ácidos aminados es -

muy alta, gran parte de ellos es absorbida por las cálulas bep~ 

ticas, donde probablemente puedan almacenarse. 
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sea. se combina con un portado a trav~• de la membrana intesti

nal en esta forma, siendo liberado del lado opuesto a la sangre 

Aunque no disponemos de experimentos tan claros en el caso de ~ 

la absorci6n de otros electrolitos del tubo ~igestivo, se cree 

que el potasio, el calcio, el magnesio. el cloruro, los fosfa-

tos y el hierro son objeto de una absorci6n activa semejante. 

'<e> Absorci6n de agua. El agua es absorvida por difuci6n. Esto 

significa que los movimientos al azar de las mol~culas de agua 

las hacen pasar a trav~s de los poros dal epitelio hasta el li

quido extraoelular, pero el proceso de difuci6n puede estar muy 

afectado por fuerzaa osm6ticas. 

La absorción de agua depende casi enteramente de fuerzas-& 

osm6ticas cristaloides que operan como sigue: al ser absorvidas 

del intestino delgado (absorci6n activa) monosacáridos, ácidos 

aminados y electrolítos, la presi6n osm6tica de cristaloides en 

el líquido intersticial, del otro lado de la membrana epitelial 

El resultado es la aparic16n de un gradiente de presi6n osm6ti

ca a lo larfo del cual el agua absorbida por 6smosis, de la luz 

intestinal a los líquidos extraeelulares. En esta formaRe absoE 

ben cada d!a del tubo digestivo ocho litros de liquido gastro-

intestinal o tal vez más. 
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TRASTORNOS DE LA NUTRICION. 

DENUTRIC ION. 

La desnutrición suele ser consecuencia ñe una alimentación 

inadecuada, o de la absorci6n defectuosa de los alimentos.La e! 

cases de estos ciertos hábitos dietéticos o los gustos caprich~ 

sos. Así como los defectos de la absorci6n y los factores emo-

cionales, pueden originar una desnutrición, que tambián es pro

ducida, a veces, por anormalidades metabólicas. Los reqerimien

tos de sustancias nutritivas esenciales pueden aumentar durante 

los estados d~ tensión y de enfermedad, así como en el curso de 

la administración de antibióticos o de fármacos catabólicos o -

anabólicos. La desnutrición puede ser aguda o crónica, reversi

ble e irreversible. 

La evaluación 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 s6 

lo a pesar de un exámen físico cuidadoso, sino también aunque -

se empleen loa métodos de laboratorio. El diagnóstico del mal -

nutrición se basa en una adecuada hiRtoria dietética, en la va

loración de las actuales desviaciones de la talla y peso medios 

y de los pasados ritmos de crecimiento longitudinal y ponderar

lo de ciertos 6r~anos, y en la evidencia de deficiencias clíni

cas específicas. Las deficiencias de algunas sustancias nutrit1 

vas pueden ~er revela~as por los bajos niveles hemáticoe de e-

llaa o de sus metabolítos, por la observación de efectos bioquj 

micos o clínicos de la administración de la sustancia nutritiva 

o de sus Productos, o administrando al paciente cantidades im--



portantes de adecua~aa sustancian nutritivas y observando el 

ritmo a que va.n siendo excretada.a. Los trastornos nutri.tivos 

más agudos s6n aquellos que afectan al agua y a loe elementos, 

en especial a los iones sodio, potasio, cloro e hidr66eno. Los 

procesos más crónicos, que implican déficit en calorias, prote1 

nas y vitaminas son estu~iados aquí. La malnutrición clínica 

suele implicar déficit de más de una sustancia nutritiva. 

MARASMO. · 

(Atrofia infantil; inanición; atrepsia ). 

La Malnutrición infantil grave es corriente en las zonas -

de alimentación insuficiente, inadecuado conocimiento de las -

técnicas alimentarias o de escasa higiene. Los sinónimos cita-

dos anteriormente han sido aplicados a tipos de enfermedades -

clínicas en los que destaca una o más características de defi~

ciencia proteínica. y calórica. 

~tiología. El cuadro clínico del marasmo es debido a una -

privación general de alimentos. Procede de un inadecuado aporte 

calórico debido a la insuficiencia de la dieta, a hábitos ali~

menticios inapropiados, tales como los existentes en los casos 

de alteraci6n en la relaciónes padres-hijos, o a.noma.lias meta-

b6licas o malformaciones congénitas. La grave alteración de .~

cualquier sistema corporal puede originar una malnutrición. 

Manifestaciones clinicas. En el marasmo existen una deten

ción del crecimiento ponderal, sequido de una p~rdida de peso -

hasta que se origina una emaciación, con pérdida de la turgen-

cia de la piel y del tejido subcutáneo; la piel se arruga y se 

vuelve laxa. a medida que la grasa subcutánea desaparece. Puesto 
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que la dltima grasa que se pierde es la de las bolsas de Biobat 

la cara puede conservar un aspecto xelativamente normal durante 

algún tiempo antes de encogerse y marchitarse. El abdomen puede 

estar distentido o adelgazado. El contorno intestinal resulta -

fácilmente visible. Se produce la atrofia de los mdsculos, con 

la consiguiente hipotón!a. puede haber edema. 

La tempermura suele ser subnormal, el pulso puede ser len

to, u o el metabolismo puede mostrarse m~humorado, pero más 

tarde se vuelve indiferente, y el apetito disminuye. El nifto 

suele presentar constipaoi6n, pero también puede aparecer la 

diarrea del tipo llamado de ayuno, con deposiciónes frecuentes 

y pequeflae que contienen 0000. ED una fase ter•inal es frecuen

te la diarrea manifiesta. 

DESNUTRICION INFANTIL DESPUES DE LA PRIMERA INFANCIA. 

Etiología. La distrofia en nifios puede ser la consecuencia 

de un estado de hiponutricidn iniciado en la primera infancia o 

derivar de factores que actdan en una.época cualquiera de la ~

misma. En general, las causas son las ~ismas que ocacionan dis

trofia en la primera infancia. Sin embargo, cuanao los hábitos 

dietéticos deficientes se asocian a una situaci6n higiénica de! 

favorable desde el punto de vista general, con hábitos caprich2 

sos de comida de los demás miembros de la familia, eon pertut~ 

cienes en las relaciones de los padres y los nifios, sobre todo 

asiedad escesiva acerca de los hábitos de comida, o por enfer-

medades cr6nicas, el problema no es simple. En nifios de todas -

las edades, el reposo insuficiente, tanto desde el punto de vi~ 

ta de sueflo escaso como el de la excitaci6n afectiva desmedida, 
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como la que determinan el cine, la radio y la televia16n, es ~ 

un factor importante. En los niftos mayores, la vida escolar y -

actividades 9ooiales son ejemplos de condiciones que pueden di

ficultar la obtención de un adecuado reposo. Los escolaT"es tien 

den también a contener hábitos inadecuados de comida, en espe-

cial durante el desayuno y la comida del mediodia. Por no con-

tar con tiempo suficiente o, como en el caso de la comida del -

mediodía, por estar mal equilibrada. Durante la adolecencia, ~

las nifias con frecuencia restringen la aportación diétetica por 

raz6nes estéticas. Los piscolabis demasiado próximos a las com1 

das principales, sobre todo oaramenlos, mantecados y leche mal

teada, tienden a reducir el apetito durante dichas comidas. 

Manifestaciones clínicas. La desnutrición no siempre se 

manifiesta por un peso inferior al normal. La fatiga, la inqui~ 

tud, lasitud y nerviosidad son manifestaciones frecuentes. La -

inquietud y actividad excesiva son con frecuencia interpretadas 

errón9amente. La anorexia, los trastornos digestivos corrientes 

y el estreflimiento son frecuentes e incluso, en nifios mayores. 

Los nifios distróficos tienen a menudo un poder limitado de ateE 

ci6n y hacen sus tareas escolares deficientemente. Presentan m_! 

yor sensibilidad a las infecciones, en es?ecial de los aparatos 

gastrointestinal y respiratorio. El desarrollo muscular es ineu 

ficiente y el escaso tono de loe músculos flácidos da origen a 

la denominada fatiga postural con hombros redondeados, tórax 

plano y abdomen pro~inente. Estos nifios con frecuencia presen-

tan lo que ae conoce por expreEi6n de fatiga, tienen el rostro 

pálido, la piel co~o borrosa y los ojos carecen de brillo. ~s -



muy frecuente la anemia hipocrómica. En casos prolongados el d! 

sarrollo epifisario es de ordinario muy lento, hay irregularid~ 

des en la nutrición y se comprueba retraso puberal. 

Para formar juicio sobre el estado de un niBo distrófico -

se requiere siempre lo siguiente; una historia cuidadosa de loe 

hábitos diet~ticos, higiene ~ísica y enfermedades; una explora

ción física completa, y los necesarios exámenes de laboratorio, 

a fin de establecer en la medida de lo posible el factor o fac

tores causales. 

Tratamiento. Es muy necesaria la individuación en la asis

tencia del nifto dietrófico; el tratamiento se dirigirá a corre

gir loe trastornos paiool6gicos y fieicocas~~lee. Hay que pres

cribir una dieta adecuada cabe aftadir soluciones concentradas -

de vitaminas y continuarlas durante algiin tiempo despu~e de in~ 

tituir una aportaci6n dietética adecuarla, ei se supone que exi! 

te un déficit vitaminico general. 

MALNUTRICION PROTEICA. 

Durante el período de crecimiento debe consumirse una can

tidad de alimento nitrogenado mayor que la excretada (balance -

de nitrógeno positivo), mientras que loe adultos s6lo necesitan 

mantener un e~uilibrio nitrogenado. Sin embargo, no todas las -

proteínas tienen igual eficiencia en el mantenimiento del equi

librio nitrogenado o en el establecimiento de una retención ni

trogenada. Si la dieta no contiene una cantidad necesaria de á

cidos aminados esenciales, no se mBlltiene el eg~ilibrio nitrog~ 

nado, cualquiera que sea la cantidad total de proteínas conteni 

das en la dieta. 
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No existe ningdn método clínico para di11I1osticar el dáfia.. 

cit en proteínas en el hombre, excepto cuando est' en una fase 

muy avanzada. Puoce ser reconocible por un crecimiento ineufi-

ciente, poe la falta de vi~or, por la pérdida de sustancia mus

cular, por el aumento de susceptibilidad a las infeccciones y -

por la existencia de edema. 

