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INTRODUCC ION 

E 1 grado de educación higiénica de los pueblos se correlaciona 
con su desorrol lo y madurez. 

Los comunidades más prósperas, son al mismo tiempo las más so 
nas y, por ello, alcanzan mejores índices de bienestar individual y colee 
tivo. 

La divulgación de conocimientos fundamentales refiriéndose a la 
educación paro la salud y mejoramiento del ambiente, responden a una -
elevada misión pública y en ello la participación de la sociedad es defi
nitiva. Esta misión se vincula con toda la actividad humana. 

La salud del cuerpo y de la mente constituyen el patrimonio -
más valioso de la especie. 

Todos sabernos que una buena alimentación es necesaria para lo 
grar y mantener un buen estado de salud; sin embargo pocos sabemos, eñ 
la práctica, qué es una buena alimentación. 

Asimismo es de todos conocido que una mala alimentación pro
duce enfermedad y mala nutrición; pero pocos sabemos reconocer y, lo -
que es más importante, prevenir la mala nutrición. 

No debiera haber necesidad de justificar la importancia de la 
nutrición en algún campo de las ciencias médicas, por que la ingestión : 
correcta de todos los nutrientes cada día en toda edad es vital para la -
preservación y mantenimiento de la vida. Sin embargo, en muchas espe
cialidades médicas y odontológicas, la nutrición básica o aplicada no ha 
recibido el debido interés. Esto se debe quizás a la falta de comprensión 
de algunos que consideran la nutrición demasiado elemental como para -
que fonne parte del ejercicio profesional, o por que sus intentos de dar -
consejos sobre nutrición tuvieron poco o ningún éxito. 



2 

El propósito de este trabajo es relacionar ciertos aspectos de la 
nutdción con el ejercicio odontolÓgico. Se pondrá énfasis en la mecáni 
ca de los exámenes dietéticos COl'\'ie jos y educación. También vamos a 
dedicar atención al papel de los nutrientes en el crecimiento y desarrollo 
los métodos para juzgar el estado de nutrición y los factores que afectan 
la ingestión de los nutrientes recomendados. 

E 1 C iru iano Dentista considera que la nutrición es una parte im 
portante de su ejercicio profesional, por el papel gue desempeña una s~ 
lección correcta e ingestión de alimentos en la prevención de la caries -
dental. Este aspecto de la nutrición es muy importante; pero ahora, con 
los conocimientos actuales, se debe considerar la nutrición no solo por la 
cavidad bucal sino para la salud y la felicidad de la persona, la familia, 
la comunidad y la noción. 

El odontólogo no puede ver ya el alcance de la nutrición sólo 
como un problema de asesoramiento dietético para sus pacientes. 
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CAPITULO 

DEFINICION E HISTORIA. 

DEFINICION : Por definición, la nutrición es la combinación 
de fenómenos por los que los organismos vivos reciben y utilizan los mate 
riales (alimentos ), para conservar sus funciones y para el crecimiento y 
la renovación de sus componentes. 

La Nutriología se basa en el estudio y la valoración de los ali 
mentos y su relación con la salud humana. Incluye cuatro puntos princi: 
pales : l) metabolismo de los alimentos, 2) su valor nutritivo, 3) racio
nes cualitativas y cuantitativas de los alimentos en varias edades y etapas 
del desarrollo, según los cambios fisiolÓgicos y la actividad, y 4) elección 
e ingestión de alimentos basándose en los medios económicos, social y -
cultural, y motivos psicológicos. 

H lSTORIA : El hombre se ha interesado siempre por los alimen 
tos, junto con los otros dos factores básicos para su vida, que son abrigo: 
y vestido. Comenzó su vida como animal carnívoro, cazador y pesca
dor. A! final de la ·edad de piedra empezó a cultivar granos y también 
agregó frutos y miel a su alimento básico; la carne. -

Los datos arqueológicos muestran que comunidades, poblados y 
ciudades se fundaron por el establecimiento de grupos de personas, para -
cultivar plantas alimenticias. Los sabios de épocas pasadas propusieron -
teorías respecto a la importancia de alimentos específicos en la salud; mu 
cha de su sabiduría quedó plasmada en tratados filosóficos que han llega
do a nuestros días y también en capírulos de la Biblia. -

Fue en el siglo XVIII, cuando los descubrimientos científicos -
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cambiaron los conceptos y causaron ebullición intelectual, los químicos -
advirtieron la relación de la respiración (inspiración de oxígeno y espira 
ción de bióxido de carbono), con el metabolismo de los alimentos. Ej:;" 
ese siglo Antoine Laurent Lavoisier investigó la relación de la ignición -
con el metabolismo de los alimentos orgánicos, por lo que se le ha llama 
do el "padre de la nutrición"; él y el físico Laplace, emplearon coba-: 
yos para los primeros estudios cuantitativos de la respiración, y desde esa 
fecha se han empleado y tienen gran importancia en los experimentos de 
los nutriólogos. Después, el interés se enfocó al valor energético o va
lor calórico de los alimentos, esto es, los carbohidratos, las grasos y las 
proteínas. 

Durante la prime¡a mitad del siglo actual, los científicos descu 
brieron minerale:; y vitaminas en el cuerpo y estudiaron su importancia eñ 
lcx; mecanismos del medio interno. Sus descubrimientos han hecho de la 
nutriolog ía una ciencia; un caso notable es el de Graham Lusk, por su -
influencia amplia y duradera en el campo de la nutrición. Durante la -
primera guerra mundial fue enviado por el gobierno de Estados Unidos a 
Inglaterra y Francia como experto nutriólogo¡ una de sus contribuciones -
principales fue un cuadro de las necesidades calóricas con base en los gru 
pos raciales y ocupacionales, y él más que ninguno, fue quien se preocu 
pó porque los adolescentes recibieran raciones alimentarias iguales a las 
de los adultos. Millones de niños deben a Lusk el privilegio del creci
miento normal. 

La aplicación de la nutriología ha sido cado vez más amplia, -
El siglo XX y la primera guerra mundial trajeron conceptos modernos. An 
tes de esas fechas, los conocimientos se aplicaban principalmente a la _: 
prevención y corrección de las enfermedades por deficiencias dietéticas -
en grupos pequeños o en individuos; en la siguiente etapa, el enfoque sa 
nitario organizado, fue planear la distribución de los alimentos que sirvie 
ron en la prevención de las enfermedades, como mantequilla, sal yodada
y aceite de hígado de bacalao. Por otra parte se habían descubierto y 
aislado vitaminas y antes de la segunda guerra mundial se pudieron mejo
rar alimentos básicos con nutrimentos sintéticos como método para corre-
gir enfermedades por deficiencias. Se agregó la vitamina D a la leche -
y vitamina A a la margarina: se enriquecieron la harina y el pan. Se -
instituyó un control de enfermedades específicas por carencias dietéticas,
y se mejoró también la educación nutriológica, hubo mejorías en las prác 
tices agrícolas y avances en el manejo, conservación y distribución de : 
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los aliment-os. 

En 1935 la Liga de las Naciones, reconoció lo importancia de 
la nutrición adecuoda 1 pero ello no logró desgraciadamente aceptación -
mundial. La necesidad de que los sujetos tuvieran mayor resistencia cor
poral, como resultado de la segunda guerra mundial, estimuló invt!Stiga-
ciones nutricionales y su aplicación práctica. En 1941, el Congreso Nor 
teomericano de Nutrición intentó poner en marcha un programa pedagógi-: 
co en gran escala en Estados Un idos de Norteamérica. En 1940, la Ofi 
cina de Alimentos y Nutrición del Conseio Nacional de Investigación - -:. 
aceptó la responsobil idad de estudiar la nutrición a nivel mundial. Co 
mo resultado de ello fueron las Raciones Dietéticas Diarias Recomendados
que se elaboraron en 1941 1 y o partir de eso fecha se han revisado en -: 
1945, 1948, 1953, 1958, 1964 y 1972. En 1952 se publicaron las cifras 
respecto a las concentraciones de los nutrimentos para cubrir los necesida 
des adicionales originadas por enfermedad y lesión, esto fue realizado -= 
por Comité para la Nutrición Terapéutico. 

En 1945 se creó la FAO (Organización para la Alimentación y 
la Agricu!turo, de la Organización de las Naciones Unidas), para ele--
var los estándares nutricionales de vida en escala mundial. Esta organi 
zación tiene subdivisiones para resolver el problema desde ángulos distin= 
tos pero con la finalidad común de proporcionar datos y medios para pro
ducir suficiente alimento que satisfaga las necesidades de la población -
mundial, elevar los estándares de vida y·salud, y desarrollar un programa 
pedagógico de nutrición. Todas las naciones han aceptado que se necesf 
ta la colaboración mutua para llevar a cabo dicha tarea. Por ejemplo,-: 
el Dr. Shao Wen-ling, autoridad de la FAO en piscicultura, ha trabaja 
do en proyectos de esta índole en Tailandia, Binnania, Indonesia y Cei= 
Ión. En este caso se ha dado gran importancia a la selección y prepara 
ción de especies locales de peces comestibles para aumentar la concentro 
ción de proteínas en la dieto y al entrenamiento de nativos para llevar a 
la práctica !as bases sentadas. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS} es otra depen-
dencia de la ONU, su tarea es planear las fases médicas del bienestor-
nutricional de los pueblos del mundo. Otra subdivisión es la UNESCO -
(Organización de las Naciones Unidas para la Educación, la Ciencia y 
la Cultura ), su tarea principal es elevar los niveles de vida. El Fon 
do de las Naciones Unidas para Protección de la Infancia ( UNICEF ), 
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es una organización de ayuda, cuya actividad primordial es aliviar los -
problemas de salud de niílos en todo el mundo, por medio de programas -
de nutrición a base de leche, y por otros medios. 

Un comité mixto para la nufrición se ocupa de coordinar las ac 
tividades de la FAO, OMS y UNESCO respecto a los problemas comunes 
de alimentos y nutrición. Para combatir el hambre y las deficiencias nÜ 
trie ionales de grandes masas de población, se han empleado los recursos-: 
naturales disponibles y se han aplicado conocimientos cientiTicos modernos 
para enseñar a la población local lo conveniente para la salud. Se -
han capacitado trabajadores de zonas antes aisladas para formar brigadas -
que las visiten y promuevan conferencias, discusiones combinadas y gru- -
pos de estudio, principalmente bajo los auspicios de OMS, FAO, o am-
bas, y en esta forma estimular el intercambio internacional de ideas. En 
1960, la FAO intensificó sus esfuerzos formando un programa de cinco -
años llamado Campaña contra el Hambre, en el que se indica la urgencia 
de alimentos a nivel mundial. 

En lo que va de este siglo, la atención médica, la sanidad y
la investigación científica han obtenido avances impresionantes en el mejo 
romiento de la vida humana. Probablemente el signo que mejor indique:
esta mejoría sea el aumento de la longevidad. En 1900 la longevidad -
calculada media era de 49 años, y en la actualidad es de 70 años de -
edad. 

Gran parte de los progresos se deben al control de enfermeda
des transmisibles, especialmente las que afectan a los jóvenes, y en ello 
la nutrición ha intervenido grandemente. La desnutrición afecta la vida; 
el desarrollo y la salud de más personas en el mundo que cualquier otra
enfennedad; mata millones de lactantes y niños pequeños, especiolmente
en las zonas subdesarrol lodas. Hoy día se presta mayor atención a la me 
dicina preventiva o a las medidas sanitarias, que a las medidas curativas-: 
La prevención tiene más eficacia que la terapéutica, pues lo que puede
prevenirse no necesita curarse. La Organización mundial de la Salud de 
fine la salud como 11un estado de bienestar físico, mental y social com-": 
ple to, y no solamente la ausencia de enfermedad". La nutrición es el -
factor más importante del medio, y que altera la salud de un individuo o 
de una comunidad. 

Actividad, recreo, descanso y sueño suficientes contribuyen a -
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la salud¡ ingerir la proporc1on adecuado y el tipo de alimentos todos los 
días es la contribución de lo nutrición o la salud. 

En un estudio controlado y por observaciones durante la segun
da guerra mundial y después de la misma, se demostró claramente que las 
Personas mol alimentadas sufrían alteraciones mentales y físicas. Se ob-
servaron cambios en la personalidad y en el aspecto del individuo. Co 
mo rcsulrado de nutrición inadecuada, los sujetos se vuelven irritables, : 
apáticos, deprimidos y faltos de iniciativa y ambición. La dieta adecua 
da corrige estos trastornos. La enfermera por su diario contacto con pa
cientes y personas sanas, puede ayudarlos notablemente aplicando sus co= 
nocimientos de nutrición; cuando sirva alimentos al paciente, una pala-
bro juiciosa y un consejo con base científica son más útiles que una con 
fe rene ia planeada. 

Las costumbres al irnentarias son tan antiguas corno la humanidad, 
contemporáneas como nuestra era y modernos como será el mañana, una -
definición de ellas es : 11 la respuesta de individuos o grupos a presiones
sociales y culturales, que da por resultado la selección, el consumo y la 
utilización de partes de abasto alimentario. 

Las costumbres alimentarias son la expres1on dietética de las -
culturas, son influidas por la organización social. Al estudiar las costum 
bres de las tribus primitivos se ha sabido que el alimento guardaba rela--=
ción con el est·odo social y físico de los miembros de la tribu. Durante 
el embarazo, las mujeres recibían sus alimentos favoritos con la idea de 
nutrir adecuadamente a un futuro guerrero. Los niños recibían alimenta
ción adecuada, sea amamantamiento directo de la madre, o leche de ani 
males. Los ancianos recibían nutrición adecuada, pues por su sabiduría-: 
eran los indicados para guiar a los jóvenes. Sin embargo en algunas tri 
bus se dejaba morir a los ancianos si estorbaban en las actividades o no-: 
eran útiles a la tribu. El sistema de casl"as fue producto de la evalua- -
ción de un grupo de individuos más fuertes y superiores en algunos aspee 
ta;¡ las personas que no tenían los atributos óptimos para guiar a los de
más, eran asignados a tareas necesarias, como cuidar animales y cosechas, 
y cultivar los campos. 

La estructura social de los grupos rurales y urbanos en la actua 
lidad guarda relación con las tribus primitivas. Ultimamente ha cambia= 
do la organización social con la migración de grandes masas rurales a zo 
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nas urbanas y metropolitanas en que están situadas las fábricas. De la -
tranquilidad tradicional del medio rural, los familias han cambiado a la -
vida citadina donde todo es aceleración en la competencia por sobrevivir. 
Al aumentar la urbanización ha disminuido grandemente el desayuno o al 
muerzo y aumentado la comida. 

Los cambios en las costumbres alimentarias tienen por base re-
glas morales, grado de conveniencia social, sanción científica o cambios
obl igados por circunstancias físicas como la prisa, fracasos en las cose--
chas o disminución de la capacidad de adquisición de individuos, grupos
º naciones, que puede ser resultado de una guerra. 

Las costumbres alimentarias, para bien o para mal, se desarro
llan durante los primeros años de vida y difícilmente cambian, y si lo ha 
cen, a gran costo psicolÓgico. 

La nutrición adecu~da es uno de los pilares de una nación fuer 
te y sana. En la actualidad se lleva a cabo a escala internacional la ::: 
educación y distribución de datos respecto a la nutrición y alimentos dis
ponibles. Los resultados son evidentes : cada vez hay más niños y lac
tantes sanos, y ha aumentado la longevidad calculada • 
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CAPITULO 11 

HISTORIA NATURAL DE LA DESNUTRICION 

Vamos a hacer una síntesis de lo que es la nutrición cuando es 
inadcuada, provocando la desnutrición; los factores que intervienen para 
que ésto se desarrolle; la evolución de la enfermedad y la terapia a se= 
guir para lograr la rehabilitación del enfermo. 

a) FACTORES DEL AGENTE. 

Inadecuada ingestión cuantitativa y cualitativa de nutrientes, 

Pérdidas calóricas aumentadas: fiebre, diarrea hipertiroidismo,
hemorragia aguda o crónica, neoplasias. 

Aumento de las demandas :iletabólicas : infancia, embarazo, -
lactancia. 

Defectos en la absorción, aquilia gástrica, insuficiencia enzimá 
tica digestiva, parasitosis, enfermedades hepáticas crónicas, diabetes, neo 
plasias, hipotiroidismo. 

b) FACTORES DEL HUESPED. 

Sexo : ambos. 
Edad : Todas 
Estado previo de salud. 
Estados fisiológicos especiales 
Factores culturales. 

infancia, embarazo, lactancia. 
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Hábitos alimenticios, dietéticos e higiénicos. 
Nivel socioeconómico. 

e) FACfORES DEL MEDIO. 

Distribución mundial, más frecuente en países subdesarrollados. 

Localización geográfica. 
Disponibilidad de alimentos. 
Producción almacenamiento, procesamiento y mercadeo. 
Patrones culturales de la comunidad y la familia. 
Nivel socioeconómico de la comunidad. 
Saneamiento ambiental deficiente. 

d) ESTIMULO DESENCADENANTE. 

Balance nutricional negativo. 
Depresión tisular (autofagia ). 
Trastornos bioquímicos (dilución ). 
Trastornos funcionales ( hipofunción ). 
Lesiones anatómicas ( alTofia ). 

CURACION ESPONTANEA. 

e) DESNUTRIC ION DE PRIMER GRADO. 

Peso de 1 O al 25% menor del normal. 
Disminución del panículo adiposo, hipotonía, hipotrofia muscu
lar, debilidad, fatiga fácil, palidez hipocromio, hipoglobulia,
anemia. 

f) DESNUTRICION DE SEGUNDO GRADO. 

Peso del 25 al 4CJ'/o menor al normal. 
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Pérdida manifiesta de tejido celular subcutáneo en tronco y -
miembros, hipotonía muscular acentuada, fatiga, astenia y adinamia acen 
tuadas, lipotimias, panhipopituitarismo con hipogonadismo secundario, picl 
pálida y seca con lesioeritemaf·osas en las extremidades; pelo escaso, se
co, delgado y quebradizo; glositis, diarrea, resistencia disminuida a las
infecc iones; edemas distales discretos. 

g) DESNUTRICION DE TERCER GRADO. 

Un déficit de más del 40% menor al nonnal. 

Ausencia del panículo adiposo subcutáneo; piel seca, atrófica, 
pigmentada y escamosa; telangiectasias, equimosis y petequias; hipotro ·
fía e hipotonía muscular acentuada; hiporreflexia osteotendinosa; trastor
nos mentales : pobre respuesta a estímulos externos, apatía, irritabilidad; 
trastornos de la conducta: ausencia de raport; facies inexpresiva; infec 
cienes agregadas; glositis; disminución de la secreción salival; querati= 
tis, polineuritis; insuficiencia hepática moderada con esteatosis discreta;
hipoproteinemia con hipoalbuminemia e hipergamaglobulinemia; anemia hi 
pocrórnica. 

MARASMO 

Más frecuente en lactantes menores y adultos. facies senil; -
piel laxa y con arrugas (signo del trapo mojado )¡ pelo seco, escaso, 
delgado, y quebradizo. 

KWASH IORKOR. 

Más frecuente en lactantes mayores. 

Facies de plenitud por edemas generalizados; piel lisa y bri- -
llante; pelo de tinte rojo o caoba fácilmente desprendible, seco, delga
do; diarrea; hepatomegalia; esteatosis y degeneración fibrótica del híga
do. 
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COMPLICACIONES. 

Bronconeumonía, anemia, piodermitis, desequilibrio hidroelectro 
lítico, sepsis, acidosis metabólica. 

I ~ 
SECUELAS MUERTE 

SECUELAS 

Enanismo alimentario, atraso en el desarrollo psicomotriz, oli
gofrenia, deformo e iones &eas, ceguera, neuropatía periférico. 

h) NIVELES DE PREVENCION. 

PERIODO PREPATOGENICO 

PROMOCION DE LA SALUD 

Educación nutricional. 
Planeoción de la dieta. 
Calidad de la dieta. 
Cantidad de la dieta. 
Hábitos a 1 imentorios. 
Preparación de alimentos 
y conservac i Ón. 
Costumbres. 
Condiciones económicas. 

PREVENCION PRIMARIA 

P laneación naciona 1 e internacio-· 
nal para una equitativa distribu- -
ción de alimentos. 
Normas dietológicas. 

PROTECCION ESPECIFICA 

Supervisión de la dieta en varias
etapas del desarrollo : 
infancia, adolescencia, embarazo, 
1 acta ne ia y vejez. 
Historias dietéticas. 
Aportación de suplementos nutriti
vos. 
Enriquecimientos de alimentos. 
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PERIODO PATOGENICO. 

PREVENC ION SECUNDARIA. 

DIAGNOSTICO TEMPRANO Y TRATAMIENTO OPORTUNO. 

Historia dínica dietológica. 
Identificación de los signos y síntomas tempranos. 
Exámenes de labomtorio y gabinete. 
Prescripción de dietas mejoradas y suplementos para restaurar de 

p6sitos nutriológicos agotados. -
Encuestas nutricionales. 
Evitar la aparición de complicaciones. 

LIMITACION DE LA INCAPACIDAD. 

Identificación de manifestaciones de desnutrición. 
Suplementos nutritivos en dosis terapéuticas. 
Procedimientos moderados en la realimentación de desnutridos se 

veros. 

PREVENC ION TERCIARIA. 

REHABILITACION. 

Establecimiento de modelos mejorados para comer. 
Terapia prolongada para prevenir recaídas. 
Rehacer el vigor físico y mental en aquéllos con desnutrición -

prolongada. • 
Restauración de la productividad. 



CAPITULO 111 

PANORAMA DE LA NUTRICION EN MEXICO. 

a) ZONAS NUTRICIONALES. 
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CP..P ITULO 111 

PANORAMA DE lA NUTRICION EN MEXICO. 

Uno de los principales problemas que en la actualidad se le -
plantea al mundo en general es el de asegurar una alimentación adecuada 
para su población tan numerosa y en tan rápido crecimiento. La situa- -
ción no es igual en todos los regiones del globo; por una parte, en los -
países desarrollados, donde vive !a tercera parte de la población se cuen 
ta con suficientes al irnentos, los que en ocasiones son consumidos con ex 
ceso, y por otro en los países de escaso desarrollo, con las dos terceras:: 
partes de la población mundial, grandes núcleos sociales sufren múltiples 
carencias, con seria.> consecuencias económicas y de salud. -

En los últimos ciños ha habido una gran tendencia hacia el me
ioramiento. En muchos pctíses de escaso desarrollo, que posiblemente alo 
jan a una tercera parte de la población mundial, se han estado realizan:: 
do grandes esfuerzos por mejorar el obastecimienl"o de alimentos, movi- -
miento que por su magnitud y extensión ha sido calificado como la, "revo 
lución verde". México ha sido uno de los países iniciadores de esta re..:
volución verde y en el momento actual es considerado como uno de los lí 
deres mundiales en varios de los más importantes aspectos tecnológicos af 
respecto, pero también es uno de lo5 países de donde, en forma más ur.:: 
gente, se requiere una planeación integral de todos los aspectos involucra 
dos en el proceso de alimentar a la población del país, desde la produc:
ción hasta el consumo. 

En la actualidad el 60.7% de la fuerza de trabajo nacional se 
dedica a producir, transportar, procesar o vender alimentos; este esfuer
zo genera aproximadamente el 44.2% del producto nacional bruto. No -
solo por ello son importantes los alimentos en la economía, sino principal 
mente porque son una de las bases fundamentales de la capacidad, salud
y bienestar de la población. 
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El ciclo social de la nutrición es más complejo de lo que pare 
ce. Se inicio desde los edades tempranas de la vida, a través de una = 
alimentación insuficiente e incorrecta en lo infancia, primero a través de 
la madre que estando mal nulrida, no aporta dumnte la geslución o en -
los primeros meses de vida los elementos nutritivos que requiere el niño,
lo que después se agrava, por unct alimentación inadecuada y un destete
incorrecto. Las consecuencias de esl·a situación son múltiples; uno de ca 
da diez niños en iodo el país muere por desnutrición o por infecciones r~ 
lacionadas, y los que se recuperan o sobreviven, presentan anormalidades 
en su crecimiento y desarrollo con consecuencias futuros en su capacidad
física y mental. -

En los últimos doce años, el Instituto Nacional de Nutrición ho 
realizado bna serie de estudios, tonto de campo como de gabinete, dirigí 
dos a obtener la mayor infom10c ión posible sobre la magnitud y ios carac 
terísticas del problema nutricional en México. 

LA DISPONIBILIDAD DE LA DIETA NACIONAL. ALIMENTOS EN EL -
PAIS. 

Los alimentos de los que se dispone en el país son en forma -
global, los siguientes : 

Cereales, leguminosas y oleaginosas, raíces feculentas, verduras, 
frutas, carnes, leche, pescados y mariscos, huevo, azúcar, grasas. 

En la mayoría de los productos ha habido un aumento significa 
tivo en los úlHmos treinta años, los más importantes se registraron en 1; 
productos más comunes en la alimentación del pueblo, tales como maÍ?., :
trigo, fri¡ol y papa, mismos que desafortunadamente son pobres nutricio-
nalmente. Los alimentos más ricos en valor nutrilivo como la leche y la 
carne, sólo twieron incrementos moderados. 

Las cantidades de alimentos que se adquieren no se deben to-
mar como "consumos reales" porque de los mercados a la mesa hay nuevas 
pérdidas y mermas, por lo que no se vende, lo que desperdicia el ama ::: 
de casa, lo que destruye al cocinar, los desperdicios de la mesa, la ali
mentación de animales domésticos, etc. Esto en México puede ser des
de un 1 ü°/o para algunos artículos hasta 20 o más para otros; por lo que-
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la alimentación debe tomarse con un buen criterio tanto económico como 
nutric ional. 

Ha habido un cambio muy importante en las cantidades de ali
mentos en las últimas décadas; en 1940 se disponían ele menos de 2 mil
calorías y 55 g. de proteínas totales por persona y por día, valores seme 
jantes a los que en la actualidad tiene la India; en el último decenio ;
ya se dispone de más de 2, 600 calorías y 70 g. de proteínas, que son -
las cifras reconocidas como mínimas para un país de escaso desarrollo co
mo e 1 nuestro. 

Los volúmenes totales satisfacen las necesidades de la población, 
pero no en cuanto a cal idod, ya que hoy déficit ligero para las proteínas 
totales y más marcado en el caso de las proteínas animales. Es notorio -
que existen deficiencias acentuadas de vitamina A y Riboflavina; estas -
deficiencias señalan que hay escasez. de leche, como el caso de la ribo
flavina y de verduras para la vitamina A. 

El desarrollo económico nacional no ha beneficiado por igual a 
todos los sectores que componen la sociedad mexicana, sino que ha ciado 
lugar a expansión de ciert·os grupos, con reducción proporcional, aunque= 
no absoluta, de los otros. A pesar de que el Distrito Federal tiene el-
15% de la población del país, dispone para su consumo entre el 22 y --
58% de las disponibilidades nacionales según el alimento de que se trate. 

En el Distrito Federal existe una preferencia muy marcada por
algunos productos como carne de aves, pescado, mariscos y huevo, esta -
cantidad capta alrededor de la mitad de los volúmenes nacionales, mien
tras que de otros, como la carne de cerdo, chivo y carnero, en la misma 
zona se consume entre la cuarta y la quinta parte del total nacional. El 
Distrito Federal dispone, por habitante, de siete veces más carne de - -
aves, más de tres veces de huevos, pescados y mariscos y más del doble 
de leche y carne de ganado que el resto del país, 

a) ZONAS NUTRIC IONALES. 

Aunque el medio rural mexicano tiene un patrón más o menos -
uniforme en cuanto a los alimentos consumidos, con las excepciones del-
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norte, que en general prefiere los productos de trigo, y de algunas comu 
nidades del Golfo de México, que consumen arroz, existen también des.= 
niveles causados por lo heterogeneidad geográfico, económica y sociocul
tural de las distintas zonas. En realidad lo que sucede es que dentro de 
una situación de tont·as limitaciones como la que prevalece en el medio -
rural, existen pequeñas diferencias en el arreglo de la dieta y en la can 
tidod de alimentos, que causan grandes diferencias en la nutrición y sa-= 
lud de las comunidades. Esto significa que no es lo mismo comer frij1)I -
3 veces a la semana que hacerlo diario. 

En el mapa anexo se presentan las distintas regiones de acuer
do a su clasificación nuf·ricional y en él están también reunidos los carac 
terísticas del consumo de cada una de ellas. 

Las zonas rurales de bueno nutrición, cuya disponibilidad coló
rico-proteíca >' también la salud y estado nutricional de los niños son -
aceptables, se caneen tran en el noroeste, noreste y región fronteriza. En 
general, las zonas de buena nutrición están escasamente pobladas y tienen 
característicos culturales y económicas diferentes al resto del país. 

La.s regíone$ que se localizan en el mapa fueron clasificadas en 
4 niveles de acuerdo al promedio de mortalidad preescolar registrada en -
los años de 1963 a 1965, en cada uno de los municipios que las inte-- -
gron. Como indicio de buena nutrición se juzgó una mortalidad menor de 
6 por mi 1 preescolares, de regular cuando fue de 6 a 12, como mala de-
12 a 18 muy mala a la mayor de 18. 

Las regiones de regular nutrición están sobre todo en el área -
central del norte, en el occidente y en los porciones más meridionales de 
ambos vertientes marítimas. En el norte también son áreas escasamenl·e -
pobladas y ganaderas en su mayoría, que no pertenecen enteramente a la 
cultura del maíz. En esla región se encuentran muchos casos de defi- -
ciencia de vitamina A, sobre todo en los niños, dando lugar a ceguera -
nocturno por escasez de frutas y verduras. En la costa del Golfo de Mé 
xico, y en las porciones tropicales del litoral Pacífico, donde la tierra-: 
es mejor y hay mayor diversificación agrícola, también los consumos son
más o menos aceptables. Asimismo, hay zonas de regular nutrición en la 
vecindad del DF; en algunas de ellas por la influencia económica de la 
ciudad y en otras, como el estado de Morelos, por tener características -
semejantes a las zonas tropicales. 
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Los problemas más graves se encuentran en las zonas clasifica
das como de mala o muy mala nutrición, las que se concentran en cinco 
grandes áreas fácilmente distinguibles en el mapa: a) En el centro del:
país que incluye una gran zona desde el Bajío hasta Zacotecas y Duran
go¡ b) en un anillo amplio y densamente poblado alrededor del Valle de 
México; c) en el sur incluyendo las partes montañosas del Estado de Gue 
rrero y todo Oaxaca; d) en el estado de Chiapas; e) en la zona hene-=
quenera de Yucatán. Todas estas regiones presentan un cuadro claro de 
d~nutrición endémica. Sus consumos, tanto calóricos como proteicos y -
de otros principios nutritivos, son muy bajos y la salud y estado nutricio
nal de los niños son precarios. 

Varios denominadores son comunes en 4 de las zonas de mola -
nutrición, con un alto grado de indigenismo, terreno montañoso, reducida 
productividad agrícola y relativamente alta densidad de población para :as 
condiciones económicas de las zonas. Sólo una zona se escapo a estas -
condiciones, que es la del centro del país, especialmente el Bajío, en la 
cual pese a que el indigenismo no es alto, y a que hay buenas tierras, -
existe denvtric ión acentuada. 

Por las características de sus problemas nutricionales, las zonas 
de mala y muy mala nutrición son coo1pcrables a las regiones menos desa 
rrolladas del mundo y en general se distinguen porque han sido margina..": 
das a través de su historia del proceso nacional de desarrollo, por lo que 
su dieta conserva características fundamentalmente prehispánicas. 

La gran mayoría de los campesinos mexicanos consumen, desde
hace siglos, una alimentación poco variada, En ella están presentes -
los mismos alimentos básicos que consumían los antiguos pobladores de Mé 
xico antes de la llegada de los conquistadores; es decir : el maíz, el fri:: 
jol y el chile. Por ello, a esta alimentación se le ha dado en llamar -
"dieta indígena". Aunque esto no significa que el maíz y el frijol sean 
defectuosos en sí mismos, sino todo lo contrario : sin ellos no hubieran:: 
podido sobrevivir nuestros antepasados. 

Los malo es que la alimentación dependa casi exclusivamente -
de ellos. El principal problema radica en que sólo en pocas ocasiones se 
le agregan otros alimentos que los complementen, como los huevos, las -
carnes, las verduras y las frutas. 

' 
1 

¡_ 
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El maíz y el frijol son la base de la alimentación de la gran -
mayoría de los mexicanos. Sin embargo, hay sectores más afortunados, es 
pecialmente en la~ zonas rurales con mayor desarrollo y en las ciudades.-

Tienen la ventaja de poder agregar a su alimentación, en forma 
más frecuente 1 otros al inlentos que la enriquecen : los productos del tri
go, como el pan y las sopr.is de pastas, el arroz, la leche y sus deriva
dos. Corno estos alimentos no son originarios de México, sino que fueron 
traídos por los españoles, se ha dado en llamar a este tipo de dieta "mes 
tizo 11

• Esto alimentación es, en general, más abundante y variada que Ta 
que describirnos anteriormente. 