Etiología. La malnutrición proteínica puede ser consecuti

va a la carencia, en cantidad o calidad, de alimentos prote!cos 

Igualmente puede ser debida a la alteración de la absorci6n de 

las proteínas, como ocurre en la proteínuria (nefrosie), infec

ciones, hemorragia oquemaduras y la sintesis proteica ineufi...:.

ciente. Como sucede en la hepatopat!a cr6nica. 

Manifestaciones clínicas. se aplica el término de lwasbio! 

kor a un síndrome clínico resultante de una grave deficiencia -

proteínica, con un ingreso cal6rico adecuado o poco menos. Es ~ 

la forma d'e distrofia más grave y predominante en la actualidad 

especialmente en los países subdesarrollados. Aunque el déficit 

de calorías y de otros principios inmediatos pueden complicar -

los tipos clínicos y q~!micos, los síntomas principales son de

bidos a la deficiencia de proteínas de gran valor biol6gico. 

La palabra Kwashiorkor hace referencia al nifio que ha sido 

-apartados-, es decir al nifio que no será amamantado por más -

tiempo, se presenta en niños ~e eaades comprendidas entre 4 me

ses y 5 afloa. ~n las regiones donde el Kwaehiorkor es común, la 

curvas de estatura y ~eso de loa lactantes y nifios pequeffos a -

partir del momento del destete van por debajo de las de loa ni-
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fios de las mismas edades que viven en zonas donde se dispone de 

buena alimentaci6n. Aun~ue los incrementos en peso y estatura -

se aceleran posteriormente, nunca llegan a alcanzar los niveles 

de los niffos convenientemente nutridos. 

Por lo general el edema se desarrolla precozmente. Los ni

fios que presentan edema no son necesariamente aquellos que reci 

ben una dieta básica muy deficiente, sino, con mayor frecuencia 

los que además sufren algún stess. la infecci6n contituye el -~ 

más importante stress sobreafladido y la diarrea suele hacer su 

aparici6n poco después del comienzo del edema. La ascitis y los 

derramens pleurales son poco frecuentes. 

Las dermatitis son comunes. ~n las zonas de irritaci6n se 

produce un oscurecimiento de la piel, lo que no ocurre en las -

expuestas a la luz del sol~ en contraste con lo que sucede en -

la pelagr~. 

Despu's de la descamaci6n suelen producirse en estas zonas 

alteraciones en la pig111entaci6n; el vitiligo.·puede aparecer eu 

otras partes. Con frecuencia el cabello es escaso y delgado y -

pierde su elasticidad. En los nifios de cabello oscuro la despi:¡ 

mentaci6n puede dar origen a una coloraci6n del pelo a rayas --. 

rojas o grises. 

La anorexia, los v6mitos y la diarrea continua complican ~ 

el tratamiento del nif1o. Loe mdsculos son dtSbiles y atróficos, 

pero puede haber exceso de grasa subcutánea. Los cambios menta

les, es~ecialmente en forma de irritabilidad y apatía, son fre

cuentes. 

Es común la existencia de una hepatomegalia; generalmente 
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la biopsia revela infiltraci6n grasa, aunque en algunos caeos -

puede producirse necrosis o fibrosis, la cirrosis es rara. Bn -

las primeras tases de la enfermedad el coraz6n puede ser peque

fio, pero después suele ser de gran tamafio. 

Datos de labora.torio. Hasta ahora el indice más significa

tivo de mal nutrici6n proteica lo constituye el descenso de la 

cifra ª'rica de albámina. En las fases precoces el nivel ~e al

bámina puede estar solo ligeramente descendido; la acentuada 

disminuci6n de la concentraci6n de la albámina es uno de los 

!actores causles del edema de hambre. 

La cetonuria es común en la primera fase de la inanic16n, 

pero con frecuencia desaparece en las áltimas fases. Las curvas 

de tolerancia a la glucosa pueden ser de tipo diabético. La ex

creción urinaria de hidroxiprolina relacionada con la creatinih 

na puede estar disminuida. Loa niveles plasmáticos de aminoáci

dos esenciales pueden estar disminuidos en lo que respecta a -

los aminoácidos no esenciales pudiendo observarse un aumento de 

la aminttaciduria. Casi siempre puede encontrase un déficit de -

potasio absoluto y relativo. La cifra de colesterol ea baja; al 

cabo de unos días de tratamiento recupera la normalidad. Las c~ 

fras séricas de amilasa, esterasa, colinesterasa, transaminasa 

lipasa y fosfatasa alcalina están disminuidas. Existe una acti

vidad dis~inuida de las enzimas pancreáticas y de la xantinaoxl 

daea. Los valores enzimáticos retornan a la normalidad poco de~ 

pués del comienzo del tratamiento. Puede haber anemia, ge pue~e 

ser ñel tipo normocítico, micocitico o macrocito. Generalmente 

existen otras deficiencias, com~ de vitaminas o minerales. 
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Además de un retraso general ñel desarrollo, el crecimiento -

óseo suele ser lento. 

Diagnóstico diferencial. En el de la carencia proteica de

bemo~ tener en cuenta las infecciones crónicas, las enfermada-

des en las que exieten una escesiva pérdida de proteínas por la 

orina y las deposiciones y aquellas otras son una incapacidad -

metabólica para sintetizar las proteínas. 

Prevención· • .tteq'!liere una dieta que contenga una adecuada "." 

cantidad de proteínas de buena calidad biológica. 

Tratamiento. El tratamiento del Kwashiorkor requiere la -

inmediata corrección de todos los problemas agudos producidos -

por la diarrea o el choque finalmente la reposición de las sus

tanicas nutritivas deficitarias. El choque se tratará como una 

urgencia¡ la función renal debe ser restablecida. Se controlará 

loe aumentos graduales en el aporte dietético de calorias y pr2 

taínas. Pueden emplearse leche desnatada, hidrolizados de case

ína o mesclas de aminoácidos sintéticos, Cuando preeos y rapid~ 

mente se administran dietas con alto contenido proteico y caló

rico, el higado puede hipertrofiarse, y el niffo mejora lentameE 

te. Los hidrolizados de proteínas, si se ad~inistran solos, pU! 

den originar hipoglucemia. Desde el principio del trtta~iento 

son necesarias vita·nine.s y especialmente las infecciones deben 

ser tratadas al mismo tiempo que se lleva a cabo la terapeutieá 

dietética; mientras que el tratamiento de la infestación parael 

taria, si no es grave puede s0r ñiferiao hasta haber conseguido 

la recuperación. 
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OBESIDAD 

muchas casos de obesidad se deben simplemente al co 

mar en exceso, par h4bitos inadecuadas. Por ejemplo, mu-

chas pe~;o~s ingieren tres comidas diaris por simple há~ 

bito y no por tener hambre a la hora de comer. 

muchos casos de obesidad se deben tambi~n a un dese

quilibrio heredado entre los centros del hambre y de sao:!/ 

edad del hipot4lamo. Por ejemplo, cuando :un sujeto muy. -

obeso se pena a dieta hasta perder varias kilos, presenta 

un· apetito: ferdz; s-i se le deja hacer ro que qui.ere, gana 

r4 peso hasta volver a su peao y obesidad origirral.A este 

nive.1, su hambre as prácticamente la misma que la de una 

p:ersana normal • Come simplemente lo suficiente para con

servar su peso no para aumentar • Esto equivale· a pan ar· -

eil. termostato de una calefacción en su nivel superior. En 

otras palabras el. 1•hambres.tato,.~a: encuentra a nivel más al 

to en estas personas .. que en otras, y: las pobres comen de 

más hasta ~olverse más obesas. 

No existe una lin·ea exacta de. demarcación entre la l'U 

trici6n normal y la hipernutrición y prácticamente el dia 

gndstico se establece más por el aspecto del niña qus por 

un exceso arbitrario de peso. Los niños de tipo rechoncho 

poseen un esqueleto relativamente grande y un tejido mus

cular más abundante que el corriente, de suerte que tanto 

por el peso como por el aspecto exceden de niño medio de 

su edad, pero no deben considerarse obesos. La obasidad -

o hipernutricidn es simplemente una acumulacidn generali

zada excesiva de tejido adiposo subcutaneoo 
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Etiolog!a. La obesidad suele deberse a un excesivo 

aporte de comida en relaci6n con su utilizacidn. Los --

conceptos de proporciones corporales deseables varían se· 

gdn los factores familiares, sociales y eulturales. La -

ingestidn de los alimentos puede responder a ástas consi-

deraciones o trastornos síquicos; a veces son lesiones -

hipotalámicas, hipofisiarias o de otro tipo, as! como hi

perinsulinismo,los responsables de la hiperfagia • 

:· !!l~ifestaciones Clínicas. La obesidad puede hacerse 

evidente ~n.6~alquier edad a partir del nacimiento, pero 

en los niños aparaca principalmen.te al final de la infan 

cia,el niño cuya obesidad es de-vida a un aporte caldrico 

excesi.vamente alto n~ es solo mas pesado que sus coetáne 

os, siho tambi~n. más. alto y presenta una edad !Ssaa más a-

banzada • tas facciones snn a menudo dQsproporcinadamente 

finas, con la nariz Y' la boca pequeí'ia; es frecuente la -

presencia de papada. La adiposidad. en la regi6n mamaria -

alcanza fr.ecuentemente un grado tan notable que simula 

a la ginecomástia, lo que es en muchos casos motivo de de~ 

contento en los muchachos. El abdomen tiende a ser pándu 
(:_' 

lo ~ presenta frecuentemente astr!as blancas o pórpuras. 

En los niños los genitales externos parecen con frecuencia 

pequeños, pero en realidad suelen ser de medida corrien.te; 

no es raro que el pene est6 sumergido en el adiposo pubis. 

La pubartadad puede. presentarse precozmente, con el resul 

tado d~ que la estatura final dal ni~o obeso puede ser in 

duraci!Sn más lenta • E:n· solo unos pocos casos los genita-
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les son más pequeños de lo que cabria esperar para su edad 

con el consigui~nte retrazo puberal • El desar~ollo de. sus 

genitales externos es normal en la mayorfa de las niñas y 

y la menárguía no suele retrasarse.La obesidad de las ex

tremidades susle. ser mayor em la parte superior de• bra

zos y muslos y a veces, queda limitada a éstas regiones. -

las manos pueden. ser. relativamente pequeñas y los darlos -

terminados en punta es frecuente el genuv.algo· Y' puede ha 

ber desprendimi:ento de la epi fis:iis de· la cabeza de1 flimur. 