Aquellas personas que consumen la llamado "dieta indígena", -
con un 60 a 80'"% de las calorías provenientes del maíz con agregados es 
casos de frijol y otros pocos productos más, presentan mayores problemas=
nutricionales que aquéllos que ya consumen una "dieto mestiza", con ma 
yor proporción de otros alimentos, incluyendo los de origen animal. Eñ 
realidad este problema no debe ser atribuído al maíz en sí mismo, sino al 
11monoconsumo 11 pues lo mismo puede pasar con cualquier otro alimento, en 
especial cereal o maíz, qu.: no sea debidamente complementado. 

Finalmente, existen grupos de mexicanos, los más afortunados,
principalmente en las grandes ciudades, que aún cuando todavía conser- -
van algunos costumbres autóctonas, consumen en forma habitual una gron
diversidad de alimentos de todo origen. Se dice que consumen una dieto 
"occidental 11

• Podría pensarse que en estos grupos no hay problemas de -
nutrición: sin embargo, los hay, aún cuando por exceso en el comer. 



CAPITULO N 

ASPECTOS ECOLOGICOS DE LA DESNUTRICION. 

a) INTRAUTERINOS. 

b) LACTANCIA. 

e) FACTORES SOCIOECONOMICOS EN EL DESARROLLO. 



CAPITULO IV 

ASPECTOS ECOLOGICOS DE LA DESNUTRICION. 

Si más temprano se presentan las carencias nutric ionales o los 
problemas de salud. las consecuencias serán más graves, y también en 
cuanto más graves sean las consecuencias más graves serán los problemas. 
Así una carene ia aguda puede causar rápidamente la muerte, aunque esto 
se presenta en la función de la actividad metabólica y la cantidad de re 
servos acumuladas. 

Y si la carencia es parcial y no es compensada, altera al indi 
viduo funcionalmente y o la larga desequilibra al sujeto en su totalidad y 
puede causar la muerte. Desde el punto de vista social la denustrición
se puede considerar en varias situaciones, distintas a lo capacidad de -
adaptarse a una carencia tradicional. 

a) INTRAUTERINOS. 

La nutrición se realiza por medio de la placenta a través de la 
sangre de la madre y también por este medio hay una protección contra -
infecciones y otros agentes negativos al ambiente. Se han hecho inves 
tigaciones y la placenta en una madre mal nutrida es muy pequei'ia y el 
promedio de peso de estos niña; es menor de dos y medio Kgs. de peso.
Es también significativa la presencia de tabús y prejuicios en materia de 
alimentación y se observó en un pueblo del estado de México que por 
las razones mene ionadas anteriormente el peso de estos niños y era muy -
bajo, ya que las madres habían dejado de comer ciertos alimentos. 

. 
' 
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b) LACTANCIA. 

Lo leche materna abastece casi todos los nutrimentos necesarios 
paro el desarrollo durante el período inicial de la vida extrauterina, - : 
cuando las necesidades son grandes y el mantenimiento de la salud es to
davía muy díffcil. Los niños duplican su peso en los primeros cuatro me 
ses, lo t·riplican en un año y desde la edad de cuatro años hasta el co-: 
mien7.o de lo pubertad, sigue un crecimiento prácticamente lineal. 

En estudios realizados en varias comunidades, muestra que los -
mujeres del medio rural son malos productoras de leche, por su mola r.utri 
ción y por ser multíparas aunque esta razón porece ser que incrementan = 
más rápidamente su produce ión láctea pero que también más pronto decae. 

CARACTERISTICAS DE LA LACTANCIA. 

Hay diferencias en los hábitos culturales relacionadas con la -
lactancia, como en la cultura occidental, solo se les da leche materna -
unas cuantas semanas pero en esta situación se proporciono leche de va
ca y una serie de productos de alto valor nutritivo, aquí es donde los ni 
ílos se desarrollan me¡or y alcanzan la madurez más pronto y en mejores= 
condiciones físicas, mentales y sociales. Y en contraste con los países-
5ubdesarrollados donde los niños reciben pecho por uno o dos años y se -
les proporcionan alimentos sólidos muy tarde y en escasa cantidad. Y -
cuando éstos son destetados ya están en malas coodiciones nutricionales -
con alteraciones motoras en su crecimiento y desarrollo. 

En los grupos de menos desarrollo, la desnutrición calórico'í'ro
teica se asocia al patrón de lactancia tardía y alimentación suplementa
ria insuficiente. Y se observa que a la edad de cuatro meses comienza
ª desacelerar su crecimiento, sin embargo, durante otros cuatro meses más 
puede compensar su desarrollo en e 1 sentido en que comienza a sacrificar 
ciertos tejidos, especialmente el adiposo y muy posiblemente también el 
muscular, en beneficio de la maduración del esquelético el sistema ner-
vioso y de su actividad social. 

Aproximadamente a los ocho meses de edad se comienza a alte 
rar la maduración ósea, se presentan algunos dados de alteraciones neuro 
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16gicos, y también ya hay una diferencia en cuanto a su actividad física. 

En nuestro medía rural, el niño comienza a moverse menos y o 
interaccionar menos en forma insuficiente con su madre y su ambiente. Y 
también empieza a aparecer una diferencia significativa en la frecuencia 
de enfermedades. 

A la edad de ocho meses es importante alcanzar un peso de 8-
kgs. en las mejores condiciones de salud y actividad física y los niños -
que logran ésto, es más di fíe i 1 que caigan en una desnutrición en e 1 futu 
ro. En esta edad de ocho meses o muy posible en este peso de 8 Kgs.-: 
también resultó deterriinonte para el desarrollo mental y social del niño. 

Sin embargo, en algunos aspectos, sobre todo en la conducta -
adaptativa del niño y en el lenguaje, las diferencias en el desarrollo se 
hicieron más morcadas a partir del octavo mes. 

El bien nutrido demanda y obtiene más y no acepta ser margi
nado. Al contrario del desnutrido que llora inespecíficamente y sólo re
cibe el pecho a cambio, no pudiendo por tanto recibir los estímulos nece 
sarios para el desarrollo. 

e) FACTORES SOCIOECONOMICOS EN EL DESARROLLO. 

Es posible sostener que el desarrollo socioeconómico es la cau
sa determinante de la desnutrición y que las diferencias que en su estado 
nutric ional inhiben a los individuos, es tan dadas por muchos factores; Las 
condiciones de nutrición a través de la placenta, la ayuda recibida por -
la alimentación suplementaria y la forma del destete. Las formas en que 
este se lleva a cabo, tienen gran importancia. -

En un estudio realizado se encontró que los factores que más -
se asocian a la desnutrición grave estaban dados por la causa y la forma 
del detete y con la variedad de alimentos usados. Los niños habían sido 
destetados cuando la madre tardíamente se había percatado de que ya no 
tenía leche, o cuando estaba otra vez embarazada, es posible que tam-
bién el embarazo hubiera disminuido o alterado la calidad de la leche. 
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CAPITULO V 

OBESIDAD Y DELGADEZ 

1.- OBESIDAD. 

La diferenciación del tejido adiposo fue un triunfo de la evolu 
ción. Filogenéticamente la capacidad de almacenar graso en tejido adipo 
so verdadero apareció primero en los artrópodos y se desarrolló plenamen: 
te en pájaros y mamíferos; probablemente fue un factor muy importante -
para que la vida se liberara del mar, fuente constante de alimento. Sin
embargo la capacidad de almacenar grasa en forma compacta, de mayor -
valor de supervivencia cuando la alimentación era escasa ha pasado a ser 
una dificultad en sociedades donde la alimentación excesiva y la Falta de 
actividad han roto el antiguo equilibrio entre aporte calórico y demandas. 
Lo consecuencia es la obesidad de proporciones epidémicas, y las enfenne 
dades asociadas de arterosclerosis, hipertensión y diabetes. 

a) DEFINICION. 

La obesidad puede definirse como un exceso de tejido adiposo. 
El punto que separa lo normal de lo excesivo puede determinarse estética 
mente como gordura más allá de las normas socialmente aceptables, o m~ 
dicamente como tejido adiposo en cantidad superior a la que corresponde 
a un buen estado de salud física y mental. Esta última definición inclu: 
ye la obesidad ligera o moderada, característica de una gran parte de la 
población mundial, es de importancia básica para la salud pública debido 
a la carga de enfermedades cardiovasculares y otras. 
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b) ETIOLOGIA. 

La obesidad resulta de un exceso relativo de ingreso calórico -
para el gasto de calorías. La moyor parte de casos de obesidad en la -
práctica clínica parecen depender de una intervención de fuerzas cultura 
les, que favorecen el ingreso excesivo y de factores genéticos que, a -= 
igualdad de los demás, favorecen la síntesis de grasa. 

c) FACTORES CULTURALES. 

Primero la revolución de la agricultura, luego la de la indus-
tria, y finalmente lo revolución de las computadoras, han servido para po 
ner a nuestra disposición cada vez más alimentos y permitir la vida con un
mi'nirno de eiercicio-físico. Estudios efectuados en diversos países por -= 
Keys y colaboradores han demostrado una relación inversa entre el espe-
sor de los pliegues cutáneos y el ingreso calórico, indicación neta de la 
importancia del ejercicio. 

d) CAUSAS GENETICAS. 

La obesidad, especialmente en su forma extrema, tiende a ser
f"Jmiliar. La obesidad en los niños es mucho más frecuente cuando ambos 
progenitores son obesos que cuando no lo es ninguno de los dos. Las -
fuerzas anóbolicas parecen operar desde el nacimiento en personas de mu 
cha corpulencia. Los niños corpulentos generalmente se transforman en = 
adultos también corpulentos; difieren constitucionalmente de las personas 
delgadas por ser estadísticamente de menor estatura y mayor anchura efe 
tronco, y poseer manos y pies pequeños. La localización de grandes de
pósitos de grasa, como el tejido adiposo masivo a nivel de las zonas glú 
teas, el denominado 11 busto de hotentote", es un caso de adiposidad loca 
lizacla de origen genético. Este ejemplo extremo sugiere que un númerO: 
determinado de células adiposas pueden estar atribuidas genéticamente a -
cada individuo, y el número y localización de tales células regirá en -
parte la magnitud y localización de su obesidad. 

""''"¡ 

¡ 
¡ 
l 
f 

1 

l ¡ 
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e) FACTORES ENDOCRINOS. 

Se han señalado diversas anomalías endocrinas y metabólicas en 
personas muy obesas. No se sabe si son causa o efecto de la situación r 
La insulina facilita la síntesis de grasa. los aumentos considerables de -
la concent·ración de insulina después de las comidas son característicos de 
las personas obesas¡ los valores son excesivos para la glucemia y consti
tuyen el aconlecimiento inicie:! que origina la obesidad, pero es más pro 
bable que el exceso de insulina sea más resultado que causa de la obesidad. 
Una comparación de personas delgadas y personas obesas con curvas de -
glucemia idénticas, demuestra que lo insulina en ayunas en el obeso es -
algo más elevada. La pérdida de peso alivia considerablemente la car
ga impuesta al páncreas, reduciendo las necesidades de insulina tanto ba 
sales corno después de las comidas; el resultado es que la curva de gluce 
mía puedo normalizarse. -

CORTEZA SUPRARRENAL.- Aunque se han encontrado en la -
obesidad concentraciones anormales de diversas hormonasuprarrenales, la -
hiperocción de la corteza no interviene como causa de obesidad. 

H IPOFIS IS.- Diversas hormonas de la hipófisis anterior movili
zan la grasa del tejido adiposo. La más importante es la h )rmona del -
crecimiento, que esHmula la movilización y la utilización de la grasa, -
con conservación de proteínas y carbohidratos durante la restricción caló
rica. la hipoglucemia es el estímulo agudo para secreción de hormona -
de crecimiento. la deficiencia de esta hormona es secundaria a la obe
sidad y se corrige perdiendo peso, 

HORMONAS SEXUALES.- las hormonas sexuales afectan tan
to la cantidad como la distribución de la grasa. Las mujeres tienen ma
yor cantidad de grasa subcutánea que los varones. La relación entre pa 
ridad y obesidad, y el frecuente aumento de peso en ocasión de la meno 
pausia, sugieren un posible papel de las hormonas sexuales femeninas eñ 
la regulación del metabolismo lípido. El efecto de las hormonas sexua-
les puede explicarse más bien a base de factores emocionales y de activi 
dad física que de un efecto directo sobre el metabolismo de las grasas. -

TIROIDES. - la función tiroidea es normal en las personas obe 
sos. Aunque frecuentemente se prescribe tiroides desecado, para comba.= 
tir la obesidad, la pérdida de peso solo se logra con dosis tóxicas. No 
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está demostrado que la deficiencia tiroidea depempei"ie ningún papel en la 
etiología de la obesidad. 

f) EDAD.-

La tendencia a ganar peso a medida que aumenta la edad se -
acompaña de un aumento de mortalidad por enfermedades cardiovasculares 
y otras, y no puede considerarse normal. 

g) REGULACION DEL APETITO POR EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

Como las anomalías metabólicas del obeso resultan consecuencia 
más que causa de la obesidad, se dirige la atención cada vez más a la -
regulación por el sistema nervioso central para controlar el ingreso de ali 
mento. El papel del sistema nervioso central para controlar el ingreso: 
de alimento depende principalmente del hipotálamo. En el hombre las le 
siones en el encéfalo a veces producen obesidad, pero no se conoce el: 
grado en el cual produce la obesidad ordinaria. 

h) ASPECTOS EMOCIONALES Y DE CONDUCTA. 

En muchas personas obesas se descubre una disminución de acti 
vidad más que un aumento de ingreso alimenticio, sobre todo en mujeres 
obesas. La depresión es un fenómeno que acompai'la frecuentemente a fa 
inactividad, y puede aumentar por la pérdida de peso. La persona muy
obesa tiene un tipo de alimentación característico, en el cual el princi
pal ingreso calórico ocurre con la comida de la noche o más tarde. Co 
mo la mayor parte de enfermedades que afectan al hombre en uno u otroo 
momentos, la obesidad se ha atribuído a las madres dominantes que hay -
en todo el mundo. El papel de las madres provocando obesidad en los ni 
ños puede atribuirse más a su esfuerzo por fomentar en etapa temprana de 
la vida costumbre de ingestión excesiva que a los efectos psicológicos de 
una protección desmesurada. 
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i) ANATOMIA PATOlOGICA. 

Además de la acumulación excesiva en sitios obvios, la grasa -
se acumula en los tejidos retroperitoneales, epiplón, mesenterio, tejidos -
perirrenales, mediastino y pericardio. Puede producirse infiltración adipo 
sa del páncreas, miorcardio y músculos estriados. El hígado puede estar 
aumentando de tamaño con numerosas células hepáticas presentando gran
des vocuolas de grasa. Se ha demostrado recientemente que en pacien
tes con una obesidad masiva de toda lo vida hay un aumento 1 igero del -
contenido lípido por célula y un aumento muy grande del número total de 
células, una verdadero hiperplasia. El aumento de células puede existir
en la infancia, condicionado por factores intrauterinos o hereditarios. 

¡) /MNIFEST/,C!ONES Y COMPLICACIONES. 

El simplí..! 1·raumatísmo mecánico del exceso de peso corporal 
agrava o produce 1TOsrornos tan molestos como osteoortritis y pie plano,
.dermatitis ínterfTiginosa; venas varicosas, hernias ventrales, y diafragmáti 
cas. Hay -:omplicaciones hemodinámicas muy graves, hipertensión y arte
rioesc leros is. 

k) DIAGNOSTICO. 

E 1 exceso de grasa es evidente, pero el sobrepeso debe evaluar 
se con la estructura corporal y la masa muscular. Por lo menos en los = 
pacientes jóvenes, las medidas del espesor de los pliegues cutáneos toma
das sobre el músculo triceps se correlaciona bien con el porcentaje de la 
grasa corporal total. los límites superiores de la normalidad son 12 y 15 
mm en la niñez, en varones y hembras respectivamente; 17 y 18 mm a -
los 21 años de edad; y 23 y 30 de los 30 a los 50 años de edad. Debe 
hacerse una historia familiar con especial cuidado en cuanto a la incide; 
cia de obe-;idad, diabetes y peso excesivo en el nacimiento (sugiriendo:
una diabetes materna ). Debe lograrse una historia precisa de lesiones an 
teriores, del medio ambiente, y la clase social del paciente, y sus cos-:" 
tumbres en el comer y el ejercicio. Las pruebas de laboratorio de utili
dad incluyen radiografías de cráneo para las lesiones hipofisiarias y supra 
sellares, tiroxina sérica, prueba oral para tolerancia de la glucosa, y _: 
y electroforesis lipoproteínica para excluir las hiperlipidemias. la con--

¡ 



centroción de cortisol sérico detenninado varias horas después de despertar 
se es baja o nonnal en la obesidad y muestra variación diurna normal. .:: 
Cuando se sospecha enfermedad orgánica del sistema nervioso central, es
tán indicados estudios radiológico y neurológico completos. La valora-
ción psiquiátrica puede ser útil. 