Las mediciones del pljjege cutáneo con un: compás de espeso 

r-es colocado sobre el mdsculo tríceps, en el punto media

d.e la parte posterior y superior del brazo derecho flexio 
o 

nado 90 , han resultado 6tiles para valorar la obesidad da 

los niños. 

San frecuentas los trastornos psicoldgicos, pero no

siempre existen, aunque en n±lios aparentemente bien adap.:. 

tados una detenida investigacidn psicoldgica,. descubre a 

a menudo importantes problemas ocultos. Tales problemas -

p,u.eden haber determindo inicialmente la obesidad o consti-

tuyen cuando menos un factor adicioanal •. 

Prevencidn y Tratamiento. Como la obesidad puede pe_; 

patuarse por razdnes psicoldgicas o quizá fisioldgicas -

la~ niños de padres obesos o con hermanos obesas deben -

ser estimulaGos a que obserben un sistema de ejercicios -

enérgicos y de dieta equilibrada. Pués que parece no exia 

tir causa próxima para la obesidad juvenil a parte el exce· 

sivo 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

i'lo que. lleve· una vida activa natural. cuando existan in

dicibs de.que los háb~tos dietéticos de los niños obesos 

son una copia i~ual a los de la familia Como sucede: con 

frecuencia el tratamiento debe comprender a todos los mi@.' 

mbros de la misma. 

Ali planear la dieta es presciso sati:éf'acer todas las

necesidades básicas •· Todas las exigencias dietáticas 

especiales pueden inclui~se en una dieta de 1000 a 1200 

calorías para nii'los de 10 a 14 ai'los de edad durante va

rios meses • Alg~nos niños evLtan el exceso de comida des 

pu~s de que se lés ha permitido seguir una dieta libre • -

El rágimen debe tener ei mayor volumen posible, a veces se 

consigue mayor cooperaci6n del paciente si se le permite -

tomar pequeñas po:cciones de di'.eta entre las comidas, en -

especial durante la tarde • Si parece probable que la apor 

taci6n cxtamínica diaria no es suficiente, cabe presq~ibir 

concentrados de vitaminas • la die!1,ta debe contener por -

supuesto vitamina D, como de· todos los nii'los en fase de -

crecimiento • 

No se intentará uudeacenao demasiado rápido de peso -

y hay que mantener siempre vigilancia médica. Hay a lo su

mo! un lugar limitado para la terapáutica medicamentosa. Un 

periodo de pruaba coníilefetami'na, acompañada de restric~6n 

dietética y psicoterapia, sefá justificado en nii'los con -

hábitos por completo~ sedentarios o que presentan acentua 

dos y frecuentes estados de depresión, a causa de que mu

chos nii'los obesos se convierten en adultos obesos, la mo-
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tivaci6n del niño para disminuir de peso deb.e •ar persisi

tente. El apoyo psicol6gico es a menudo un elemento' aa.n.d:i

ali del trptamiento: • 
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LIBERACIDN· DE. ENERGIA DE LOS ALimENTOS';NUTRICION • 

La funcilin1 prjjncipali de todos las fendmenos digestiiua.s 

y nretabdl:icoEL' del axganisma, es. proporcionar energm para 

efectual' laa· diversas. funci::ones: corporales •. Se· neseci.tai ei

nerg!:a p11a levantar un brazQ.f- me.ver un:a pi'erna Cl ejecutar 

cualquier actividad q1111e: entraf'le contraccf.cfo. muscular. Tam

biiém es .. ihdi.spensable para estos fendmenos: sacreci6n de 

jugos digestivos; aparic:!J1n de potenciales de membrana en 

cálulas nerviosas y de otro tipo; síntesis de substancias: 

qu:fmicas nuevas,. y absorci6n activa en aparato dfges1li\lo: 

a tubos ren·ales .. Etr resWllen·, casi todas las funci.ones. or.:. 

g~ni.tas, necérsi tam energ~ia, que debe· ser proporcionada 

ptll' la.a alimentos i:ngeridos'i:' Los pasos finales de la ob-

1tenc:ii.6m de enrg:fo de ras aU.:men11Dll;,· esto. es,. I.a:s per~dos 

~~~· cl.Sl· metabolisllllJ). 

Use de: la energ:fia de grasas y prate!nes para elaboi

J!'Br adenos.iirnl!riifosfato .. Las descarboxilasas; ii clashiidroge

rrasaa que extraen· el anhidri;do: carbónico y el hi.drdgena. 

del áciido: pir6vi:co.;, efectllani el mismo. fendmenmi ccm. el 

áciido diacático o.: la.s amino1foidos desaminados,, y los á

tomos ds hi:drógeno se oxidan. segdn se explicó.. antes en. 

al caso· de las carbohidratos ... Se l.fberan1 grandes cantida

das :(le en°ergía, especialmente durante la oxidación de -

los átomos de hidrógeno, y dicha en erg!a permite sin

tentizar trifosfátos de adenosina. 

La cantidad de energía obtenida en esta forma de gra 
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sas y proteínas en la dieta no suele llegar a la mitad de 

estos valores, y la energía procedente de los carbohidratos 

a veces constituye el 60 % del total. 

Caloria como medida de energía. La energía de los a

limentos se mide en tárminos de la cantidad de calor libe 

rada por el desdoblamiento completo de la molácula co2 y

• agua, se expresa en·kilocalor!as (calorias), unxdades pa 

ra medir el calar •. 

La caloria es la cantidad de calor necesaria para e

levar la temperatura de un kilogramo de agua en un grado -

centrígrado. 

En realidad la caloria es una medida magnífica de la 

energía corporal, pues la mayor parte de la energía produ 

cica en el organisma por dlt:imo se convie~e en calor. Por 

ejemplo, las reaccines químicas en virtud de las cuales se 

obtiene energía da: los alimentos tan ineficaces que apro 

ximadamente el 61 ~ de la energía se trasforma en calor -

al formarse ATP se utiliza para funciones celulares del-

7,5 al 90 % de la energía que se transforma sn calor •. El -

10 al 25 % restan·te se convierte en accidn muscular y o

tras actividades del organismo; pero despl'.ias de elllas; ca 

si toda la energía se convierte en calor. por ejemplo se -

necesita mucha energía para impulsar la sangre por el ªP! 

rato circulatorio. Al fluir la sangre por los vasos, la -

energía que se le ha impartido se convierte en calor a -

causa de la friccio~ con la pared muscular. De esta ma-

nera toda la energía gastada por el corazdn se convierte 

en calor. As! mismo gran proporción de la energía gasta

~da por los mdsculos estriados se transforma por dltimo-
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en calor, pués parte importante se utiliza para vencer la 

friccio~ de las articulacidnes y la viscosidad de los te#L 

dos, y éstos dos efectos se convierten la energ!a en calor. 

Contenido energético de los distintos alimentos. Ca

da unos de los tres tipos de sustancias alimenticias li--

beran en e~ cuerpo las siguientes calorías por gramo. 

NECESIDADES VITl\fílINICAS DEL ORGANismo. 

Las vitaminas son compuestos químicos que el organis 

mo necesita en cantidades mínimas para efectuar funcionas 

· especialcia • 

La vitamina A. La necesitan los ojos para sintetizar 

los pigmentos retinianos fotosensible~ que utilizan los -

bastones y· los conos para visi6n. En la carencia de vita

mina A,, los tejidos epiteliales, como piel mucosa iiltesti 

nal y BRilelio germinal de o.varios y test!culos, est~n -
··p' .¡ ·. 

sumamente queratinizados o cornees • Ello conduce a desea 

maci6n de la piel, incapacidad de crecer de los animales

j6venes, imposibilidad de reproducirse e incluso endurecí 

mhm:to de la cornea, con opacidad co.rneal y la ceguera --

consiguiente. 

Tiamina- Beriberi. En las c~lulas forma un compuesto 

de pirofosfato de tiamina, qae contribuye a separar el --

anhidrido carb6nico del ácido pirdvico y otras substan~ 

cias alimenticias. En ausencia de tiamina, los fendmenos 

de oxidación que liberan energía de los alimentos se -

tornan defecientes, lo que puede producir muy variadas -

anomal!as en el organismo.Afecta principalmente la fun-

cidn del sistema nervioso, corazón y aparato digestivo. 
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NECESIDADES ORGANICAS DE mINERALES. 

Sodio, cloruro y c~lcio son los componentes princi

pales del l!quido extracelular, y· potasio, fosfato y mag

nesio, los de líquido intracelular. G~acias a estos mina 

rales aparecen potenciales electrices en la menbrana celu 

lar y se mantiene el equilibrio osmótico adecuado entre -

los líquidos extracelular e intracelular. Además el calcio 

y el fosfato son los componentes principales dlil hueso,

e1 segundo forma una gran cantidad de sustancias químicas 

utilizadas para muy diversas funciones dentro de todas las. 

celulas, algunas de las cuales se explicaron ~l comenzar

el capitulo •. Necesitamos ampliar algo la explieaci6n an -

cuaAto a hierro, y.ocio, cobal11o, cobre, zinc y fluor. 

Hierro. Aproximadamente dos terceras partes del hie 

rro corporal están en hemoglobina ; la mayor parte del -

resto se almacena en el ~!gado en la forma de ferritina 9 

Esta substancia puede movilizarse en caso de necesidad ! 

y as trasportada por la sangre en la médula ósea, donde -

se utiliza para constituir hemoglobina • 

En alg~nas enzimas medulares, sobre todo los cito

cromos tambi~n hay hierro en concecuencia, otra función -

de este metal es participar en la oxidación de alimentos 

en las células. 

Yodo. Lo utiliza la glándula tiroides para elaborar

tiroxina, hormona que aumenta el metabolismo corporal. -

Las funciones de la tiroxina y su relación con el metabo 

lismo del yodo. 
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Cobre y cobalto. Afectan la génisis de eritrocitos, 

por un mecanismo desco~ocido, el cobre cataliza la forma-

cidn de hemoglobina. Sin embargo , La deficiencia de co

bre es muy rara, de manera casi nunca produce falta de ha 

moglobina. El cobalto es un compuesto esencial de~la·~tta 

mina s12 y P"tl ello es indespensable para la maduracidn de 

los eritrocitos cuando en la dieta hay un exceso de cobal 

to en forma·s distintas de la vitamina s12 

Zinc. Farma parte de la estructura de la enzima 

anhidrasa carbdni.ca, que existe um muchO"S s.i;;tios del 

cuerpo.:, sa:br.e todo e:rii.troci U:ls y epi 11elio da:.: tubos ra .. -

nal~ Pita substanci:a cataliza la reaccidn da: anh!drido -

carbdmiico. y agua para formar ácido carbdn.iccr, también la 

reaccidn opuesta. Por su efecto, el anh!drido carbdnico 

se combina con el agua 210 veces más rápidamente que -

qUfl en otras circustancias • As! pues los hematíes trans 

portan anhídrido carbdnico con mayor facilidad de· que lo 

podrá hacer en ausencia de las enzimas. 

En los tubos renales la anhidrasa carbónica catali

za alg6nas reacciones que producen secrecidn activa de -

i:ones hidrogeno en el liquido tubular ayudando así a ~e

gular el equilibrio ácido básico de los líquidos corpora-

les • 

además de. la participacidn del zinc en la anhidrasa 

carbdnica, se piensa que la insulina se almacena en el -

páncreas en la forma de un compuesto de zinc. 

Fluor •. 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. secreci6nes bacterianas que producen cari·es, una 

cantidad mínima de ésta substancia dn e~ agua potable, -

suele proteger contra alteraciones dentarias. 

Vitaminas. 

El término " vitamina " se refiere a compuestos or

g~nicos requeridos en cantidades diminutas para la enargí 

a o metabolismo celular, y para promover el creciniento -

del individuo. Estos factores alimenticios adicionales

deben ser adquiridos total o parcialmente de suministro -

dietátinos. Atln se desconocen los modos de accidn de las 

viLtaminas A, C, D, y K, pero los efectos producidos.por 

su ausencia son de todos conocidos. Las vitaminas se cla 

sLfican en solubles en agua ( complejo a y vitamina C ) -

y· solubles en grasas A,D,E,K ). Hígado, aceite de hí

gado~ pescado, leche completa mantequilla, yema de huevo 

carotenoides de las plantas, legumbres, verdes, frutas.. -

y legubr~s amarillas. 
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TRASTO~NDS DE LA NUTílICION 

Oefíci t de las vi tamines .- Los caro ten os y sus derivados, 

vitamina A son necesarios en las dietas de la primera Y -

segunda infancia ya que el organismo humano es incapaz de 

sintetizarlos. Los carotenos de ori~en vegetal son fácil 

mente transformados en vitaminas A en el plasma, varia en1 

tre 100 unidades internacionales ( U.I.), en los adultos 

entre 100 y 300 UL. En los trastornos hepáticos, deabetis 

sacarina e hipotiroidismo puede perturbarse la transforma

ci6n del caroteno y aparece en cantidades exagmradas en -

en la sangre ( carotemia ) • En los rrii'los con carotinemia 

la piel muestra una coloración amarillenta, pero la de las 

excler6ticas permanece .inalteradas • 

Etiología. El hígado del recién nacido posed~scaso 

contenido en vitamina &, que aumente r¿pidamente despuds 

del nacimiento, ya que el calostro y la leche inicial de 

l.a mujer proporcionan·. grandes cantidades de vi,.taminas. -

La leche de la mujer y la completa de vaca son buenos ma 
nantiales de vitamina A 'P. Si se adicioana otros alimentos 

( ortalizas . , frutas, huevos,. mantequilla, hígado ) o 

aceite de hígado de bacalao a la dieta del lactante se -

proporcionan nuevos manantiales de vitamina A. Las párdi 

das 1por cocci6n son escasas y los alimentos en conserva 

o congelados no pierden una cantidad apreciable de su vi 

tamina A; en cambio los agentes oxidantes las destruyen • 

El peligro de déficit de vitamina A es pequei'lo en -

niftos sanos en condiciones normales de vida. 
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Las ciiotas deficientes suelen originar trastornos hacia -

los dos a tres años de edad • El dáficit de aitamina A -

tambi~n es concecuencia de una inadecuada absorción in-

testinal o de alteraciones metab6licas; estos comprenden 

los trastornos intestinales crónicos, las enfermedades-

celiacas, hepáticas y pancreátieas , la an~mia ferro

priva, los procesos infecciosos crónicos o la ingestión

crdnica de acetite minefial. El bajo aporte de grasa por 

la dieta tambián prigina una baja absorción de vi tami--

na A. 

Patología. En la retina el aldehído de la vixamina A 

( retinal ) o el de vitamina A, ( 3 deshidroretinal ), -

forman el grupo prostático de los pigmentos visuales de 

los bastones y conos. 

Otras probables funciones de la vitamina A ~ncluyen 

el mantenimi·ento de la estabilidad de los lisósomas , la 

formación de mucopolisacáridos y la síntesis de peote!nas. 

en la defeciencia de vitamina A se producen alteraciones 

características en el epi:lálio. Entre ellas la prolifera 

ci6n de las cálulas basales , la hiperquerat6sis y la fer 

maci6n de apitálio escamoso. estratificado y córneo. Tam 

bién pueden producirse alteraciones epiteliales en el --

sistema respiratorio, causantes de obstruccidn bronquial. 

a v~es tambián se observa la metaplasia escamosa de las .. 