L) PRONOSTICO. 

Aunque la variedad de regímenes intensivos que producen una -
pérdida de peso a corto plazo, el pron6stico de una pérdida mantenida -
en la obesidad aguda suele ser pobre, especialmente porque muchos indi
viduos con obesidad durante toda la vida tienen un aumento muy grande
del número de las células del t-ejido adiposo. Estudios estadísticos confir 
man que la obesidad se asocia con un aumento del port:entaje de mortali 
ciad, particularmente por enfermedad cardiovascular. Sin embargo; es d¡': 
fícil excluir los efectos de los defectos metabólicos básicos (tales como -
diabetes ). Está aumentada la probabilidad de complicaciones tras los -
procedimientos c¡uirúrgicos. 

11) PROFILAXIS Y TRATAMIENTO. 

Los objetivos para cada paciente tienen que ser reales, tenien
do en cuenta su ambiente familiar, fuerza de carácter y estado físico. -
No se debe hacerle sentirse glotón, pero debe comprender que, a diferen 
cia de sus más afortunados iguales, tiene que esforzarse continuamente --= 
contra una tendencia heredada a engordar. Tiene que aprender a resistir 
los factores ambientales que le estimulan a comer más y a hacer menos = 
ejerc1c10. También tiene que aprender a aumentar su actividad física. -
El valor calórico total de la dieta es probablemente más crítico que su -
compos1c1on. Particularmente si el paciente está sujeto a hipoglicemia
reactiva, pueden ser eficaces comidas más pequeñas y frecuentes. Un -
período corto de ayunos puede disminuir el hambre, puede tener valor -
educativo y puede hacer más aceptable la restricción calórica posterior. -
Puesto que las necesidades calóricas basales disminuyen cuando se restrin
ge el ingreso calórico, la pérdida de peso puede ser muy pequeña, a me 
nos que se aumente la actividad al mismo tiempo. Debe adverti~e al -: 
paciente de que la retención de líquido concomitante con la pérdida de 
grasa, puede producir un estacionamiento en la pérdida de peso. Un -
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diurético tomado intermitentemente produce una pérdida de peso estimulan 
te. El ayuno prolongado de vorias semanas requiere hospitalización y tie 
ne que realizarse con precaución en los individuos con hiperuricemia; es 
tá contraindicado en la insuficiencia renal. Constituye un medio costoso 
de conseguir una bnisca pérdida de peso, que generalmente se recupera.-

A no ser que exista hipotiroidismo, la hormona tiroidea no está 
indicada y puede ser perjudicial si se administra en exceso. Pueden dar 
se anorexígenos para reforzar el período inicial del tratamiento {v.g., -
dextroamfetamina, 5 a 1 O mg por vía oral una hora antes de cada comi
da, omitiendo la dosis de la noche si el paciente sufre insomnio ). la 
acción supresora del apetito persiste sólo durante unas pocas semanas, p~ 
ro hay mucha incidencia de adicción a la droga. 

La alteración de la tolerancia a los carbohidratos se restaura a 
la normalidad de la tolerancia mediante una reducción adecuada de peso.
Si no puede corregirse la diabetes de comienzo en edad adulta sólo mediante 
restricción diabética, la fenformina en dosis de .50 mg en forma de cápsulas
de desintegración programada 2 veces/día es una elección terapéutica más 
lógica que las sulfonilureas o la insulina, porque no aumenta aún más el 
hiperinsulinismo observado precozmente en la enfermedad. 

Finalmente, aunque sólo sea en forma de un apoyo por parte -
del médico, lo psicoterapia puede ser esencial para ayudar al paciente a 
mantener un régimen indefinidamente: Los pacientes pueden llegar a de
primirse seriamente cuando la restricción calórica se impone con demasia-
da dureza, y discontinuar el tratamiento. Un régimen que incluya con 
siderable ejercicio y restricción calórica a sólo 15/kg de peso corporal -: 
ideal/día puede ser más eficaz y suponer menos trauma emocional. Cuan 
do se prescriben dietas a largo plazo, deben dedicarse atención a las ne 
cesiclades nutritivas. 

m) H IPERCOLESTEROLEMIA. 

La frecuencia de infarto de miocardio aumenta cuando se ele
va la concentración sérica de colesterol. EnfTe los 45 y 60 aflos de edad 
la frecuencia anua 1 de enfermedad de arteria coronaria es aproximadamen 
te de 0.4% en varones con concentraciones de colesterol menores de - :-
200 mg por 100 mi; aumenta hasta aproximadamente 1.8 por 100 varones_ 



36 

con valores de colesterol mayores de 260 mg por 100 mi. No hay uno -
concentración baia por debo¡o de lo cual pueda garantizarse la ausencio
de infarto de miocardio, ni lími!-e superior por encima del cual este sea
inevitoble. 

La hipercolcsterolernia pura de tipo familiar con xantomatosis o 
sin ella, se caracteriza por uno concenfración de colesterol de 400 a 600 
mg por 100 mi y enfermedad coronaria prematura. La concentración séri 
ca de tTiglicéridos es normal y el suero está claro. El colesterol plasmó 
tico resiste al tratamiento dictéHco u otro. Pero esta enfermedad es raro, 
)' pocas veces origina arterosclerosis. Es mucho más frecuente lo enferme 
dad adquirido que responde mejor al tratamiento. 

Tratamiento dietético de la hipercolesterolemia.- El colesterol 
sérico está ligeramente influido por el ingres-o calórico total, pero más ::: 
todavía por la composición de la dieta. En los países occidentales el -
promedio de grasa es de 140 g o más al día ( 40 a 45 % de las calorías ) 
y el colesterol sérico suele estar por encima de 200 mg por 100 mi, mien 
tras que en el oriente el ingreso de gri:isa solo es de 10 a 20 g al día :: 
y el colesterol está por debajo de 200 mg por 100 mi. Sin embargo, la 
variación de ingreso de grasa en el occidente no explica las variaciones-
de colesterol en estos países. Además, a pesar de la baja frecuencia de 
enfermedades coronarias en los países orientales donde hay tal restricción 
de grasa, la arteriosclerosis aórtica y cerebral, la diabetes y la enferme= 
dad vascular hipertensiva son tanto o más frecuentes que en el occidente. 

la reducción extrema de grasa dietética puede causar disminu
cron ligera de la concentración plasmática de colesterol, proporcional a
la restricción de grasa, pero tal dieta tiene muy poco sabor en el mun-
do occidental, y resulta difícil saber si el efecto beneficioso que pueda
tener depende de la restricción de grasa o de la pérdida de peso que la 
acompaño. Además, las dietas muy pobres en grasa pueden ser tan ricaS 
en carbohidratos que produzcan una lipemia provocada por los hidratos d~ 
carbono; eslo, es causa de cardiopatía isquémica sobre todo si al mismo 
tiempo no se limitan las calorías. las dietas que contienen menos de 6Ü 
a 70 g de grasa son poco apetitosas y difíciles de seguir. 

Tipo de grasa dietética.- El efecto hipercolesterolémico de -
la grasa animal se atribuye a la satusración de toles grasas.· Los aceites 
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vegetales, ricos en graso poliinsoturodo, disminuyen el colesterol si susti
tuyen o lo grasa animal en cantidad suficiente. 

Se ha recomendado una reducción moderado de la grasa total -
hasta el 501\> de las calorías totales, una sustitución amplia de aceites po 
liinsaturados, come el de maíz y el de cártamo en cantidades de 69 a .= 
90 mi al día en iugar de grasas más saturadas. Según el Estudio Nacio
nal de Dieta Cardiaca ( Nationol Diet Heart Study ) tal dieta solo produ 
jo una disminución del 8% del colesterol sérico en los norteamericanos si 
el peso ero estable. Las personas que perdieron peso con la dieta mostra 
ron uno pérdida de ~4% de colesterol, aunque los individuos de control-: 
que perdieron peso mostraron una disminución del 5%. El tipo de grasa
no tiene efecto sobre la concentración de trigl icéridos. 

Colesterol dietéHco. - lo cantidad de colesterol de la dieta -
modifica lo concentración de colesterol sérico, sobre todo con ingreos de 
O y 700 mg de colesterol al día. Un aumento de colesterol dietético -
por encimo de este valor crítico tiene menores probabilidades de acompa
ñarse de mayor aumento de colesterol sérico. El colesterol dietético de 
la mayor parte de pueblos omnívoros es mayor de esta cantidad; puede -
muy bien pasar de 1000 mg al día. Una disminución hasta 200 mg al -
día logrará una pequeña reducción de la concentración sérico de celeste 
rol. El colesterol dietético proviene totalmente de fuentes animales. Eñ 
el cuadro que presentaremos e11Seguida se indican las fuentes dietéticas -
mós importantes de colesterol. Como un problema con la restricción de -
colesterol es conservar un ingreso proteínico adecuado, también se indican 
los valores de proteína. 

la supresión de huevos en la dieta hará mucho para disminuir -
el ingreso de colesterol. Puede lograrse mayor aumento suprimiendo la -
mantequilla, los moriscos y la carne grasa, y sustituyendo la leche com
pleta por leche descremada. la proteína puede proporcionarse con carne 
magra o quesos, si se prefiere, dando vegetales. Aunque por unidad de 
proteína la carne contiene más colesterol que los quesos, la carne consti 
tuye la parte fondomental de la dieta occidental, el alimento preferido = 
de muchos, y la restricción de la dieta qufaá ponga en peligro la coope 
ración del paciente. Si la carne constituye la única fuente importante = 
de colesterol de la dieta, puede permitirse hasta 250 g al día sin exce-
der el límite de 200 mg de colesterol dietético. 
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Contenido aproximodo del colesterol do los alimentos. 

Producto Magnitud de 
uno toma de Cantidad. de Cantidad de 
porción comes colesterol proteína 
tibie tal como ( mg) ( g ) 
se obtiene 

leche completa Un vaso ( 200 mi ) 22 30 
leche descremada Un vaso ( 200 mi ) 6 32 
Quesos de leche ccmpleta 

como americano, Cheddar 
y crema 100 g 85-100 . 21-36 

Reuquesón 1 cucharadita 15 13 
Mantequilla 1 cucharadita 38 o 
Grasa animal (manteca ) 1 cucharadita 14 o 
Yema de huevo 1 huevo 300 3 
Clara de huevo 1 huevo o 5 
Carne magra de cual.quier 

ave de corral; carne, 
exceptuando órganos; -
pescado ( no moriscos ) 100 g de carne 60-90 16-32 

Mariscos y caviar 100 g de carne 125-200 16-34 
Orgonos, come 100 9 150.:.375 16-26 
Cerebro 100 g 2 000 12 
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Pesos deseables para hombres y mujeres 
según talla y constitución. 

Edades de 25 y más años. 

Peso aproximado en Kg 
(vestidos de interior ) 

Constitución Constitución Constitución 
Tollo pequeña media fuerte grand e. 

Varones 

155 51-54 53-58 57-64 
157 52-55 55-60 58-65 
160 53-57 56-61 60-76 
162.5 54-59 57-63 61-69 
165 56-61 59-64 61-71 
167.5 58-62 61-65 64-73 

170 69-64 63-68 67-75 
172.5 62-66 64-71 68-77 
175 63-68 66-72 70-79 
177.5 65-70 67-75 72-81 
180 67-71 69-77 74-83 
182.5 69-73 71-79 76-85 
185 71-75 73-81 87-87 
187.5 72-77 75-83 81-90 
190 74-79 78-86 82-92 

Mujeres 
145 42-44 43-48 47-54 
147,5 43-45 44-50 48-55 
150 44-47 45-51 49-56 
152,5 45-48 47-52 50-58 
155 46-50 48-54 52-59 
157,5 47-51 50-55 53-60 
160 49-52 51-57 55-62 
162.5 50-54 52-59 56-74 
165 51-56 54-61 58-66 
167.5 53-57 58-63 60-68 
170 55-59 58-65 62-69 
172.5 57-61 60-66 64-71 
175 59-63 61-68 65-73 
177.5 60-65 63-70 67-76 
180 62-67 65-72 69-78 
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Gastos de energía poro algunos actividades usuales 

Actividad normal 

Sentado normal ....... "········-············· ....... . 
Sentado leyendo •• , .............. - ................... . 

.... " .............................. . Setando comiendo 
Sentado iugando naipes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Reposo en cama 
De pie normal 

...................................... 
..................... 11' ••••••••••••••• 

De pie actividad ligera .............................. • 
Aseo personal •••••••• ot •••••••••••••••••••••••••••••• 

Ducha ••••.•••••••••••.•••••.••••••••••••••••••••• 
Vestirse .......• <# ................................... . 

Hacer una cama ... ~· ................................ . 
Dar lustre a los zapatos ~ •••.•••.••.••••••••••••.•••• 
Fregar el suelo••••••·•••·•••••••••••••••••••••••••• 
Andar dentro de casa ............................... . 
Andar en el exterior ••••••••••••••••••••••••••••••••• 
Subir escaleras 
Bojar escaleras ... ' ................................ . 
Arrod i 11 arse ......................................... . 
Ponerse en cucl il 1 as •••.••••••••• , ••••••••••••••••••• 

Lavar ropa •••••••• ., •••••••••••.•••••••••••••••••••• 

Col/mi~ 
or m 

0.70 
0.70 
0.80 
0.83 
0.68 
0.8~ 

1.41 
1.09 
1.84 
1.84 
2.64 
2.11 
2.67 
1.68 
3.07 

10.00 
3.80 
0.68 
1.12 
1.46 
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Deporte 

Futbol 
Beis bol 

.............. 11 ......................... . 

....... ,, ............................. . 
Pingpong ....................................... . 
Boliche ,,. . ,, •.••.•..••••••.•• , .................. . 
Nataci 6n ••.••.•••.••••.•••.••..•.••••••••••• 
Golf 
Tenis ••••••• o • • • • • • .. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 

Ten is "squash 11 

Tenis de mesa 
••••••••••••••••• ti ••••••••••••• 

............... " ................ . 
Badminton ................................... . 
Remo • • • • • • • • • .. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 
Navegaci6n a vela ······~·····••••••••••••••• 
Billar .•...•......•.••••..••••..• ., •.••••••••• 
Baile···~··········•·••••••••••••••••••••••• 
lv\ontar a caballo ............................ . 
Boxeo ............. ,, •••••••••••••••••••••••••••• 

Col/m!n y 
r m2 

5.04 
4.31 
2.42 
4.06 
6.06 
2.76 
3.50 
5.00 
2.00 
1.91 
4~00 
1.30 
1.50 
2.00 
1.50 
5.00 



42 

2.- DELGADEZ 

El término delgadez, en el sentido estricto, designa la falta o -
la escasez de tejido adiposo. El concepto de delgadez parece estar, bien 
delimitado de esto forma, al referirse a un déficit de las reservas lipídicas 
del organismo, con sus consecuencias específicas desde el punto de vista- -
clínico, sobre todo la caída ponderal. Sin embargo la realidad deja de 
ser ton sene illa : 

1.- La delgadez ~s un estado difícil de precisar si se quieren -
utilizar criterios objetivos cienti'ficomente acetables. 

2.- Se deberfo hablar de delgadeces, en plural, porque los cua 
dros c¡~se se observan son variables y debidos a numero.,.:;; causas. 

3.- Es fundamental distinguir entre la delgadez y el adelgaza-
miento. 

a} DELGADEZ Y ADELGAZAMIENTO 

Desde el punto de vista pron6stico es fundamental que distinga-
mos entre estos dos estados. 

la delgadez es un estado estático, que no implica nada en rela 
ci6n con el futuro del sujeto, siendo frecuentemente constitucional. 

Por el contrario, el adelgazamiento es un fen6meno dinc5mico, -
evolutivo, susceptible de poner en juego la vida del enfermo. Habitualmen 
te es sintomc5tico. 