pelvis ~anales, ureteres, gegiga urinaria • Organos ada-

mantinos, y conductos pancre~ti~o~ y se1ivules. 
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En un ~~upo de niños con la nutricidn protéica, el 80 % 
de los que murieron presentaban de grave deficiencia;

el 15 % de pacientes que estaban igualmente mal nutri-

dos no presentaban tal evidencia • 

manifestacinem clínicas • Las lesiones oculares -~ 

se van presentando de forma insidiosa en primer lugar re 

sulta afectado el segmento posterior del ojo~ con altera 

cienes de la ada¡:,.tacidn a la obscuridad y. eeque:c.a noctur 

na. m~a tarde resulta afectado el segmento anterior,con -

sequedad de la conjuntiva( xerosis de la cong!Jn.tiva ) y, -

de la cdrnea (xerosis d.e la cdrnea ) ,, seguido de· un enco

gimien.to y uelado de la cdrnea ( qtJe~atomalacia ) .. En, la 

conjuntiv.a bulbar pueeen aparecer placas secas d:e color 

g~is plateado ( manchas d.e bito11. },. con hiperqúeratos 

folicular ~ fotofdbia • 

Entre los síntomas debidos a la deficiencia de vita

mina A 1ienamos el retraso del · c~ecd.miento físico y man-

tal y la apatía. usualmente se encuentra anemia con hepa~ 

toeplenomeg~lia o sin ella , La cegµera nocturna, pérdida 

de la agudeza visual a la obscuridad puede qtJe 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 extensidn de las extremidades. El epitelio v.a

ginal, puede carnificarse, y la metaplasis epitelial de 

las vias urinarias puede cmntribuir a la presencia de pi

uria y hematuria. La hidrocefalia, con paralisis de los -
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pares craneales o sin ella, es una manifestación poco fre 

cuente. 

Diagnóstico. Las pruebas de adaptación a la obscuridad. 

Si se efect6an cuidasamente y ateniándose a una pauta rigu 

rosa, pueden ser 6tiles, pero el mátodo no es adaptable a 

la práctica clínica corriente. La xerosis conjuntival pr'o 

cede a la ceguera nocturna y puede ser descubierta por e

xamen biomicroscópico de la conjutiva. Se ha recomendado 

también como medio coadyuvante al diagnóstico el examen 

de los frotis oculares y vaginales. El nivel de caroteno 

en el plasma desciende rápidamente a la concentración de 

vitamina A también., pero con lentitud. Se dispone de una 

prueba que mide la absorbancia da la vitamina A. Se com-

prueban curvas de escasa absorción en niños con febxosis 

del páncreas, celiaqu!a, obliteración de las vias bilia-

res y cretinismo. 

Profilaxia. En la primera infancia se administran -

al menos 1500 U.l. al dia y a niños mayores 2000 a 4500 

U.l. de vitamina A o caroteno y en los adultos 5000 u.1. 
Las dietas corrientes consumidas por los lactantes sa--

nos y niños en general proporcionan suficiente cantidad 

de Vi :!;amina A para preveni.r síntomas de déficit.Si es-•, 

tos niños reciben además unos de los concentrados de vi-

tamina A y O o un preparado multivitam!nico, la mayoria 

de los cuales contienen de 3000 a 5000 U.I. de vitamina 

A, las necesidades que existen de esta vitamina quedan -

más que suficientemente cubiertas. 
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Deba administrarse adicionalmente vitamina A a los 

niños sometidos a una dieta pobre en grasa por motivos -

terapéuticos, en los trastornos que originan una deficien 

te absorci6n hay que administrar preparados de vitamina A 

miscibles en agua en cantidades equivalentes a varias ve

ces las necesidades diarias. A los pre~a±uvos, que absor

ben las grasas y la ·vitamina A con menos eficiencia que 

los nacidos a término, también se les proporcionarán di.

versos preparados que sean miscibles en agua. 

Tratamiento. En casos de deficiencia latente de vi

tamina A, todo lo que se necesita es un suplemento de --

5000U .a. de esta vitamina en la dieta~Para la seroftal-

mia se administran 5000 U.I. por kilogramo por dia, por

via oral, durante 5 días, combinándolo luego con una in

yecci6n intramuscular de 25000 U.I. de vitamina A. en so 

luci6n oleosa, por kilo y dia. Hasta que se obtenga la re 

cuperaci6n. 

Hipervitaminosis. Puede aparecer hipervitaminosis A 

aguda en niños despúes de la ingesti6n de 300000 U.I. o -

más. Los síntomas iniciales son inespec!ficas. El niño -

p.resenta anorexia, pru.ri to y detenci6n de la curva de pe 

peso.Exixte mayor irritabilidad, limitaci6n del mqvimien 

to e hinchazón dolorosa de los huesos. También pueden pre 

sentarse alopecia, lesiones cutáneas seborreicas, forma

ci6n de fi~uras en los a~gulo$ de la boca y hepatomega

lia. Son frecuentes la craneotabes y la descamación de --

las palmas de las manos y plantas de loo pies. La radio-
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graf!a revela hiperostosis que a:ectan varios huesos y al 

canza su máximo desarrollo hacia la mitad de las difisis. 

Los antecedentes de una excesiva ingestión de vitamina A

pueden contribuir a establecer el diagnóstico y diferen

ciar el estado de la hiperostosis cortical, que reciba el 

nombre de enfermedad de Caffey. El nivel rérico de vitami 

na A está elevada. 

DEFICIT DEL COffiPLEffiENTO VITAmINICO a. 

El complejo vitáminico B se compona de varios facto

res distintos cuya composicidn química y funcidn son muy 

variables. Se ha demostrado que varios miembros del comple 

jo B eran importantes componentea de sistemas enzimáticos. 

Dado que alg6nas de estas enzimas están estrechamente re

lacionadas desde el punto de vista funcionalr la falta de 

un factor puede interrumpir. toda una cadena de procesos 

químicos normales y originar manifestaciones clínicas va

riadas. 

Las dietas deficientes en un factor del complejo B -

son con. frecuencia manantiales pobres de otras vitaminas B 

por lo mismo no es raro hallar manifestaciones de varios

déficit B en un paciente. En tales cuadros patológicos -

compuestos puede ser imposible una neta separaci6n de los 

síntomas provocados por la carencia de factores aislados. 

En la mayor!a de los casos resulta más ventajoso tratar-

a los pacientes con todo el complejo B. 

Factores tales como ácido pantoténico., colina,bioti 

ca e inositol tienen igual importancia para el funciona~ 
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miento normal del organismo humano, pero hasta la fecha no 

pueden atribuirse síndromes de déficit específicos a una 

falta de estos factores en las dietas infantiles. 

DEFICIT DE TIAmINA 

(Beriberi } 

Etiología. La vitamina s1 , o tiamina, es una de las 

vitaminas hidrosolubles que, en forma de pirofosfáto de tia 

mina o cocarboxilasa, funci6n como una coenzima en el me 

tabolismo de los hidratos de carbono. Un déficit de esta 

coenzima provoca acumulación da ácido pir~vico en los te 

jidos. As! mismo se requiere tiamina para la síntesis de 

la acetlcolina, y su deficiencia origina una alteración de 

da la función nerviosa. 

Fuentes. Los alimentos que habitualmente se adminis-

tran a los lactantes leche de mujer o de vaca, verduras 

cereales, frutas, huevos, son buena fuente de tiamina -

Las madres afectas de deficiencia en tiamina y los ninos 

criados poe ellas al pecho pueden presentar manifestacio 

nes de beriberi. Los niños que ingieren una dieta mixta -

con fuentes tan ricas en tiamina como la carne y las le-

gumbres no requieren suplementos de esta vitamina. 

La deficiencia de tiamina reside en el hecho de qua 

esta substancia es prontamente destruída por el ealor en 

medio neutro o alcalino y f~cilmente extraída de los ali-

mantos por el agua de cocción~ La presencia de un factor 

enzimático destructivo en ciertos tipos de pescado expli 

ca por que una dieta pobre en tiamina provoca rápidamen-
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te beriberi cuando es suplementada con tal pescado. 

Anatomía patológica. En los casos fatales de beribe 

ri las lesione• se localizan especialmente en el cora

zón, nervios_· ~éfife~icos, tejido subcutaneo ~cavidades 

serosas. El corazón particularmente del lado derecho 

estár. dilatado; el tejido intersticial está adematoso, y 

corrientemente exi~e degeneración 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 peri féricC1is revelan grados vari'ados de. 

las visearas. Los nervios periféricos revelan variados -

grados de generación miel!nica y del cilindroeje; las 

6ltimas alteraciones suelen presentarse con mayor frecue~ 

cia en los estados crónicos de deficiencia. 

manifestaciones clínicas~ El beriberi infantil es ra 

ro en los Estados Unidos. ,,se ha observado beriberi infan 

til en madres con un gra11e déficit, pero la mayoría de -

los casos se presentan en los primeros tres meses de edad. 

Los síntomas iniciales son vagos y consisten en inquietud 

anorexia, vómitos y estreñimiento. 

Basándose en los signos físicos, cabe distinguir -

dos tipos •. En uno los niños suelen parecer bien nutridos 

pero están pálidos, flácidos, indiferentes y disneiCDSf -

el ritmo cardiaco es rápido y el hígado está hipertrofia 

do.En el otro tipo aparecen desnutridos, pálidos y edema 

toses. Presentan intensa disnea, vómitos y taquicardia. -

En ambos tipos los reflejos rotuliano y aqu!leo están --
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están abolidos, falta el aumento de peso, salvo· en los 

lactantes que sufren edema. Este puede limitarse a las 

porciones distales de las extremidades. La piel tiene -

un aspecto céreo. La orina puede ser escasa y contener -

alb6mina y cilindros. 

Los síntomas nerviosas son provocados por alteracio 

nes en el sistema nervioso tanto central como periférico 

con frecuencia hay apat!a y somnolencia; a veces, ptosis 

de los párp~dos y atrofia del nervio óptico. Es caracteci 

teristica la afonía por parálisis de los nervios lar~nge

o~. Son raros en la primera infancia los síntomas paralí

ticos. 

. Los signos cardiacos consisten al principio en liga 

ra cianosis Y. disnea. Pu.eden scilbrevivir rápidamente ta-

quicardia, hipertrofia del hígado, pérdida de la concien

cia y convulsiones. El corazón esta~agrandado, especial-

mente a la derecha. los tonos cardiacos son muy rá~idos -

y el segundo tono pulmunar está acentuado. Es posible con 

probar ritmo de galope. La radiografía demuestra dilata-

ción cardiaca ~ el electrocardiograma indica lesión del -

miocardio. La insuficiencia cardiaca puede ser el episo

dio terminal, en forma crónica o aguda. En esta 6ltima -

puede presentarse la insuficiencia con brusquedad espec

tacular en niños que parecían estar sanos. 

Diagnóstico. Los primeros síntomas, tales como inquie. 

tud, anorexia, trastornos gastrointestinales y palides, -

se comprueban en varios tipos de alteraciones nutritivas 
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que son necesariamente provocadas por un déficit de tiami 

na. Puesto que los niveles hemáticos de ~cido láctico Y -

pirdvico se elevan en la hipervitaminosis B1 r pueden medir 

medirse éstos tras la administración oral de glucosa o -

a continuación de ejercicio físico. Los niveles se norma~ 

lizaran tras la ingestión de Ja tiamina. La demostración 