Desde el punto de vista metab6lico la delgadez y el adelgazo-
miento son completamente distintos¡ en carrhio a base de datos morfolúgi 
cos vienen a ser los mismos. Cuando se compara el sujero normal con el :; 
delgado esténico, se comprueba la pobreza del sector lipídico y, sobre to
do, la importancia del sector celular s61ido y líquido. En el sujeto adelga 
zado es frecuente que se observe una disminuci6n más o menos importante: 
del ~ector lipídico, un aumento del agua extracelular, una pérdida del te
jido magro y, sobre todo, una disminuci6n muy importante del agua celu--
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lar. 

Si después se comparan el delgado esténico con el adelgazado, -
se observa que la diferencio esencial no concierne al sector lipídico, cuya 
restricci6n es, en ocasiones, menos acetltuada en el adelgazado que en el 
delgado, sino, y ante todo, en el sector celular, más o menos intensamen 
te afectado en el adelgazado en tonto que es normal o está aumentando e"¡:;' 
el delgado. 

Desde el punto de vista práctico clfnico, no siempre es fácil la 
distinci6n entre el delgado y el adelgazado, La ecuaci6n: delgado e resis
tente / adelgazado == frágil / es frecuente que permita la realizaci6n del 
diagnóstico bas6ndose en signos indirectos, como el estado general y la oc 
tividad. 

También el interrogatorio proporciona datos de gran valor, al pre 
cisar la evoluci6n del peso en relaci6n al transcurso del tiempo, estable = 
en el delgado y con una caído más o menos rápida y progresiva en el adel 
gozado. Pero existen casos intermedios en lo que es posible la duda. Se ;:
utilizan a este respecto tres pruebas que constituyen el examen del buen -
funcionarni"ento orgánico v que son: 

i) El hematocrito, que disminuye en el adelgazado, teniendo -
tendencia a elevarse en el delgado asténico. 

2) La medida de la masa circulante, que revela en el sujeto a
delgazado una disminución del pool potásico en relación con la normalidad. 

3) La medida de la velocidad circulatoria. 

b) DIFERENTES TIPOS DE DELGADECES 

Delgadeces endocrinas.- En el hipertiroidismo, la delgadez, que 
se achaca a la hipertiroxinemia, constituye un síntoma de la mayor impor
tancia, y es frecuente que coexista con una hiperorexia. Puede también -
ser el síntoma principal, dando lugar a la forma seudoneoplásica de la en
fermedad. 

La curva de peso constituye una prueba evolutiva del hipertiroi-
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En el curso de la diabetes sacarina el adelgazamiento es un sig
no principal del cuadro clrnico de la diabetes grave, con desnutrici6n y '!... 
c idocetosis, acompaMndose, también, de un considerable aumento del ape_ 
tito. El restablecimiento de la curva ponderal a la normalidad constituye -
un criterio esencial del buen equilibrio del diabético. 

lo diabetes simple, no acidocetósica, no. se acompa~a en gene
ral de adelgazamiento. Pero existen casos en que una disminuci6n modera
da del peso revela la existencia de una diabetes ignorada no acidocet6si-
ca. 

En e;te caso se debe investigar sistemáticamente otro posible cau 
sa de adelgazamiento en este terreno especial, como una tuberculosis pul= 
monar, aunque no siempre se encuentre. 

Delgadeces de origen digestivo.- lo delgadez se debe, en la -
mayoría de los casos, a una reducci6n, voluntaria o no, de la olimenta-
ción sin que exista ninguna afección del aparato digestivo. Este es el c~o de 
los sujetos económicamente pobres o los que presentan una anorexia etílica 
simple o el de los neuróticos. 

No obstante, una causa organica digestiva puede producir un a
delgazamiento por defedo de la absorción digestiva, por déficit secretorio 
o por exceso de excreci6n en la luz del tubo digestivo, Sin embargo la -
anorexia continúa siendo el mecanismo m6s importante del adelgazamiento. 

Causas orgánicas de las delgadeces digestivas. 

l) Estenosis esof6gica o gástrica de diversos causas ( ulcerosa, 
neopl 6si ca, etc. ) 

2) C6nceres: de esófago, de estómago, del páncreas, del co--
lon, del recto, del hígado, de las vías biliares. 

3) Malabsorciones digestivas. 
4) Malas digestiones 
5) Enteropatíos exudativas 
6) Insuficiencia hep6tica grave de cualquier etiología. 

Las gastrectomíos es frecuente que produzcan la aparici6n de a-
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delgazamientos. Habitualmente la intervenci6n practicada es del tipo polio 
finsterer. En ocasiones se trato de una molobsorci6n por insuficiencia gástrl 
ca o pancreática. En realidad, la anorexia y la subalimentoción son las-= 
causas más frecuentes de adelgazamiento. Siempre se debe eliminar una re 
cidiva ulcerosa o de tuberculosis pulmonar, cuya producción es fácil en los 
gostrectomizodos. 

Generalmente se trata de un adelgazamiento moderado que mejo 
ro con una dietético bien ejecutado¡ y es excepcional el síndrome coquec= 
tizante, muy grave, que exige una intenso reanimaci6n metabólica, e in-
cluso una reintervención. 

Otras causas de adelgazamiento.- Se pueden distinguir los si--
guientes: 

- Delgadez debida a causas generales¡ 
- Delgades carencial; 
- Delgadez por distrofia congénito¡ 
- Delgadez por diabetes lipoatrófica y por lipoatrofios insulini--

cas. 

Delgadez constitucional.- Acabamos de revisar las causas del -
adelgasorniento. la falta de estas causas permite individualizar la delgadez 
constitucional, enteniendo con este término delgadeces verdaderas estables 
en la mayoría de las ocasiones y caracterizada por una insuficiencia pende 
rol que individualiza una morfología particular. Es frecuente que la delga-; 
dez constitucional tenga un car6cter familiar, y puede existir durante toda 
la vida del sujeto, o bien aparecer en algún momento para luego permane 
cer durante rnás o menos tiempo. -

El cuadro cllnico que se produce es el de la delgadez esténica
o la delgadez osténica. 

El sujeto delgado esténico constituye el ejemplo típico del delga 
do constitucional. La delgadez es estable y se soporta bien, pues se trata
d e sujetos resistentes cuya longevidad es superior a la normal. 

El delgado asténico constitucional no soporta tan bien su estado, 
habitualmenle padece 1·rastomos digestivos y psíquicos, que a su vez pue-
den ser el origen de nuevos adelgazamientos, debido a las restricciones a-
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lirnentorias que se imponen estos suietos paro tratar de luchar contra sus sia 
nos digestivos. 

e) TRATAMIENTO 

mentos: 
El tratamiento de la delgadez se compone de los siguientes ele-

1.- Régimen de alirnentaci6n. 
2.- Higiene de vida. 
3. - i\".cdicamentos: recientemente se ha preconiz:odo el uso pro

longado de ciertos antihistamínicos ( periactin }. Su administraci6n durante 
varias semanas o meses a una posología media ( l/2 a 7 comprimidos por -
día ) ~s capaz de producir un aumento de apetito y del peso. Sin embar-
go r todavía es pronto para apreciar la eficacia de este tipo de medicamen 
tos, que posiblemente el único papel que desempei"íen se deba a sus bien-:. 
conocidos efectos sedantes. 

4.- Corrección de los trastornos nerviosos con sedantes. 
5 .-· Terapéuticas hormonal es. 

El tratamiento de la delgadez esténica es habitualmente decep-
cionante. Se trata de estados fisiológicos, en los que no es eficaz ninguna 
terapéutica. Sobre todo, debe evitarse la ad mi nistraci6n de medicamentos -
peligrosos e ineficaces. 

La delgadez asténica constituye la indicaci6n típica del trata--
miento sintomático, siendo muy útiles la psicoterapia y los neurosedantes~ 
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CAPITULO VI 

NUTR!CION E INFECCION 

Lo desnutrici6n en el hombre resulto inseparable de la presencia 
y los efectos de las enfermedades microbianas. Las infecciones desencade-
nan enfermedad nutritiva en el desnutrido, y lo desnutrición empeora las -
consecuencias de la infecci6n. Esto acción mutua entre los dos procesos re 
sulta sinérgica. Ambos plantean problenll1s importantes de sanidad donde la
pobreza e ignorancia tienen por consecuencia h6bif'os diel·éticos inadecua-
dos y condiciones muy insuficiencies de sanidad y de higiene personal. 

o) EFECTO DE LA INFECCION SOBRE EL ESTADO NUTRITIVO 

General.- Una de las consecuencias más tempranas y constantes 
de la infección es la pérdida de apetito, y disminución de la cantidad de -
alimento tolerado. Actualmente existe una tendencia casi universal de cam 
bior la dieta para que sea más liquida y más rica en carbohidratos a ex--= 
pensas de alimentos que son buena fuente de proteínas y otros nutrientes -
esenciales. Esto se practica particularmente en nií'los pequeí'los en zonas po 
co desarrolladas. Muchas veces se suprimen en la dieta la leche y los ali: 
mentos s6lidós en favor de papillas de almid6n y del 9gua que queda al co 
cer granos de cereales 1,.1 hojas de plantas cuando un nil'lo tienen enferme-=
dad diarréica u otro infección aguda. Además, medios terapéuticos como -
los purgantes pueden disminuir la absorcí6n intestinal o en el caso de dro
gas anHmicrobianas, interferir con la síntesis intestinal de algunos nutrien
tes. Debe tenerse en cuenta también la influencia directa de la fiebre au
mentando el metabolismo basal, y la pérdida de nutrientes con el sudor. -
Las pérdidas con el sudor pueden alcanzar 4 grs. de nitr6geno al día junto 
con cantidades importantes de electrolitos y de hierro. 

Proteínas.- Las infecciones agudas provocan una respuesta de --
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alarma cuant itotivomente igual a la observada en situaciones de dolor, an
siedad, miedo y otras tensiones psicológicas. La reacci6n de alarma indud~ 
blemente sirve para que el individuo quede dispuesto a luchar o escaparan 
te un peligro súbito, o recuperarse de heridos o ir.fecciones, sea cual sea
el ritmo de la comida. Con esto disminuye la proteína corporal, porque los 
amino6cidos asr movilizados se desaniman para proporcionar los carbonos de 
la glucosa, y ,el nitr6geno es eliminado con la orina, principalmente como 
urea, 

Hay grandes pérdidas de nitrógeno en infecciones graves de ori
gen bacteriano, como tifoidea, tuberculosis febril aguda, erisipela, neumo 
nía y pielonefritis. Hoy se sabe que incluso infecciones ligeras como la v'ii 
cuna contra la viruela y la inmunización con la cepa 17-D de vacuna de 
fiebre amarilla, así como amigdalitis, otitis medias, bronquitis y abcesos lo 
calizodos, también provocan esta reacci6n de alarma. 

La duraci6n del efecto metabólico de la alarma depende de la -
naturaleza y la intensidad de la causa desencadenante. Si la alarma es de 
breve duración puede equilibrarse con un aumento de la retención de nitr6 
geno durante las mismas 24 hs. o sucesivas; pero generalmente esto dura va 
ríos días y el proceso anabólico de retención nitrogenada suele durar por = 
lo menos el doble. 

En infecciones acompai'iadas de diarrea, la disminuci6n de la ab 
sorc1on de nitrógeno y otros nutrí entes empeora el estado nutritivo. Por lo
tanto, se debe seguir alimentando a personas con diarrea incluso cuando es 
to puede aumentar el volumen de las heces. 

Con tantos factores que empeoran el estado nutritivo proteínico 
durante una enfermedad infecciosa, no debe sorprender que en países subde 
sarrollados la deficiencia proteínica o kwashickor, suela desencadenarse -=
por enfermedades diarréicas, sarampión u otras enfermedades infecciosas de 
nii'ios que ya est6n en estado nutritivo precario. En forma similar las infec 
ciones, especialmente los cr6nicas, originan gran parte de la deficiencia = 
proteínica que se observa en adultos. 

Vitaminas.- Las concentraciones sanguíneas de vitamina A est6n 
disminuidas en las infecciones agudas. Las infecciones diarréicas y otras, -
sobre todo el sarampi6n, pocas veces desencadenan xeroftalm(as y querato:. 
malacia en nii'ios que toman dietas defi~ientes en vitamina A. La mayor ..::. 
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parte de cosos clínicos de avitaminosos A se observan después de una infec 
ci6n aguda. Se ha comprobcxlo que la absorci6n de vitamina A está dismi= 
nuída por infecciones intensas con Giardia lambia. 

Según se observ6 en prisioneros de guerra de los japoneses duran 
te la 2a. guerra mundial el beriberi el ínico frecuentemente se desencaden-;; 
en individuos con carencia de tiamina por un episodio infeccioso. La neu
monía y el paludismo también son factores importantes en la producci6n de 
beriberi en poblaciones civiles. La síntesis de tiamina y de otras vitaminas 
B por flora bacteriana intestinal también puede estar afectado por infeccio 
nes intestinales y por la quimioterapia. 

La hepatitis por virus específicamente aumenta las necesidades -
dietéticas de vitamina B12. 

Se ha demostrado que en el desarrollo de las infecciones disminu 
ye la concentración sérico de ácido asc6rbico y aumenta la eliminación ·= 
urinaria de esta vitamina. En nií'los mal alimentados, desde hace tiempo se 
sabe que otitis media, neumonía, pielonefritis y otras infecciones desenca
denan el escorbuto. Entre otras infecciones específicas que se han conside 
rado causa de la aparición de escorbuto en niílos vulnerables están: paludis 
mo / tifoideo, influenza, sarampión, tuberculosis y vacunas contra la virue-
1 a. 

Minerales.- Se sabe perfectamente que la infe staci6n intensa -
por Ancylostoma brazi 1 iense ( gusano ganchudo que se encuentra en las he 
ces de gatos y perros ) , provoca pérdida de sangre, que origina anemia mi 
crociTica hipocrómica incluso cuando los ingresos dietéticos de hierro pare=
cen ser adecuados. La mejoría del ingreso de hierro en pacientes por enfer 
medad de gusanos ganchudos cura lo anemia sin tratamiento especrfico par~ 
disminuir o eiiminar la carga de gusanos. Las infecciones cr6nicas casi de 
cualquier tipo producen la llamada anemia infecciosa acortando la duraci6n 
de la vida de los eritrocitos y disminuyendo la producción de éstos en la -
médula ósea. Se seí'lalan pérdidas elevadas de calcio y fósforo con la tu-
berculosis del caballo y del hombre. Pérdidas de sodio, potasio y fósforo, 
a veces suficientes para causar la muerte, se observan en diarreas de orí-
gen infeccioso. 

Lípidos. - Se ha observado aumento neto en las concentraciones 
de lípidos séricos totales en pacientes con infección causda por bacilos --
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gramnegativos, pero no por los grampositivos. Los pacientes con fiebre o 
o enfermedad infecciosa, y los que sufren influenza viral, tienen concen 
traciones normales de líquidos séricos totales y valores normales de las c:IT 
ferentes categorías de 1 Ípidos, pero la hepatitis (sérico o infecciosa ) _-: 
provoca un aumento en la concentración sérico de trigl icéridos y coleste 
rol. La absorción de grasa está disminuida en infecciones que provocan-: 
diarrea. 

b) EFECTO DE LA DESt'1UTRICION SOBRE LA INFECCION. 

Ha)' gron número de observaciones de laboratorio, clínicas, y -
otras que demuestran que la gravedad y e 1 pronóstico de la infección mu 
chas veces empeoran por la denutric ión. La frecuencia de enferr11edades-= 
diarreicas, respiratorias altas y bajas, y otros procesos microbicric-; también 
e;tá influida por la desnutrición. Además, gran parte de la mortalidad -
e:'l lactantes y niños preescolares de países en subdesarrollo atribuida a -
enfennedades microbianos no se produciría en niños bien alimentados. La 
influencia relativa de los diversos mecanismos que posiblemente interven
g:m y por virtud de los cuales la deficiencia nutritiva modifica la resisten 
cia a las infecciones, no está todavía bien aclarada. Vamos a conside-
rar los siguientes puntos. 

Formación de anticuerpos. - Aunque otros mecanismos puedan te 
ner igual importancia en la defensa contra las infecciones, la producción -
de anticuerpos específicos para diversos agentes infecciosos o sus toxinas-= 
es la que ha recibido mayor atención. Ocurre así porque se dispone de 
muy buenas técnicas para descubrir la presencia de anticuerpos, y se han 
desarrollado también inmunizaciones protectoras contra muchas infeccioneS. 
En animales de laboratorio se sabe que las deficiencias graves de proteí
na, vitamina A, ácido ascórbico, riboflavina, tiamina, ácido pantoténi-
co, biotina y niacina triptófano interfieren con la formación de anticuer
pos. Diversos estudios confirman que en el hombre la deficiencia de pro 
teína puede interferir con la formación de anticuerpos. En voluntarios -: 
humanos la producción de anticuerpos se ha suprimido produciendo deficien 
cias metabólicas de ácido pantoténico o piridoxina al dar los correspon- -
dientes antimetabolitos, desoxipiridoxina y omega-metilpiridoxina. Se -
ha observado el mismo efecto en casos de pelagra grave y de deficiencia 
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intensa de diversas vitaminas del complejo B. 