de una disminución de la trascetolesa eritrocitaria y de 

un aumento del glioxicolato hemático o urinatio han sido

propuestos como prueba diagnóstica de deficiencia de la 

tiamina. La excreción, tras una dosis de sobrecarga oral, 

de tiemina o se sus metabolitos, tiazol o pir.imidina, pue 

den ayudar a determinar el estados de deficiencia de esta 

vitamina. 

Profilaxis. Se proviene un déficit de tiamina en ni 

ños criados al pecho mediante un~ dieti materna que con-

tengan cantidades suficientes de esta vitamina. La ra~-

ción diaria recomendada de tiamina es de 1.8 mg. durante 

el periodo del embarazo y de unos 2.3 mg en el de la ----

lactancia. Las cantidades diarias de tiamina recomendadas 

en esta dieta son de 0.4 mg pea los luctantes y de 0.6 

a l.2 mg para los niños mayores. En las dietas ricas en -

hidr~tos de carbono los requerimientos de tiamina están-
... .J:.; 

elevados. La excesiva cocción de las verduras o el refi--

narniento de los granos de cereales destruyen la tiamina -

disponible. 

Tratamiento. Si aparece beriberi en un lactante criado al 

pecho debe tratarse con tiarnina tanto a la madre como al-
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niño. La dosis diaria de tiamina para el adulto es de 50 mg., 

y para el niño de 10 mg., o mls. La administraci~n p8r v!a -

digestiva es eficaz sino existan trastornos gastrointestinales 

que impidan la absorción. En este caso, as! como en la insufi

ciencia cardiaca, estan indicadas las inyeci·iones int~avenosas 

o intramusculares. Este tratamiento va seguido de una mejoría 

espectacular al cabo d8 2 horas. La curación completa requiere 

varias senanas; en el beri~eri, si el corazón no esta dañado -

definitivamente. A menudo se presentan d~ficit vita~inicos en 

pacient~s con beriberi; por esta razón deben administrerse to

das las vitaminas del complejo B, además de las grandes dosis 

de cloruro de tiamina sintotico. 

DEFICIT DE RIBOFLAVIN~ 82 

( arriboflavinosis ) 

El dáfil:it de riboflavina es bastante frecuente en la iE 

fancia, pero es r~ro encontrarlo sin manifestaciones de otro 

d~ficit del complejo vitamínico a. La riboflavina es una sus_ 

tancia hidrosoluble, amarilla, fluorescente, resistente al c~ 

lar y a los ácidos, pero que es destruido por la luz y los ál 
calisis. Las coenzimas flavina mononucle6tido (FmN) y la fl~ 

vina adenina dinucle~tido (FAD) son sintetetizadas a partir -

de la riboflavina, y forman los grupos prost~ticos de varias -

enzimas importantes en el transporte de electrones. 

Fuentes. Existe en grandes cantidades en el hígado, riñ~ 

nes, levadura de ce:.veza, leche, queso, huevos y verdura. La -

11che de vaca contiene aproxim~dam~nte un~ cantidad cinco ve--
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ces mayor de riboflavina que la de la mujer. 

El d~ficit de riboflavina pueda ser debido a una apor 

taci6n alimentaria insuficiente, pero acaso constituye un 

factor coadyuvante de la absorción o utilización defectug 

sas. 

manifestaciones Clínicas. El dáficit de riboflavina 

puede manifestarse por queilosis, glositis, queratitis y 

y ciertas lesiones de la piel. la queilosis se inicia en -

forma de. una palidet en las comisuras bucales, seguida -

da adelgazamiento y maceración del epitelio. Se producen 

fisuras superficiales, recubiertas a menudo d~ costras a 
marillas, y se extienden rápidamente por: la piel a distan 

cías de .i a 1 cm. La queilosis ( boqueras ) se presenta -

como epidemia en instituciones y familias cuya dieta es -

inadecuada. En la arriboflavinosis la lengua es lisa y mu 

estra párdida de la estructura papilar. 

Profilaxis. La cantidad diaria de riboflavina para 

los lactantes es de 0.6 mg; para los niRos de 1 a 12 9nos 

de 1 a 2 mg., y para los adultos, de 2 a 3 mg. El d~ficit 

de riboflavina suele prevenirse mediante una dieta can 

cantidad suficiente de leche, huevos, verduras y carne 

magra. 

Tratamiento. Consiste en 12 administración por via di 

gestiva es de 3 a 10 mg. de riboflavina al dia. Si no se -

obtiene respuesta en pocos dias, pueden practicarse in-

yecc.i. ones intramusculares de 2 mg. de riboflavina en so-

lución salina, tres veces ol die. 
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Además los niRos deben someterse ~ una dieta bien equili

brada y, cuando menos transitoriamente. 

DEFie1r.oE NIACINA. 

( Pelagra ) 

La pelagra ( pellis, piel, agra, áspera ) probable-

mente ha existido e.n cir?rtas condiciones desfavorables co 

mo for~a endémica en todas las ~pocas y latitudes. 

Etiología. La pelagra es una enfermedad carencial 

que afecta a todos los tejidos del cuerpo. Aunque es una 

afeccidn carencial, es discutible que todos los síntomas 

deban atribuirse a la deficiencia de una sola vitamina. -

Uon todo, se acepta de un modo general que la falta da ni 

acina ( ácido nicot!nico ) es la causa de la mayoría de ma 

nifestaciones patoldgicas. 

La niacina forma parte de. dos enzimas importantes -

en el transporte de electrones y en la glucdlisis: difos~ 

fopirina nucle6tido, o nicotinamida adenina dinucledtido -

( DPN, NAO ), y trifosfopiridinanucledtido, o nicotiamida 

adenina dinucledtido fosfato (RON, NADP ), aunque pueden -

utilisarse 60 mg. de triptdfano en lugar de l mg. de nia

cina, tambi~n son necesarias las fuentes ex6genas de áste 

vitamina. 

fuentes. El hígado, carne magra de cerdo, salm6n, vo 

latería y carne roja son buenos manantiales de niacina, al 

paso que la mayoría de cereales sdlo la mantienen en peque 

Ra cantidad. tª niacina es un compuesto estable y les pér

didas de cocci6n son pequeRas si no es excesiva ni se dese 
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cha al agua da la misma. 

La frecuencia da la pelagra es elevada en los meses 

primaverales y al comienzo del veran~.Este tratamiento se 

observa con frecuencia en mujeres después del parto, pués 

el embarazo y la lactancia au~enta las necesidades de nía 

cine. 

Anatomía patol6gica. Histol6gicamente hay edema y de_ 

generaci6n del colágeno superficialde la dermis. los va-

sos capilares, edematosos , y hay infiltración linfocita

ria perivascula~ de la dermis. la epidermis es ~iperquera

tdtica y posteriormente se vuelve atrófica. 

Alteraciones comparables a las de la piel se encuentran -

en la lengua, mucosas bucales y de· la vagina. Estas altera 

cienes pueden ir asociadas con infección y ulceración se~ 

cundaria. Las alteraciones del sistema nervioso central -

aparecen de manera relativamente tardía en el curso de la 

enfermedad y consisten en zonas inespec!ficas de desmie-

linizacién y degenerecidn de las células ganglionales; la 

desmielinizaci6n de la médula espinal puede inferesar --

las columnas posteriores y laterales. 

manifestacion·,s clínicas. Las primeras de la pelagra son -

Bastantes vagas. Los p6dromos pueden consistir en anorexia 

debilidad, ardor, y vértigo. ~espués de un largo periodo -

el déficit pueden aparecer las características y síntomas 

de la pel2gra; cutáneas, digestivos, y nerviosos. 

Las manifestaciones gráves se producen en niños 

portadoras de paraáitos o afecciornes cr~Oica$ • 
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La sintomatolog!a más t!pica du la enfermedad es la 

cutanea, que se pre:3enta de pronto o de un modo jnsidí'oao 

y puede ser p=ovocado por irritantes. Su aparición se 

inicia en for~a de un eritema de desarrollo simétrico. -

El eritema parece una quemadura solar en c2sos leves en 

especial en ninoa de corta edad~ pasa fácilmente inad--

vertido. Las lesiones suelen estar claramente limitadas 

de la piel sana circundante y su distribución puede cam

biar con frecuencia. Las de la mano tienen a veces el a~ 

pecto de un guante {guante pelagroso, y en alg6n 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 ves!culas y ampollas (tipo -

costrásea), mientras que en otras la tume~acci6n desapa~ 

rece daspues de un breve período y se inicia la descama

ci6n. Las porciones curadas de la piel pueden permanacer 

pigmentadas .. 

Las lesiones cutáneas se ven a veces precedidas de 

s!ntomas digestivos, como estomatitis, glositis, vómitos 

y dearrea. Es un síntoma bastante precoz de la enferme~~ 

dad, la tumefacción y enrrojecimiento de la punta y bor

des laterales de la lengua. Cabe observar m~s adelante M 

un enrrojecimiento intenso de toda la lengua, con turne-

facción de las papil~s e incluso ulceración. 

Los síntomas nerviosos comprenden depresión desoria~ 

taci6n, insomnio y delirio. 

Los clásicos s!ntomas de pelagra no suelen estar b~ 

en e~arrolledos en la infancia. Es frecuen~e obzervar -

anorexia, irritabili~a·', anciedad y epat!a en ninos de -



La sinto~atología más típica d~ la enfermedad es la 

cutanea, que se pre;;;enta de pronto o de un modo fnsidi'oso 
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corta edad de familias pelagrosas. Pueden tambi~n pre---

sentar irritaci6n de la len1ua y de los labios, y la 
1 

piel suele estsr seca y esramosa y exis1ir diarrea y 

extreñirriem'.:o el ternados, é'Ci?0ás ·;e unu. :;.aderece anerric.-

secuncada. Los niños que padecen pelagra presentan con-

frecuencia sfntomas ce otras enfermedeces carenciales. 

Profilaxis. La'reci6n diaria de niacina recomenda-

da es de 4 mg en la primera infanéia, y 6 a 12 mg en ni-

ñas mayores. Una dieta bien equilibrada que con~enga ca~ 

ne, hortalizas, huevo y leche satisface esta necesidad,-

de modo ciue solo son neci.1se.-r.io~ supleme,:t:os de nlilacina en 

niños cuyas madrns padecen pelagra o a los sometidos a-

dietas restringidas. Tratamiento.Los niños pelagrosos--

reaccionan con rapidez a la terapéutica antipelagrosa.-

Una dieta amplia y bien equilibrada la complementará -

con 50 a 300 mg. de niacina al d!a; una cantidad mehor-

de niacin~ por v!a intravenosa, o aproximadamente lOOmg. 

por hipodernoclisis en casos graves o en aquellos que es 

deficiente la absorción de v!a digestiva. le administra-

ci6n de g~aodes~osis de niecina va seg1.ida con frecuenc¡ 

a de aumento de calor l .. cal, rubor y ardor de le piel. 

Estos efectos desagradables no se producen cuando se ern-

plea la niacinamida. 

Teniendo en cuenta que los déficit vitamínicos rara 

vez son 6nicos, se ~onsidera una práctic8 aconsejable --

comple~nta las dietes con otras vitaminas, en general--

con los ras miembros Jel complejo B. Debe evitarse el --

sol, y las lesicnes cdtáneas se curarán y t?·atarén con--

t~pi~ns cal n es. 
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Pusde ser 6til una transfusi6n sangu!nea en caso de 

anemia grave; las an2mias hip6cronicas menos graves se -

tretar6n con hierro. la dieta ~el oelagra debe vigilar-

se de cont!nuo pera prevenir residives. 

D~FICIT DE PI'.F.>OXINh (VITl\i:!Ni1 t36) 

La vitamina 86 comprende el piridoxal, lP piridoxiQ 

na y la piridoximina. Estas sustancias son ccnvertidas -

en piridoxal - 5 fosfato, o en piridoxamina - 5 fosfato, 

que act6a como una coenxima en la descarboxil~ci6n y --

transsaminaci6n de los aminoácidos, por ejemplo, en la -