Actividad fagocitaría.- Los macrófagos y micrófagos del siste
ma reticuloendotelial son protectores importantes contra enfennedades mi
crobianas, en particular las causadas por bacterias. Los deficiencias nu
tritivas pueden disminuir el número y la capacidad fagocitaria de estas cé 
lulas. Tanto cst·udios en animales como observaciones clínicos de deficien 
c ia de ácido fólico han demostrado que la producción de fagocitos en la
médula ósea de los mamíferos disminuye hasta el punto de suprimir el efec 
to de los anticuerpos productores. -

Integridad tisular.- Tanto la formación de anticuerpos como la 
fagocitosis solo tienen lugar después que el agente microbiano ha penetra 
de en el huésped. No evitan la infección, sino que impiden o reducen
al mínimo las posibles consecuencias patolÓgicas de la misma. Lo inte= 
gridad de piel, mucosa y otros tejidos epiteliales ayuda a impedir la en
trada del agente infeccioso. Se producen diversos cambios patológicos en 
los tejidos, según el tipo y la gravedad de la deficiencia nutritiva. Pue 
den disminuir o desaparecer las secreciones mucosas, las superficies muco
sas resultan fácilmente permeables, tienen 1 ugar cambios de sustancia in.= 
tercelular, edema de tejidas subyacentes, y acumulación de restos celula 
res formando un medio de cultivo favorable para el agente infeccioso • .:: 
las deficiencias de vitamina A, ácido ascórbico, tiamina, riboflavina, -
niacina y proteína tienen particular tendencia a provocar cambios tisula
res que disminuyen la resistencia. 

Curación de heridas y formación de colágena.- Hasta qué 
punto una infección resulte invalidante dependerá de la rapidez con la -
cual pueda localizarse y combatirse. Las deficiencias de tipo nutritivo -
afectan no solo la integridad de los tejidos sino también la curación de 
las heridas, la respuesta fibroblástica a los traumatismos, el tabicamiento 
de abscesos y la formación de colágena. El ingreso del ácido ascórbicO: 
debe ser adecuado para la síntesis de los aminoácidos que constituirán la 
colágena. 

Flora intestinal.- Está comprobado que cambios en la flora in 
testinal causados por la dieta pueden modificar lo tendencia a sufrir la :
acción de ciertos patógenos intestinales. En grados ligeros de desnutri- -
ción proteínica es probable que gérmenes intestinales que normalmente no 
son patÓgenos para huéspedes bien alimentados provoquen diarrea. No so 
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lo no se conoce ningún patógeno identificado en la mayor parte de los -
episodios diarreicos en niños desnutridos; también ocurre que la frecuen
cia y la gravedad de estos episodios disminuye cuando se proporcionan su 
plernentos dietéticos. Los cambios de motilidad gastrointestinal secunda..= 
rios a lo desnutrición pueden desempeñar cierto papel en la gravedad de 
las infecciones por protozoarios y helmintos. 

Equíl ibrio endocrino. - Factores endocrinos intervienen netamen 
te en diversos mecanismos de resistencia a la infección, aunque poco es 
lo que se sabe acerca de su papel preciso. Como ejemplos están la pér
dida de resistencia a la infección en animales suprarrenalectomizados yen 
pacientes con enfermedad de Addison, y el grave problema de las infec
ciones en diabéticos poco controlados. Sin embargo, !'J terapéutica de -
hormona adrenocorticotrópica de acción prolongada o de cortisona aumen 
ta la difusión de muchos procesos infecciosos, probablemente por que es= 
tas hormonas inhiban las reacciones inflamatorias locales a nivel de la -
pral iferación bacteriana. Lo mene ionado anteriormente guarda relación -
con el problema del grado en que lo desnutrición modifica la resistencia
ª la infección, porque las deficiencias de proteína, de calorías y de - -
otros diversos nutrientes, influyen en el equilibrio endocrino. 
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CAPITULO VII 

REPERCUSION ORGANICA DE LOS ESTADOS CARENCIALES. 

a) LOS OJOS. 

Los ojos son los primeros Órganos en ser afectados por deficien
cia de vitamina A; ésto actúa a través de los pigmentos retinarios. Su 
primer síntoma carencial se manifiesta por una ligera dificultad de adapta 
ción a la oscuridad. Constituye un síntoma precoz de valor para el di~ 
nóstico temprano. 

Luego le sigue la ceguera nocturna, especialmente después de
una exposición prolongada al sol brillante; la xeroftalmía (sequedad, xero 
sis de los ojos ) acompañada de fotofobia, con deslumbramiento nocturno:
En los ojos aparecen manchas blancas, nacaradas o argénticas al lado de 
la córnea transparente: son las manchas de Bitot. Otras veces esas man 
chas blancas están formadas por 1 Íneas finas o por puntos. 

La astenotopía ( cansancio doloroso de los ojos ) se atribuye, a 
menudo, a la carene ia de vitamina A, teniendo por secuela molestias a -
la luz brillante, jaqueca y dificultad de visión al conducir o en el tea
tro, fatiga de la visión. 

La neuritis retrobulbar o ambliopía tóxica, principalmente de -
origen alcohólico, se trata por medio de vitamina B1 y con el complejo
vitamínico B, lo que permite deducir la relación con su carencia. 

La arriboflavina provoca diversas lesiones oculares : conjuntivi 
tis bulbar, lagrimeo, midríasis, blefaroespasmos, opacidad de la córnea,::
iritis, sensación de quemadura ocular, defectos y cansancio de la visión. 

Los síntomas más característicos son en realidad : conjuntiviti~ 
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y fotofobia, así como la disminución de lo agudeza visual. 

Lo carencia de vitamina B1 se relaciona también con la neuri
tis retrobulbar y la distrofia epitelial de la córnea, lesiones que mejoran 
o curan con dosis de 5 mg. diarios de riboflovina. Esta vitamina ínter-: 
viene activamente en la vascularización de la córnea. 

lo vitamina e desempeña un papel muy importante en la nutri
c1on de los te¡idos oculares. En la córnea humana existen grandes concen 
traciones de ácido ascórbico. Su carencia puede motivar disminución de
la visión, retinitis hemorrágica en el cuerpo vítreo; lesiones que mejoran 
administrando 300 a 500 mg. diarios de vitamina C. También mejoran -
con esas dos is casos de adaptación a la oscuridad. 

b) APARATO GASTROINTESTINAL. 

lo carencia de vitamina B1, al disminuir la acción tónica, re
duce lo secreción gástrica, con tol"reducción de la respuesta histamínica
que puede sobrevenir la alquilia: anclorhidria histamino-resistente; mien
tras que las vitaminas A, B2 y D y el ácito nicotínico, no ejercen ning~ 
no influencia. 

la hiomina y la riboflavina actúan como enzimas en el proce 
so metabólico intermediario de las proteínas y especialmente de los hidra 
tos de carbono dentro de la estructuro tisular. 

Las precarencias del complejo vitamínico B y en particular de
la vitamina B1; se relacionan con la anorexia y así como con la secre-
ción clorhídrica gástrica y la contractilidad muscular intestinal. 

los niños inapetentes, con caprichos dietéticos, sobreviene la -
hipovitaminosis secundaria, que se agrava por carencia de thiamina. Pro 
porcionando esta vitamina y regularizando la dieta se estimula el apetitO
del niño, así como su desarrollo. 

Síndrome gastrointestinales de Beriberi espurio infantil, como -
son': anorexia, atonía, motilidad anormal y crisis dolorosas, curan admi 
nistrando vitamina B1. 
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Muchas deficiencias primariasson consecuencia de dietas defec
tuosas por regímenes imperfectos prescritos a enfermos gastrointestinales. 

Al determinar, por el laboratorio, el contenido de ácido ascór
bico, vitaminas A1, B¡ y K en la sangre, después de la ingestión de ali 
mentos supuestos ricos en tales vitaminas, en enfermos gastrointestinales,
se verificó la ausencia de correlación entre el aporte alimenticio y el -
contenido vitamínico comprobado en la sangre. 

En casos de diarrea sintomática por irritación del colon, son -
útiles las dosis, aún pequeñas ( l a 3 mg ), de vitamina Bl. 

Se ha comprobado que la th iam i na es absorbida por el intesti-
no delgado y segregada, en parte con el jugo gástrico, por difusión. 

El ácido nicotínico regula y modera la motilidad gástrica intes 
tínal, 

Lo vitamina A t·onifica los epitelios y protege y estimula las -
glándulas secretoras. Esta vitamina disminuye mucho en casos de infec-
ciones agudos graves, hepatitis, cirrosis. El alchol moviliza las reservas 
hepáticos de vitamina A y aumenta su concentración de la sangre. SÜ 
consumo pers islente concluye por agotar las reservas. 

La úlcera gástrica coincide con 
por proceso de cicatrización imperfecta. 
adecuadas de complejo B y vitamina C. 

deficiencia de ácido ascórbicq. 
Su terapia debe incluir dosis -

La deficiencia de ácido ascórbico en el niño ocasiona peque-
ñas hemorragias intestinales y melena. 

La vitamina K es producto de síntesis en la flora intestinal. -
Los trastornos mucosos impiden su formación y dificultan su absorción. Por 
ésto son muy eficaces las inyecciones de vitamina K en caso; de hipopro 
trombinemia por enfermedades gastrointestinales. -

C) HIGADO Y CARENCIAS VITAMINICAS. 

La vitamina A se almacena en el hígado en fonna esterificada-
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esto es : en combinación molecular relacionada con la formación de sa
les, en presencia de ácidos grosos. 

La cantidad de vitamina A reservado en el hígado depende : 

1.- De la disponibilidad de vitamina A libre, que excedan las 
exigencias orgánicos y sanguíneas. 

2.- De la disponibilidad de ácidos grosos no saturados. 

3. - Del grado de integridad funcional de las células de Kupffer 
(del sistema reticuloendotelial hepático ). 

4.- Por existir lesiones hepáticas: hepatitis, cirrosis, atrofia
omorilla, etc., lo que reduce el campo de fijación y depósito de la vita 
mina A que es el hígado. 

5. - Indirectamente, reduce también esos reservas las lesiones de 
lo mucosa o de la pared gastrointestinal. 

La deficiencia previa de vitamina A facilita la invasi6n bacte
riana en la sangre y en los te ji dos a través de la mucosa intestinal. 

La vitamina B1 interviene tanto en las fases terminales (en mús 
culos y nervios ) del metabolismo de los hidratos de carbono, como en -= 
las fases intermedias de la glucogénesis hepática. El ácido nicotínico es 
timula la función bil igénica del híg~do. 

Las alteraciones hepáticas graves coexisten con deficiencia de -
protrombina. En la ictericia obstructiva, la tendencia hemorrágica se-
neutraliza con mayor eficacia proporcionando, al m¡smo tiempo, vitamina 
K y sales biliares. 

d) PIEL Y MUCOSAS. 

Todas las vitaminas tienen influencia sobre la piel, pero las -
que actúan más activamente en su nutrición son las A, Bl, ácido nicotíni 
co y ácido ascórbico. Estas intervienen en los siguientes aspectos de la': 
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fisiología cutánea : Pigmentación, queratinización, secreción de los lípi 
dos por el sistema grandular, transpiración, reacciones vasculares, permea 
bilidacl capilar, absorción intradérmica y percutánea y percepciones sen-= 
seriales. 

La dennatosis específica es e! primer síntoma carencial de vita 
mina A, ésta se anticipa aún a los trastornos de la visión. Se produce
una erupción discreta populosa, similar al acné, sin que llegue a la fase 
pópulo-pústula. Con una dosis de vitamina A desaparecen esos síndromes. 

La quera tos is folicular es consecuencia de una carencia de vita 
mina A. La queratosis pilosa, liquen piloso y espinoso e ictiosis folicu.: 
lar en los niños se trotan con dosis fuertes de vitamina A. 

Lo carencia de riboflavina produce lesiones seborreicas en los -
rá::odos, flexuras y comisuras cutáneo-mucosas, i:specialmente contornos e 
interior de la boca, por ésto se forman fisuras y grietas de los ángulos la 
bioles, con enro¡ecimiento y desepitalización, especialmente del labio infé 
rior e hinchazón de las papilas linguales hasta colorearse de rojo magen..:
ta. La sensibilidad de esas regiones a dicha carencia se debe a su gran 
irrigación sanguínea y necesita mucha vitamina B2 para los tejidos alime~ 
todos, alterándose por las frecuentes e intensas excitaciones externas qu!::_ 
modifican esos zonas. 

Se debe descubrir a tiempo los signos bucales, dentarios, buco
faríngeo, 1 inguales y arnígdalinos de las carencias polivitamínicas o espe
cíficos, previniendo una deficiencia nutricional más profunda. 

La riboflavina actúa con gran eficacia sobre el pénfigo vulgar
y, en general, tiene uno influencia genérica sobre la nutrición de la - -
piel, en forma enzimática sobre productos del metabolismo de la dermis. 

El eczema agudo o crónico se trata bien por medio del comple 
jo vitamínico B; lo mismo se observa en casos de alergia; en cambio la 
vitamina B1 en estos casos es ineficaz. 

El ácido nicotínico previene y cura lesiones cutáneas y genere:_ 
les debidas a los rayos X. 

La carencia de vitamina B provoca dematosis al igual que ane-
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mios del tipo macrocítico. 

La carencia de vitamina C interfiere con su función óxido-reduc 
toro en lo dermis y en el cuerpo mucoso de Molpighi: también esa caren-
cia provoca falta funcional transitoria de los cápsulas suprarrenales. -

El ácido ascórbico influye sobre la evolución de las alteracio
nes pigmentarias de la piel, especialmente en la que ocurre después de -
uno exagerada exposición solar. 

La vitamina D es eficaz en el acné y el pénfigo vulgar, pero
no ejerce acción trófica o terapéutica sobre la piel, a excepción de su -
influencio sobre los síndromes de raquitismo en el niño y el de la osteo
malacia en el adulto. 

La vitamina E actúa en casos de distrofias cutáneas en la prime 
ro infancia, en especial en el esclerema, que constituye una afección t6 
xica o séptica grave en el recién nacido o de pocos días, con enfriamien 
to y endurecimiento de la piel y fenómenos de atrepsia. 

La vitamina K es activa en casos de urticaria y en manifesta-
ciones alérgicas que ocurren en paciente~ hemotróficos. Los verdugones -
desaparecen después de dos días a una semana de suministro de vitamina -
K ( 3 tomos diarias de 2 mg. ). 

d) SISTEMAS NERVIOSO Y MUSCULAR. 

Casi todas las vitaminas intervienen directa o indirectamente en 
la nutrición de los sistemas nervioso y muscular, tienen preponderancia -
los vitaminas B1 y E. La· carencia de vitamina E determina síntomas y -
síndromes característicos, La vitamina A influye sobre 1.a conservación de 
la mielina que reviste la fibra nerviosa; y la C actúa sobre la fibra mus 
cular, por su enérgica función óxido-reductora. El metabolismo terminal 
de los hidratos de carbono en el músculo está influido por la vitamina --= 
Bl. 

nervioso. 
eficaz en 

El complejo B tiene importante intervención sobre el sistema -
El ácido pantoténico actúa sobre su trofismo y la tiamina es -

el tratamiento de las neuropatías siméfTicas periféricas de la -
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diabetes y sus síndromes dolorosos; al igual que útil, por vías intrarraquí 
deo, en la terapia de procesos nerviosos degenerativos e inflamatorios. -

Lo vitamina Bt tiene acción analgésica, indirecta y no especí 
fíca y acción desintoxicante sobre la neuritis, especialmente las de ori-: 
gen tóxico. 

La polineuritis durante el embarazo se relaciona con carencia -
tiamínica. 

En el beriberi, además de la hipovitaminosis 81, existe caren
cia de otras vitaminas, favorecida por hiponutrición general con reduc- -
e ión de proteínas y grasas. 

La tiam ina tiene aplicación en casos de jaquecas rebeldes y -
neuralgias y en neuritis del trigémino. Asociada con el ácido nicotínico 
mejora mucho las sorderas con lesión del 8° par de nervios; y la tiamin'Ci 
completada con lo piridoxina, es muy útil en el tratamiento de la paráli 
sis agitante ( parkinsonismo ). En herpes zoster la tiamina, acompañada-: 
de sedantes, es eficaz para actuar sobre las lesiones neurotóxicas distrófi 
cas y cura lcr.; mcinofestc1ciones cutáneas. 

Hay una acción sinérgica entre la tiamina y la acetilcolina, -
que es eficaz en el tratamiento de neuritis de diversa localización y neu 
ralgia del trigémino. La acción vasodilatadora, especialmente a nivel de 
piel y músculos de la acetilcol ina se refuerza con la intervención de la
vitamina 81. 

La piridoxina se aplica con éxito en la distrofia muscular pseu 
do hipertrófica (miopía primaria progresiva infantil ) y la vitamina E se 
aplica con resultados diversos en la terapia de diversas afecciones neuro
musculares, como son : esclerosis lateral amiotrófica, esclerosis en pla-
ca, distrofia muscular, neurohipertrofia, atrofia muscular, tabes dorsal y 
otras. 

f) APARATO URINARIO. 

Existe una reciprocidad entre el funcionamiento normal del ri-
ñÓn y la influencia de las vitaminas. Es importante que se realice una -
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excrec1on glomerular normal de la vitamina, al mismo tiempo que la reab 
sorción tubular parcial de las mismas, paro reintegrarlas al torrente circu
latorio. Las diferentes vitaminas deben ejercer su acción trófica sobre e1 
parénquima renal. Una de las disfunciones repercute sobre la otra. Así 
por ejemplo en casos de inflamación o degeneración del epitelio glomeru 
lar, la reabsorción del ácido oscórbico, que alcanza el 90%, se reduce-: 
y se acumula en el riñón, provocando fibrosis intersticial, Las otras vita 
minas no parecen actuar en forma tóxico sobre el riñón. 

g) APARATO CIRCULATORIO. 

Las insuficiencias cardíacas de curso lento con fenómenos con
gestivos pulmonares y hepáticos siempre coinciden con hipoproteinemia e hi 
povitamina;is múltiple, debido a diversas circunstancias agravantes. Se 
reduce un aumento del volumen del plasma, por mayor presencia de agua; 
las lesiones renales ( nefrosis, glomérulo-nefrosis ) provocan secundariamen 
te, por igual causo, insuficiencia cardíaca; las lesiones hepáticas modiff 
can los síntesis de las proteínas; la absorción intestinal anormal, por mÜ 
cosa edematosa y mal nutrida, impide reaUzar las proteolisis de los ali--: 
mentos¡ y, a todo eso, se agrega deficiencia acentuada de la vitamina -
A, Bl y C a la que se suma la deficiencia del complejo vitamínico B, si 
existen lesiones hepáticas profundas, 

Las in.suficiencias cardíacas y las nefropatías, que se acampa- -
ñon o veces de carencia de vitamina A, tienen relación con la hiperten
sión. 

La vitamina B1 no ejerce acc1on alguna, aún proporcionada en 
grandes dosis sobre el corazón normal, pero su deficiencia modifica mu-
cho el funcionamiento del mismo, por que gobierna, en parte, el tono -
cardíaco. Esa carencia reduce las oxidaciones en el tejido auricular más 
que en el ventricular. 

En las clases pobres se observan más trastornos cardíacos deriva 
dos de carencia tiamínica, que enfermedades congénitas del. corazón y eñ 
docarditis infecciosas. En alcohólicos las enfermedades cardio-vasculares
son primordialmente síndromes de hipovitominosis B

1
, 
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La hipovitaminosis C pe~istente afecta la integridad del cora-
zón y estimulo la proliferación local de bacterias patógenas circulantesen 
el endocardio, miocardio, y pericardio, debido a infección secundaria 
por perturbación de las mucosas intestinal y pulmonar. 



CAPITULO VIII 

DIAGNOSTICO DE LAS CARENCIAS VITAMINICAS. 



CAPITULO VIII 

DIAGNOSTICO DE LAS CARENCIAS VITAMINICAS. 

Vamos a revisar en forma sintética los principales síntomas coin 
cidentes en caso de carencia de las diversas vitaminas. -

Carencia de vitamina A : Incluye entre sus principales síntomas 
los que enumeramos a continuación : 

l.- Ceguera nocturna, por dificultad de adaptar la visión en la 
oscuridad. 

2. - Xeroftalmía y lesiones progresivas queratinizantes de la cór 
nea. 

3.- Frinodermia y otras manifestaciones cutáneas. 

4.- Alteraciones de comificación epitelial en vías respiratorias 
y urogenitales. (Las diferentes capas de epitelio simple son sustituidas :: 
por epitelio estratificado queratinizado ). 

5. - Estructura dentaria defectuosa, por interferencias en el de
sarrollo del esmalte y de la dentina. 

6 .- Disminución de las defensas contra infecciones en la piel y 
mucosas. (Por nutrición epitelial deficiente ). 

7. - Atrofia de muchas glándulas. 

8 .- Retardo o detención del crecimiento y del desarrollo normal 
del organismo. 
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9. - Los síntomas de carencia de vitamina A pueden ser retarda 
dos por mayor suministro del complejo vitamínico B y, a su vez, los sí~ 
tomas pueden precipitarse por inadecuada provisión de vitamina B y gro-
sos. Esto explica la interrelación que existe entre ambas vitaminas y su 
giere la posibilidad de que la carencia del complejo vitamínico B debe : 
proceder o acompañar la carencia de vitamina A, en los casos en que se 
produce la hiperqueratosis folicular. 

Carencia de vitamina B1 : Sus principales síntomas son : 

1.- Alteraciones cardiovasculares funcionales progresivas ( taqui 
cardia, ritmo de galope, a veces embriocardia, dilatación cardíaca, aor'= 
ta pulsante, presión venosa elevada, disnea, edemas ). 

2. - Electrocardiograma anormal con inversíón de las ondas T y 
prolongación del intervalo Q-T. 

3. - Les iones cardiovasculares (en avitaminosis avanzadas }. 

4.- Neuritis periféricas y amiotrófias (especialmente de las 
piernas ) .. 

5.- Anorexia, atonía gastrointestinal, motilidad intestinal dismi 
nuída, estreñimiento, dispepsia. 

6.- Hipoproteinemia que estimula la extensión de los edemas. 

7. - Anemia de tipo normocrómico. 

Los casos iniciales de hipovitaminosis B1 pueden presentar progr! 
sivamente, los siguientes síntomas : astenia gastrointestinal, trastornos car 
diovasculares, edemas, hiproteinemia y anemia incipiente. -

Carencia de vitamina B2• Entre sus más importantes síntomas te 
nemas 

1.- Alteración del riego sanguíneo y de la nutrición de los la
bios y de los ángulos de la boca con agrietamiento y fisuras transversas,
denudación, enrojecimiento y escamosidad de los labios. 
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2.- Perturbaciones en el globo ocular con córnea vascularizada, 
queratitis intersticial, esclerótica congestionada, cristalino opaco, visión
disminu(da y fotofobia. 

3.- Lengua lisa, debido a cambios en las papilas, dolorosa, -
pudiendo adquirir tinte purpúreo. 

4. - Signos generales orgánicos hiponutritivos y retardo en el de 
sarrollo infantil. 

Carencia de ácido nicotínico.- Sus principales síntomas son : 

1.- Erupción eritematoso de la piel, comenzando en el dorso -
de la mano y en e 1 antebrazo y en otras zonas expuestas a la 1 uz. Son
s imétricas, persistentes, se van oscureciendo y haciéndose escamosas hasta 
fonnar escaras. 

2.- Perturbaciones del tubo gastrointestinal, especialmente esto 
matitis y diarrea. Lengua roja, turgente, pudiendo ulcerarse. Sialorrea
e infarto de las glándulas salivales. Materias fecales semilíquidas, a ve 
ces sanguinolentas. Náuseas, vómitos, anaclorhidria y alquilia gástrica-: 
en el sm'a de los casos, siendo casi constante la hipoclorhidria. 

3.- Jaqueca, insomnio, amnesia, astenia, apatía, abulia. En 
casos avanzados, alucinaciones, trastornos mentales, parestesias y paresias 
periféricas, así como neuritis. 

4.- En circunstancias, anemia macrocítica hipercrómica; con -
frecuencia, leve anemia normocrómica. 

Los casos corrientes de hipovitaminosis nicotínica tienen por si!! 
tomas poco acentuados los trastornos gastrointestinales y cutáneos. 

Carencia de piridoxina.- No se ha podido establecer un síndro 
me especifico para esta carencia en el hombre, sus síntomas aparecen so
brepuestos o se confunden con otras avitaminosis del grupo B. 

Carencia de ácido pantoténico - La acción sinérgica de esta
vitamina con otras sustancias del complejo B dificultan la distinción de -
los síntomas deficitarios que aparejan unas y otras vitaminas, predominan-
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do al parecer un síndrome de insuficiencia suprarrenal, síntomas neuropá
ticos '>' la dismim .. ción d~ disponibilidad de riboflavina por parte del orga 
nismo, por re·\1cción carencial de la acción reguladora y estimulante que 
por«!...:e ejercer el ácido pantoténico sobre esta vitamina. 

Carerieia de ácido fól ico. - Su síntoma esencial es un síndrome 
anémico, que se manifiesta, en último término, por la enfermedad cono_:
cida con el nombre 11sprue 11 tropical. 

Carencias polivitamínicas del complejo B: Los estados pelagroi 
des han sido reconocidos como derivados de hipovitaminosis múltiples, mfu 
que como carencia especiTica de ácido nicotínico. 

Son muchos los casos carenciales que evidencian responder a un 
desequilibrio múltiple de las vitaminas más bien que a la falta exclusiva
de una de e !las. 

Carencia de vitamina C : El escorbuto es el síndrome más gro 
ve de la falta de ácido ascórbico. Los síntomas de una deficiencia rela
tiva de vitamina e los podemos sintetizar de la siguiente manera 

l . - Durante el activo crecimiento óseo en el niño se separa el 
periostio y se producen hemorragias subperiostias. Ocurren lesiones epifi 
siarias y se hace frágil la unión entre la diáfisis y la epífisis. La zona
de osificación se infiltro de hemorragias. 

2.- Reabsorción dentinaria, atrofia o degeneración de los odon 
toblastos, pérdida de dientes por hiponutrición alveolar y perturbación d-;; 
la irrigación sanguínea g ing ival. 

3.- Encías tumefactas, fácilmente sangrantes y esponjosas. 

4.- Fragilidad capilar, equimosis y hematoma de piel, músculos 
y huesos. 

5. - Leve anemia nonnocrónica o hipocrómica, normocítica o mi 
crocítica. 

6. - Las heridas de la pie 1 y del huei.o sufren un retardo en su 
cicatrización y están expuestas más fácilmente a infecciones locales. 
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Carencia de vitamina D : El raquitismo es la expresron máxi
ma de carencia de vitamina D. Una deficiencia relativa de esta vitami
na en niños y adolescentes se representa por los siguientes síntomas : 

l. - Retardo en la osificación. 

2 .- Calcificación ósea defectuosa. 

3.- Osteoporosis. 

4.- Predisposición a la escoliosis. 

5.- Dificultad y anomalía de la erupción dentaria, caries den
taria e hipoplasia del esmalte. 

6.- Desequilibrio en el contenido cálcico sanguíneo, puesto -
que el calcio difusible aumenta mientras disminuye la fosfatasa. 

7. ·~ Irritabilidad y excitabilidad neuromuscular, relacionada 
con insuficiencia paratiroidea. 

Carencia de vitamina E : Deprime el metabolismo basal y se -
ha probado, en animales, que sobreviene la esterilidad y la miastenia o 
distrofia muscular progresiva, por desaparecer la acción específica de esa 
vitamina sobre el tono y la integridad de las musculares de la musculatu:
ra esquelética. El suministro de esta vitamina a embarazadas previene --
1 os abortos. 

Carencia de vitamina K : Sobrevienen síndromes hemorragípa
ros confundibles con la hemofilia y se dilata el tiempo. de protrombina en 
la sangre. Es típica la hemodistrofia de los recién nacidos. 

Carencia de vitamina P : Se observa la disminución de la re
sistencia capilar y el aumento de la permeabilidad vascular, pueden coin 
cidir estos dos síndromes con la deficiencia de vitamina C. 

Carencia de Biotina : Ocasiona un síndrome e hiponutrición -
cutánea, laxitud, parestesia y anorexia. Sus síntomas son similares a los 
del suave 11shock 11 anafiláctico. 
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Carencia de Colina : Aumenta el contenido de nitr6geno no -
proteíco en la sangre, provocando una pérdida de la capacidad en el hí
gado paro almacenar glucógeno y excretar colorantes. 
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CAPITULO IX 

LA BOCA Y EL COMPLEJO VITAMINICO B. 

a) LESIONES DE LA LENGUA POR CARENCIA DE NIACINA. 

b) LA BOCA Y LA CARENCIA DE RIBOFLAVINA. 



CAPITULO IX. 

LA BOCA Y EL COMPLEJO VITAMINICO B. 

Debido a la extrema sensibilidad de la mucosa bucal al des
bolance provocado por el sistema enzimático, alterando los porcesos de -
oxidación y reducción y la respiración celular, dicha mucosa es la pri 
mero en manifestar cierto síntomas carenciales. El los son, precisamente; 
los que se relacionan con las deficiencias del complejo vitomíco B, por 
la circunstancia de que, al actuar los componentes de ese complejo co 
mo coenzimm y siendci factores esenciales para mantener normal la res-: 
piración celular, la carencia de una o varias de las vitaminas que in 
tegran ese complejo se evidencia por lesiones en la lengua o en la ;ñu 
cosa bucal. 

Las manifestaciones más claras y mejor estudiadas hasta la fe 
cho son los derivadas de las aniacinosis y de la arriboflavinosis. 

Algunos veces las lesiones son producto de una deficiencia de 
tiamina, riboflovina o niocina, otras se derivan de la coexistencia de -
las tres carencias. Aunque parezca claro el predominio de una de ellos, 
el proceso siempre se vincula o deficiencia concomitante de una de las 
otras. Esa compleja relación es la que motiva diversidad de síntomas y 
'provoca las dudas entre los clínicos. 

La lengua muestra sus perturbaciones por carencia mediante al 
teración de sus papilas o modificaciones de su capa saburra!. las papl 
las fingiformes, por ser muy especializadas, son las primeras en afecta;
se, mientras que las filiformes, menos especializadas, se alteran des- :: 
pués. El paso de uno perturbación a la otra refleja el grado de inten 
si dad de la carencia. 

La variación de saburra o capa saburra! de la lengua parece -
relacionarse con alguna interferencia en la respiración de las células -
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del epitelio o de lo dermis, 

En oniacinosis puede existir tanto un espesamiento como un -
adelgazamiento del epitelio lingual, que está en relación con la sabu-
rro. Cuanto más progresa y se agudiza el proceso de aniacinosis- o arri 
boflavinosis, menor es la cantidad de saburra. Su ausencia es signo de 
proceso carencial profundo. 

a) LESIONES DE LA LENGUA POR CARENCIA DE NIACINA. 

La deficiencia de ácido nicotínico o niacina se manifiesta en 
la lengua, por dos estados : agudo o crónico. 

En el estado agudo la lengua presenta hiperemia vascular con 
juntamente con proliferación, hipertrofia y, por último desaparición de-: 
las papilas, afectando especia_lrnente las fungiformes y, en menor grado, 
los filiformes. Se une a esos dos síntomas : enrojecimiento, edema e -
hipertrofia de la lengua¡ márgenes dentados; atrofia de las papilas; que 
dan o la lengua uno superficie roja y lisa, la llamada lengua cardenal 
o pelada, característica de lo pelagra aguda; úlceras y erosiones. 

En el estado crónico, las etapas del proceso papilar son : hipe 
remio voscu lar, proliferación, infiltración, atrofia. El enrojecimiento no -
siempre está presente. las pailas conservan su capa epitelial. En perío 
dos de mayor cronicidad, lo lengua se fisura, se agrieta y pierde sus-= 
tancia, tomando aspecto de lengua fina con márgenes dentados. 

Por lo general, la punta y los bordes laterales de la lengua -
son los primeros en alterarse. 