descarboxilaci6n de 5 hidroxitript6fano en la formaci6n

de cerotonina, y en el metabolismo del gluc6geno y de

los ácidos grasos. La vitamina w6 es tambión esencial 

para el desdoblamiento de la ~uinurenin2.CO~ndo esto no 

sucede, aparece ácido xanpurenico en la o•ine. '-1 auecu1!! 

do funcionar. iento del .,;ister~a nervisoso depende de la Pi. 

ridoxina; su deficiencia origina déficit conducivos en -

el hombre, as! como un~ neur~pat!a perifárica. ~artici-

pa en el transporte activo de los amin ácidos a través ~ 

de las mer.branas celulares, produce la qu9l2ci6n de me-

tales, y participa en la s!ntesis de ácidos arecuironica 

a partir del ácido linoleico si falta, el meta~olismo de 

la glicina puode originar ~xaluria. Se excreta en gran -

parte en forma de ácido 4 piridoxico. 

Etiolog!a • Aun•,ue la piridoxina ex is ton centidacJes 

adecuadas on 12 leche materna y en la va•.a, rincn, semi

lla de ?oy•· as! como en los cereales, subp~olonq&do tra

tBraiento indust~ial pue~~ alterar su disponibilidad. 
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La deficiencia de piridoxina fue reconocida por-

primera vez en niños que eran alimentados con una leche

comercial oue había sido tratada inoustrialmente varias

veces. El calentamiento prolongado de la leche puede tr~ 

er consigo la destrucci6n de la vitamina. Las enfermeda

des cun mala absorci6n, tales como el síndrome cediaco, 

pueden contribuir a una~efi ·iencia en vitamina BS. 

Los hijos de mujeres que han recibido grandes dosis 

de piridoxina pare el alivio de las náuseas y v6mito~ de 

las primeras fases del emuaEazo- puede tener aumentados 

sus requerimientos de esta vitamina. Esto se conoce co

mo dependencia de la piridoxina. 

Las antagonistas de la piridoxina, tales como la -

hidracida del ácido isonicotinico (isoniacida), emplea

da en el tratamiento de la tuberculosisi, aumentan los ~ 

requerimientoe•de piridoxina, estos sintomaa de deficien 

cia no se producen tan fácilmente en los niños como en -

los adultos. 

La cistationinur.uria es un ejemplada dependencia de 

vitamina as de una sola enzima, la cistationinasa. 

Mani~estaciones clínicas. En el hombre han sido 

descritas cuatro alteraciones clíniaas debidas al défi-

cit de vitamina BS: convulsiones en los ¡aatantes, neu-

ritis periférica, dermatitis y anemia. 

Un pequeño porcentaje de niños aue recibieron un -

preparaJo lacteo defic~tario en v~tamina os durante un -

peri6do de uno a seis "'eses puede presentar irritabili-

dad. 
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y convulsiones generalizadas. Son comunes las molesti-

as gast~ointestinales y una reacción de alarma exagerada, 

Los niños con la !lamerla dependencia de la piridoxi 

na tienen convulsiones similares, pero se supone que la 

etiología se debe a un error del metabolismo de la ptti

doxina. El comienzo se presenta del 1 al 5 dia de la vi

da. 

uurante el tratamiento de la tuberculosis con hidr~ 

cida del ácido isonicotinico puede plllOducirse una neuro

pat!a periférica. Esta responde a la administración de-

piridoxina o a la disninuci6n de la dosis del medicamen

to. La administraci6n del ácido isonicotinico podrá i--

gualmente ir seguida de manifestaciones de pelagra. 

Las manifestaciones dérmicas consisten queilosis, -

glositisy seborrea en torno a los ojos, nariz y boca. Ha 

sido descrita una anemia micrositica que no resronde al 

tratamiento hasta que se agrega uitamina 86. En anemia -

normoblástica refractaria que puede haber un défiicit de

piridoxina y de ácido fdwico. 

Datos de laboratorio. Los lactantes no es com6n la 

existencia de anemia. Despu~s de administrar tript6fano 

en cantidaces de 100 mg por kilo de peso, pueden encon-

tr. rse ácido xanturenico en la o~ina. La transaminasa -

glutaminooxalacetica s~rica y eritrocitaria esta dismi-

nuida en la deficiencia experimental de 86. 

:>if;gnostico. ::n los lact:lntes con convulsioncis de-

be sospech;·rse la existnn•·ia Je un déficit de vitamina -

86 o dependencia de la piridoxina. Si es posible d·,scar

t r las causas mas frecu~ntes de cr.nvu]siones en los lae 
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Tales como hipocalcemia, hipoglucemia, e infecciones,--

as! como factoresetiol6gicos, debe ad~inistrarse una in

yecci6n de 100 mg de pirijcxina. Si las convulsiones ce

den, debe sospecharse la existencia de un défi=it de vi

tamina 86 y en tal caso estará indicada unap~ueha de síl-

brece rga de tri ftdfano. 4'. 
Profilaxia. Generalmente las dietas equilibradas s

contiene suficiznte priridoxina, por lo que su carencia

es rara. Los niños aue reciben dietas con alto contenido 

proteico deben tomar cantidades adicionales de vitamina 

86. Aquellos cuyas madres han recibido duran~e el emba-

razo grandes cantidades de vitamina 86 deben ser vigila

das por si se presentan convulsiones que pueden ser de-

bidas a dependencia de la piridoxina. 

La ingestión diaria de 0.1 a 0.5 mg en el lactante 

y 0.5 a 1.5 mg en el niño, y 1.5 a 2 mg en el adulto y -

as! se evita los estados de deficiencia. 

Tratamiento. Deben administrarse intramuscularmente 

100 mg de la vitamina, si se dispone de una dieta adecu~ 

da será sufi iente con una dosis. En los niños con depen 

ciencia de la pirido~ina pue e ser neces~rio adminitrer -

cada d!e de 2 a 10 mg intramuscularraente o de 10 a 100-

mg por v!a oral. 

J::SC0'13UTID. 

El escorbuto es una manifestaci6n de deficiencia de 

vitaminas (ácirlo ~scmrbio~} El ácido asc6rbico es una -

sus~ancia esencial en la dieta de lus priGate~ y coba~-

llos, r~rc pue e ser sinietizada por la mayoría ~e las -
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especies restantes. Es un portante reductor, fácilmen*e-

oxidable y destruible por el calor. 

Los niños prematuros alimentados don dietas ricas e 

en proteínas que :ontengan grandes cantidades de pirido

xina excretan ácidos p - hidroxifeniláctico y p - hidro-

? xifenilpir6dico, a menos r.ue sean en grandes cantidades

de ascorbato. La hidroxiprolina, que se encuentra 6nicaM 

mente en el c6lageno, se forma a partir de la prolina en 

una reacción que requiere ácido asc6rbico. Los defectos-

en la formaci6n del colagéno explican lamayor!a de los ~ 

factos observados en ladeficiencia de vitamina c. 
Etiología. El lactante nace con adecuadas reservas 

de vitamina e si la alimentaci6n de la.madre ha sido a --

decuada. En el plasma sanguíeno del cordon umbilical el

contenido en vitamina C es 2 a 4 veces mayor en el plas

ma maeerno. En general, la leche de la mujer contiene a

proximadamente de 4 a 7 mg de ácido asc6rbico en 100 cm3 

constituyendo por lo tanto, un déficit prolongado de la-

misma en la dieta materna puede ocasionar ana acentuada-

disr inución del contenido de vitamina C en laleche y en-

estas circunstancias cabe observar el escórbuto era ni--

ños creados al pecho. 

Los iactantes alimentados artificialmente deben re-

cibir suplemento de viiamina C; tales suplementos pro---

porcionarán una protecci6n adicionol al lactante alimen-

tado a pecho. 

Fuentes. frutos cítricos, tomates, fre~as, melones, 

coles y verduras. 



Patolog!a. El colágeno farmacia durante la deficiencia--

de vitamina C se supone bajo en hidroxipoolina, resul--

tando afectada la formaci6n ¿e colag~no y de condroitin

sul fato. Las tendencias a la hemorragea, a la defectuosa 

formaci6n de de dentina y al aflojamiento de los dientes 

son debidos a la deficiencia del colágeno. Puesto que -

los hosteoglastos no for~an ya su normal sustancia inte~ 

celular, el osteoide, cesa a la formaci6n endocondral de 

hueso. L~s traveculas aseas que han sido formadas conti

nuamente calcificandose, pero se vuelven quebradizas y -

se fracturan con facilidad. El periostio se torna mas l& 

xo y se producen hemorr~goassubperi6ticas, espec~almente 

en los extremos del fámur y la tibie. 

Manifestaciones clínicas. El esc6rbuto cl!nico re.~ 

quiere tiempo para su desarrollo; hace su aparici6n des

puás de mn periddo de agmtamiento de vitamina e, sinto-

mas vagos de irritabilidad• trastornos digestivos y pár

dida del apetito. L a irritabilidad se hace cada vez mas 

evidente y aparecen señaladas de sensibilidad doloro~a-

general, asentuadas sobretodo en las extremidades infe-

riores al levantar al niño o al cambiarle aes pañales. -

El dolor provoca pseudoparalisis y las piernas adoptan -

la típica posici6n de rana que consiste en una semifle-

xidn de las caderas y rodillas, al paso qme los pies se

hallan en rodacion externa. La expresidn del rostro es--

reselosa, las alteraciones gingivales son especialmente 

notables cuan ·o Yl se ha realizado la erupcidn ·ienta--

ria. La angulacidn del rosario esc6rbutico, ouede ser -
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más neta que la del raqu!tico. 

~ueden producirse hemorragias petequiales en la -

piel y las mucosas. A veces se observa hematuria, hemo-

rrageas orbitnntas o subdurales, suele haber fiebre mo -

derada. La curaci6n de las heridas esta retrasada y las 

ya cicatrjzadas pueuen abrirse. 

Diágnostico. El. diágnostico se basa principalmente

en el caracter!stico cuad=o clínico e el 8specto radio--

16gico de los huesos largos y en la historia de acorte -

inadecuado de vitamina c. Ocasionalmemte, la madre ha--

brá seguido la norma de hervir los sumos de fruta. 

Las pruebas de laboratorio del esc6rbuto no son ss 

tisfactorias. En el plasma sangu!neo, un nivel de vitami 

na w es superior a 0.6 mg por 100 cm3 , contribuye a ex-

cluir el escdrbuto; sin embrago, un nivel v~taminico e-
inferior no dem~estra su presencia. La saturaci6n de los 

tejidos con vitamina c puede hasta cierto punto evaluar

se por la cantidad de expresi6n utiréria de dicha vitami 

na tras una dosis de prueba de ácido ascdrbico. Durante 

las 3 a 5 hrs. siguientes a la dministraci6n parenteral 

de esta dosis de prueba es posible hallar en la or~na -

el 80% total de la excrecidn en 24 horas. ~n los niños-

con esc6rbuto se porduce una amino áciduria generaliza-

da inespec!fica. tos niveles hematicos de aminoácidos--

per~anecen normales. Las pruebas de fragilidad capilar,

casi siempre positivas en el esc6rbuto, pueden ser re

sultados negativos en el esc6rbuto latente. 

Diégnostico difeeencial. El do~or de las extremida

des y el p~ovocado por los movimientos han inducido con 
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frecuencia al diágnostico falso de artritis. La edad del 

paciente contribuye a difeeenciar ontre el esc6rbuto y -

la fiebre reumática, dado q1.e esta ultima es rara en ni-

nas menores de doce affios. En cambi~ pueden padecer artri 

tis supurada y ostiomelitis los ninos de corta edad y --

lactantes, y deben considerarse esos diágnosticos en el 

proceso difeeenaial. La radiografía contribuye al diág-

nostico difee~ncial. La poliomielitis provoca una para--

lisis flácida y en laprimera infancia causa dolor en las 

extremidades comprobaron el esc6rbuto. Puede sospecharse 

p6rpura de SchOMlein - Henoch o trombositopánica leuse--

mia, meningococcemia o nefritis. 

Pron6stico. La curaci6n es táp{da en los casan tr•, 

tados corractamente. El dolor cesa en pocos d!as pero la 

tumefacci6n provocada por la hemorragia subperi6stica 

puede tardar incluso meses en desaparecer. El crecimien~ 

to corporal se reanuda rapidamente. Son raros las defor~ 

midades permanentespor lesiones escorbuticas e incluso, 

si hubo desprendimiento metafisario, la reconstrucci6n s 

suele ser buen sin tratamiento ortopádico. 

Profilaxis. El esc6rbuto pued~ prevenirse con la admi---

nistraci6n de una dieta adecuada de vitamina c. Todos---

los lactantesincluso los tratados a pecho deben recibir-

ár.ido ascorbico ( de 25 a 50 mg), sumo de n ., ,. anja, (30--

a 60g) o de tomate fresco o en conserva 9 60 ' 90 g ) 

al día, o partir de las dos a cue\'r e semanas de edad. 

Las rra:lros c;ue l;;ctan de:;en tomar a:Jtmdan+es can".:idace.s 

de vit&~ina C; se he recorendado un ~!nimo dirrio igual 
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a lSO mg do 6ri~'.o asc6:-t:ict. 

Trateniento, ~a ad~initraci6n de 90 a 120g diarios de 

sumo de n; :i;an.ia o de ·r0 r.1ate produce la curación de un m,2_ 

do rápido, pero es ~referible el ácido asc6rbico, le do

sis o al que debe darse diariaGente para el tratamiento 

ad8cuado es de 100 a 200 mg o mas por v!a oral o paren-

teral. 

RACUITISMO pon HIPDVITAMINOSIS. 

El raouitismo es un trastorno metáboaico de los hu

esos que origina deformidades 6seas. En contraste con el 

esc6rbuto, en el que resulta defectuoso el tejido conec

tivo, pero en la calcificación prosigue, el r&quitismo-

se caracteriza por la formación de colágeno y matriz noL 

mal y de osteoide con defectuosa mineralización cuando -

la osificaci6n mejora con la administraci6n de vitamina 

d se denomima ra~uitismo por deficiendia de vitamina D:

si tras la asministraci6n convencianLl de las dosis ha 

bituales de vitamina D no se obtiene una mejoría, el pr~ 

ceso ::ecibe el nombre de raquitismo resis" .. ente a la vi-

tamina ... o refractario. 

Etiología. Las apropiadas concentraciones del cal-

cio y del fo2oforo en el eelo y en el osteoide sori esen

ciales para le minerilizaci6n del hueso. La vitaminaD, -

participa en laregulai6n de estos modales en el organis~ 

mo. 

Las secrec~ones de la piel humana contienen 7 - -

deshidrofoliesterol, una provit&riina D. En condiciones-

neturelcs de le vida, estR provita ina es activada por--
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los rayos ltravioleta de l· luz solar (296 a :no), y -

convertida en vitamina D que es absorbida por la san~re 

y distribuid; por todo el cuerpo. 

La dieta natural 0el lactante sólo contiene peque

ñas cantidades de vi ta;•1ina ). La leche de la mujer es un 

manantial pobre y la ;e vaca conti~ne utiioamente S a 40 

U.I. El az6car los cereales las hortalizas y las frutas-

610 contienen cantidades insignificantes. La yema de -

huevo ·ontiene de 140 e 340 U.I. por 100 g. 

Las propia a es biol6gicas del 7 - deshidrocoles--

terol activado se parecen a las quo se~presentan los -

preparados de vitamina '6 de origen natural, y es proba-

ble que la vi tardna D contenida en el acoi te de pescado

s ea funda;,,entalmente 7 - deshidro procolesterol activado 

como la vi ta. ina D. t:l ergostorol es de o.:-igen vegetal y 

es el colesterol contenido por los hongos. La irradiaci

ón transforma el ergosterol en vit&mina ~ ( calciferol) 

junto con ciertosproductos secundarios como ta~ais€oDml 

y lumisterol. El ergosterol irradiado se califica a ve~~ 

ces de vitamina 02; el 7- deshi~rocolesterol irradiado, 

de vitamin<:. D3. 

L~s nifios de raza negra muy singularmente suscepli

bles al raquitismo no se ha deter~inado si ellos es de-

bido a su pigmentaci~n cutánea o a las condiciones de v.:!:, 

da. Los factores genéticos causan el racuitismo resisten 

te a la vitamina D pero no existe alguna evidencia de -~ 

que dese~peHen alg6n pap8l en el debido a hipovitamino-

sisD. 
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Anatom!a p~tol6gica. ~l raquitismo se caract~riza-

po~ un defer.tuoso crecimiento del huryso cue resulta del

retraso o supresi6n de cart!lago epifisario y normal y -

de la calcificaci6n ncrmal. ~stas alteraciones dependen -

de la disrninuci6n delas sales de calcio y fosoforo en el 

suer~ disponible para la desmineralizaci6n. Esta falta -

de gemeraci6n de las.celulas cartilaginoscs y la subsi-

guiente de penetraci6n capilar se presentan en zonas -

dispersas 'Y el resultado es una l!nea epifisaria irre-

gular en el extremo de la diafisis. 

Hay un retrP.so o supresi6n dela mineralizaci6n --

normal de las matrices os~as y cartilaginosas. La zona-

de calcificaci6n p{eparatoria deja de mineralizarse y se 

deposita irreg~l~rmente asteoide neoformado que permanee 

ce incalcificado. 

Se porducen alteraciones os~as en sitios distintos 

a la regi6n epifisometafisaria. El hueso cottical pre--

sistente es resorbido totalmente, pero es constit~ido -

por tejido osteoide que ne se mineraliza. 

Raquitismo en vías de curaci6n. A¡ curar el proce-

so raquítico se produce de generaci6n de las cálulas --

cartilaginosas a lo la~go del borde diafisiario del car

tilago, se reestablece la penteraci6n c~.pilar en los es

pacios resultantes y se produ~en la calcificaci6n en la 

zona de calcificación preparatoria. 

Patolcg!a qu!mica. ¿a lactantes sanos en fosfor i~ 

norg~nico ·.el suero equiv; .. le a 4 .5 a 6.5 rng por 100cm 3 ,

~ientras nue en lactante ra~uitico suele estar entre 1.5 

y 3.5 mg. 
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aunque el nivel sérico de fosfatasa es generalmente nor

mal en ciertos procesos esta bién reducido y puede sobr! 

vivir-tetánia. 

La homeostasis del cálcio y fósforo depende del con_ 

tenido de estas en la dieta. En el ho~bre, la máxima ab-

sorción de calcio tiene lugar cuando la relaci6n entre el 

calcio y el fósforo de la dieta es aproximadamente 2:1, 

el aumento de los fosfatos disminuye la producci6n del -

calcio, as! como la acidez: cuando el azúcar de la dieta 

ee lactosa, se produce un aumentoen la absorción del cal_ 

cio. Los agentes quelantes tales como el ácido etilen -

diaminotetracético EDTA). 

La vitamina D presenta tres probables luga~es de -

acción en la regulación del metabolismo de calcio y fo~ 

foro; aunque la reabosrción tubular del fosfato; eleva 

la absorción intestinal tanto del calcio como del fosforo 

y ejerce un efecto directo sobre la deposición el hueso. 

La deficiencia de vitamina D va también acompañada 

de aminoaciduria generalizada, desenso de citrato en el 

hueso y aumento de su excreción urinaria, disminución -

de la capacidad de los riñones para acidificar la orina, 

fosfaturia y, ocacionalmente merituria. 

Tetania por déficit de vitamina D (tetania infantil). 

la tetania debida a la nipe•vitamonosis ~ es un 

acompañante ocac¡onal del raquitismo. Relativamente común 

en otra época es ahora rara de~ido al amplio empleo pro-
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fil~ctico de vitamina D. La te~ania es también una ma-

nifestaci6n inf~ecuente del raquitismo resistente a la -

vitamina D. En ocasiones se observa asociado con la en-

fermedad celiaca, prob blem~nte como resultado de la de

ficiente absorción de vitamina D y calcio. La tetania ~• 

por dáficit de vitamina D presen:a el máximo de frecuen

cia entre las edades de 4 ~eses y 3 años, es raro obs:r~ 

varla antes de alcanzar los 3 messs de edad. 

Patología química. Cuando el calcio sárico descien

de por debajo de 7 a 7.5 mg./160 cm3 , existe irritabili

dad muscular, debida, al -parecer, a ausencia del efecto 

inhibidor que el calcionizado del suero ejerce sobre las 

uniones neuromusculares. No está del todo dilucido por -

qué motivo el calcio sárico no se halla disminuido cons

tantemente o incluso de un modo característico junto con 

el fósforo sárico en el raquitismo. Tambián aparece a 

veces tetania eo lactantes afectados de raquitismo poco 

después de iniciars~ el tratamie~to por la vitamina D. 

Se supone que ello es debido a un rápido agotamiento -~ 

del calcio sérico en el tejido osteoide raquítico y qui

zá también a una disminución de la actividad paratiroidea 

manifestaciones clínicas. Los síntomas son los de -

la te~ania de cualquier causa. La tetania por déficit -

de vitamina D puede existir en un estado latente o clini 

cemente maniiiesto. De hecho en todos los casos existen 

manifestaciones de ra~uitismo. 

DiaJnostico. Se basa en la asociación de raquitismo, 

escaso calcio sérico y síntomas de tetania. El f6sforo -



sérico puede ser bajo, normal o estar elevado; la fosfa~ 

tasa sérica se haya aumentada. 

Profilaxis. Es identica a la del raquitismo, 

Tratamiento, El tratamien~o tiene una finalidad de 

elevar el calcio férrico por encima del nivel tetanico. 

Esto puede conseguirse administrando cloruro cálcico en 

la leche en solución al 1 6 2% durante el primero o dos 

primeros días cabe administrar de 4 a 5 gr. por d!a en -

tomas de un gramo, dando una dosis inicial de 2 a 3 gra-

mos. ·. 

El cloruro cálcico en solución más concentrada puede ori~ 

ginar una grave ulceraci6n gástrica. Las dosis elevadas 

de ésta misma sustancia p~eden producir aci~osis. 

Diagnostico diferencial. Incluye la nefritis crdnicb 

el hiperparatiroidismo y la hipercalcemia idiopática. To_ 

dos ellos puedan producir calcificaci6nes fetastásicas y 

en los dos 6ltimos van acompañadas de hipercalcemia. 

Prevención. Se consigue mediante la valoraci6n cui-

dadosa de la dosificación de vitamina D. 

Tratamiento. Consiste en suprimer la administraci6n 

de vitamina D y en la disminución de los ingresos de ca];. 

cio. tn los niílos gravemente afectados puede emplearse -

hidr6xido de aluminio por vía oral, cortisona o versana

to sódico (EDTA). 
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CC::CLUSICN!::S 

I. El dentista es un profesional que debe estar capacitado no 

solo en el aspecto técnico odontol6gico, sino debe conocer 

los aspectos fundamentales de la nutrici6n para poder de-

tectar las anomalíai nutricionales, y proporcionar a sus -

pacientes los consejos dietéticos. 

2. la boca muestra en muchas ocaciones los síntomas de caries 

de la nutrici6n. 

3. Dentro de la práctica de la odontología preventiva moderna 

deberá incluierse la guia de la nutrici6n a· la comunidad. 

4. Como se hace evidente en los capitules an~eriores de éste -

trabajo, todos los nutrientes son importantes para cansar-

la salud integral del individuo y la mayor parte de ellos -

los son también para el desarrollo adecuado de los dientes 

y sus tejidos de soporte. 

S. Dada la situación socio económica que prevalece en nuestro 

pa!s los dentistas estamos también obligados a la bósqueda 

de alternativas nutricionales que estén al alcance de nues 

tra poblaci6n en que vive en el drama diario de satisfacer 

las necesidades básicas. 
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