En casos leves, las papilas conservan su tamaño normal aúnque 
adquieren color brillante, Otras veces, duplican su tamaño, se vuelven 
rojas, brillantes, emergiendo como pequeños bulbos sobre la superficie -
lingual y cubriéndose de un epitelio fino, liso y reluciente : es la lla
mada lengua frutilla. El problemas se agrava por la forzada protrusión -
de la lengua por su aumento de tamaño. Después se produce la hipere 
mio e hipetrofia de las papilas filiformes, dando al dorso de la lengu; 
un aspecto rugoso. Esos alteraciones se ven claramente separando las hi 
leras de papilas mediante manipulación de la lengua. Luego las papilas 

,. 

-~ . 
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se engruesan, se fusionan y pierden su capo epitelial queratinizoda, pro 
yectándose como una estructura roja y con1co. Estas perturbaciones po¡;i 
lares pueden extenderse por todo el dorso de la lengua, haciendo desci:° 
parecer lo visión de los popi las fungí formes. 

Las hendiduras en lo lengua representan el estado inmediato -
de los procesos agudos, provocando sensación doloroso. Su aspecto es el 
de una depresión profunda, de línea cortante como si se hubiera herido 
con el bisturí, de bordes nítidos y superficie brillante con aspecto de
carne cr..ida. La hipertrofia de las papilas filiformes, emplazadas late--
rolrnente a la hendidura contribuyen a formar ese cuadro. 

En casos crónicos se producen fisuras ( más superficiales que
las hendiduras) como resu !todo de la invaginación o plegado de la su
perficie del dorso lingual. Entonces ocurre la atrofia de las papilas. -
Estos no presentan enrojecimiento como las hendiduras y, generalmente,
las fisuras son indoloras. Pueden multiplicarse y extenderse a trovés de 
todo el dorso y aún tomar los bordes laterales de lo lengua, producie~ 
do la llamada lengua fisurada. 

Otro alteración de los oniocinosis es el aumento de tamaño -
de la lengua, en desproporción con los arcadas maxilo-dentorias. La - -
constante presión contra los dientes produce el aspecto dentado marginal, 
especialmente a la altura de premorales y molares. El aumento de vo
lumen va acompoi'lado de dorso liso, uniforme; con atrofia papilar difu
sa y ausencia de saburra. 

En casos agudos, el aspecto dentado puede adquirir la forma
de sacabocado, debido a la finura del margen lingual y la nitidez de la 
deformación. De color rojo brillante y de superficie granulada, la par 
te dentada toma la característica de carne fresca. Casi siempre es indo 
lora. 

Cuando el proceso agudo se intensifica sobrevienen erosiones y 
ulceraciones dolorosas, de preferencia en el dorso lingual. Son superfi 
cicles, de forma irregular, nítidamente delimitados, de color grisáseo -;
rojizo, pudiendo cubrirse de costras sanguíneas. 

La cronicidad se traduce por atrofia papilar, comenzando por
las papilas fi lifurmes y tomando luego las fungiformes, al revés de lo -
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que ocurre en el proceso agudo. Casos crónicos pueden ostentar papi-
las fungiformes proyectándose solas, en ausencia completa de papilas fiU, 
formes. 

En la exacerbación del proceso crónico, los bordes y la pun
to de la lengua se enrojecen. 

lo atrofia papilar puede adquirir dos formas : 

l.- Abarca todo el dorso lingual en un proceso de atrofia pa 
pilar difuso, uniforme, que da uno superficie granular, ligeramente ásp; 
ro, con elevaciones pequeñas lisos, de tamaño de cabeza de alfiler y: 
de una altura máximo de un milímetro. No existe saburra y el color -
de la lengua es pálido rosado. Al desaparecer esas elevaciones, la len 
gua se vuelve reluciente. -

2. - Aparecen áreas de dos a cuatro milímetros privadas de pa 
pi los, en casos leves. La lengua aparece manchada. Esas zonas se lo
calizan bilateralmente en la línea media y los márgenes linguales. se: 
limita por lo general, a lo mitad anterior, pudiendo sin embargo, inva 
dir el dorso, dándole a éste un aspecto manchado, semejante a la le; 
gua geográfica. Las pequeños áreas denudados pueden extenderse y fu;¡ o 
narse, invadiendo el dorso en forma algo simétrica, dejando libres y _:;: 
normales los bordes laterales. La superficie atrófica se vuelve lisa, bri' 
llante, ligeramente azulado o rosada, careciendo de saburra. -

La atrofia de las papilas fungiformes se concentra en el extre 
mo y en los bordes laterales linguales. En la mitad posterior del dors0, 
la atrofio semeja discos blancuzcos, extendiéndose sobre dicha superficie, 

En casos crónicos avanzados pude producirse la atrofia muscu-
lor de la lengua. Esta se contrae, se vuelve pequeña, lisa,. brillante, 
rosada pálida, o azulada. 

la atrofia de la lengua puede sobrevenir en dos formas : por
reducción de tamaño o por pérdida de sustancia ( atrofia muscular ) , 

El factor dolor no se presenta en estados crónicos, excepto en 
los períodos de exacerbación, 
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Durante el examen de lo lengua, ésta debe estor 01 pos1c1on 
de reposo. Su contracción o protrusión, al deformar la superficie, difi
cÚlta el diagnóstico, Debe observarse con luz difusa diurna, lente de -
aumento, espejo buco 1 o depresor 1 in gua 1 paro posarlo sobre la lengua y 
examinar las papi los. 

Reacción terapéutica.- Las lesiones linguales por carencia de 
ácido nicotínico responden fácilmente en pocos días a dosis terapéuticas, 
El dolor es el primer síntoma que desaparece, entre dos y cuatro días. 
El proceso patológico que comienza en el extremo lingual para extender 
se por los bordes laterales y terminar invadiendo el dorso, hace su re,:
gresión curativa mediante un curso inverso que principio en el dorso, -
luego mejoran los bordes y, por último, se restablece la punta lingual. 

En cosos agudos el restablecimiento es mucho más rápido que -
en casos crónicos. En esto últimos, es necesario prolongar el tratamien
to por mucho tiempo antes de obtener un restablecimiento de la norma 
lidad, habiendo casos en que los cambios son irrevercibles. 

Los fisuras y los bordes linguales van desapareciendo, así co-
mo la atrofia en casos crónicos graves, recobrando la lengua su tamaño, 
aspecto y coloración normales y regenerándose las papilas afectadas. 

En cuanto a las lesiones gingivales que puedan estar provoca
das o influidos por la carencia del grupo vitamínico del complejo B, se 
establece un verdadero círculo vicioso entre las causas que provocan una 
irritación crónica y la infección y las deficiencias nutritivas que agra-
van y acetúon el cuadro, por establecer un terreno predispuesto y favo 
roble a la exacerbación de los procesos preexistentes. 

b) LA BOCA Y LA CARENCIA DE RIBOFLAVINA. 

Son tres las lesiones bucales atribuí das a la carencia de vita ' 
mina B2 : queilosis, queilitis y glositis. 

Oueilosis.- Llamada también quilitis angular o estomatitis angu 
lar, es la más definida de las alteraciones bucales por arriboflavinosis.
Toma el ángulo labial en la comisura. No siempre es bilateral. Afecta 
un ángu.lo, pudiendo persistir durante largo tiempo antes de ver afectado 
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el ángulo contrario. La mucosa empiezo o adquirir color blancuzco o ..: 
pálido en los comisuras labiales. Luego sufre maceración. El primer sig 
no subjetivo es un ligero dolor al forzar la abertura bucal, con sensa
ción de estiramiento de la mucosa en lo comisura. Después, dicho óngu 
lo se torna grisáceo y húmedo. El área rugosa semicircular puede adqGi 
rir 0.5 a 1.0 cm. de diámetro. La mucosa interna de la comisura se= 
torna blanquecina en un diámetro de 0.5 cm. Esas a Iteraciones pueden 
perdurar sin progreso, durante meses, agravándose únicamente por el fre
cuente lamido por el paciente del área afectado, como respusta refle-
ja o la irritación mucosa. En casos avanzados, el epitelio se agrieta. 

Lo lesión puede exteriorizarse, también, en forma de erosión -
superficial de 3 a 4 cm. de diámetro con superficie rojiza, rugosa, con 
bordes e levados serne jan tes o una hendidura papu loso, proceso que se -
agrava por infección secundaria. 

Queilitis .- Es, por lo contrario, una lesión muy seca y rugo 
so de las comisuras labiales, con exfoliación del epitelio superficial, :: 
dando al labio un aspecto raro y manchado. El área afectada toma co 
lor rosado y la superficie es lisa y brillante, alternando con áreas grf: 
sáceas de epitelio descamado. Puede abarcar los labios en la línea de
cierre, sin extenderse por el borde rojo del labio. E! sol brillante y -
el viento facilitan el recrudecimiento del proceso. En casos avanzados, -
la mucoso afectada puede fisurarse, especialmente en el labio inferior;
esas fisuras son dolorosas y sangrantes. 

Glositis .- Es la lesión menos común de la arriboflavinosis. 
Puede coincidir con queilosis o queilitis. La lengua toma color magenta. 
Generalmente sin saburra, todo el dorso, seco, se colorea uniformemen 
te. Las papilas fungiformes aparecen como pequeños bulbos de un milí: 
metro de diámetro, proyectándose sobre la superficie de las papilas fili 
formes parcialmente atrofiadas. No hay dolor. 
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CAPITULO X 

VITAMINAS, 

El problema que se planteo cor. la nutrición, la dietética y lo
higiene en la alimentación es de tanta importancia por la trascendencia -
orgánica y adquiere tanta significación para mantener el estado de salud 
bucal, 

Y por consiguiente el odontólogo contrae una gran responsabili 
dad ant·e la sociedad ol corresponderle el tratamiento d~ las lesiones bu.= 
cales Íntimomente relacionadas en sus manifestaciones con el sistema en
generol. Sería negligencia de parre del odontólogo no capacitarse para
conocer la interpretación que tienen en la patología bucal esos factores -
orgánicos, en las primeras desviaciones de la normalidad que están influi 
dos o gobernados por deficiencias nutritivas y éstas pueden adquirir los -: 
más graves caracteres, 

Consideraremos y analizaremos cada uno de los elementos nutri 
tivos que necesito el organismo para crecer, desarrollarse y mantener la 
salud. Y se tratarán las perturbaciones del equilibrio nutritivo, su reper 
cu5ión en lo boca )' las medidas terapéuticas. -

Se sabe que por medio de la digestión los alimentos cumplen su 
misión de proporcionar energía y contribuir al desarrollo, mantenimiento -
y reposición de lo• tejidos. Los cambios físicos y químicos que se reali
zan durante la digestión, hacen asimilables a los alimentos. 

a) ELEMENTOS NUTRITIVOS Y REGULl\DORES. 

Los elementos esenciales, que intervienen para constituir una 
dieta equilibrada son de varias clases : proteínas, hidratos de carbono 6 
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glúcidos, grasas o lrpidos, sales minerales, vitaminas, fennentos, honnonas 
y agua. 

ALIMENTOS PLASTICOS .- Entran en la composición total de 
la célula y comprenden lo necesario para su desarrollo y mantenimiento, y 
estos son proteínas, sales minerales, metales y agua. 

ALIMENTOS ENERGETICOS.- Fuente de energía y valor caló 
rico. Y son los hidratos de carbono y las grasas. -

ALIMENTOS DE RESERVA.- Los hidratos de carbono y las gra
sas, ingeridos en demasía, son almacenados en forma de grasa. Y tam-
bién algunas vitaminas. 

ALIMENTOS DE RECAMBIO.- Facilitan la asimilación, princ.!_ 
palmente el agua y las sales. 

b) ELEMENTOS COORDINADORES Y REGULADORES. 

Son las vitaminas, fermentos, enzimas y hormonas. Los tres úl 
timos en cantidades infinitamente pequeñas, producen efectos muy gran-= 
des, resultando realmente decisivas. Sin vitaminas, o con provisiones -
precarias a ellas, la vida es imposible. Los fermentos y las enzimas acti 
vados por los cofermentos, e inhibidos por los antifermentos son de gran= 
importancia en la nutrición ya que sin éstos no se realizaría la digestión 
y con ésto tampoco habría asimilación ni cambios nutritivos. -

Y las hormonas segregadas por las glándulas internas, pasan por 
vía capilar a la sangre y ya sea que estimulen o inhiban las funciones -
de los diversos Órganos mediante dosis muy pequeñas. 

E 1 ser humano puede satisfacer sus necesidades de los nutrimen 
tos esenciales al ingerir diversos alimentos que incluyen en esencia cua--:. 
tro grupos. 

l ).- Grupo de la leche; queso, sorbete y otros lactícenos --
pueden pmporc ionar parte de la leche. 
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2 ). - Grupo de la carne : carne roja, pescado, aves, huevos o 
queso, frijoles, guisantes o frutas secas de tipo nuez como alternativa. 

3).- Grupo de verduras: verduras de color verde oscuro o ama 
rillento, frutos cítricas. 

4 ). - Grupo de panes y cereales enriquecidos o enteros, al año 
dir leche se meiora el valor nutritivo. 

VITAMINAS Y NUTRICION. 

La nutrición se cumple dentro de un régimen de unidad sobre -
el cual gravita fundamentalmente lo totalidad de las vitaminas. Sin em
bargo debe precisarse el concepto de que resulta indispensable el sustrato 
que proporcionan las sustancias primarias y los minerales, sin cuyo aporte 
carecen de eficacia los vitaminas. Para el oosenvolvimiento de los ele.= 
mentes plásticos y energéticos necesarios para la vida, son necesarios tan 
to los prótidos, glúcidos, lípidos y minerales, como los vitaminas lipo e 
hidrosolubles. Las liposolubles para mantener el equilibrio estructural de 
k>s elementos celulares; y las hidrosolubles para actuar en función indirec 
ta, en la transformación de energía. 

Estableciendo dos grandes grupos de vitaminas : lipo e hidrosolu 
bles, mencionarema; su principal cometido en la nutrición orgánica. -

a}.- Vitaminas liposolubles.- La vitamina A interviene en el -
metabolismo de los 6cidos grasos y de las purinas, actuando sobre la com 
posición de la estructura nuclear. La vitamina D regula el proceso de :::: 
calcificación ósea y utilización combinada de calcio y fósforo, en proba 
ble sinergia con la hormona paratiroidea. La vitamina E está en rela- -: 
ción con ciertas sustancias 1 ipoides y con hormonas para regular los fenó
menos de la reproducción, la maduración celular el tono muscular y el -
metabolismo de las creatinas. Y la vitamina K es factor directo o estr-
mulo para la formación de enzimas coagulantes de la sangre. 

b),- Vitaminas hidrosolubles.- La vitamina Bl interviene por -
medio de su c.o .. enzima (la carboxilaza ) en el metabo ismo de los glúci
dos y en la formación de ácido pirúvico. La vitamina B2, con otros - -
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cuerpO!i del sistema enzimático, regula la oxidación celular e interviene fun 
damentalmente en el proceso de fosforilación de los hidratos de carbono. E1 
ácido nicotínico influye en la oxidación indirecta de las proteínas e hidratos 
de carbono y en el metabolismo y utilización de los materiales pesados. El 
ácido pantoténico influye en la formación y acumulación de ácidos grasos. -
El ácido fólico estimula la formación de compuestos para la formación erito
blástico en el tejido mieloide. La biotina interviene en la mitosis durante 
la formación celular. La vitamina C además de la acción específica óxi= 
do-reductora que eierce sobre el citoplasma, es un poderoso bicatalizador -
de las sust·ancias que tienen a su cargo la formación de tejidos colágenos. 

Las vitaminas liposolubles se absorben en general menos fácil-
mente que los hidrosolubles, y los diversos obstáculos mencionados tienden 
a trastornar más la ingestión normal de las primeras que de las segundas.
Ocupan lugar destocado los trastornos de lo función pancreática y el gru 
po numeroso de los síndromes de absorción defectuosa. Sin embargo las-: 
vitaminas liposolubles se almacenan en cantidades abundantes, principal
mente en el hígado¡ por ello el estado carencial solo se produce des- -
pués de un balance negativo de larga duración. 

VITAMINAS. 

Las vitaminas son compuestos esenciales para la vida celular y 
orgánica para actuar como verdaderos biocatalizadores en los procesos me 
tobólicos intermedios. 

Características comunes a todas las vitaminas : 

1 .- Son indispensables poro la salud y la vida; su provisión -
inadecuado pue:..de ocarrerar enfermedades y su falta prolongada puede oca 
sionar lo muerte. 

2. - Se necesitan en cantidades ínfimas y actúan al igual que -
las enzimas. Esas cantidades mínimos son proporcionales a la cantidad de 
alimento o de tejido, cuyo proceso metabólico regulan. 

3.- Resultan indispensables paro todas o casi todas las células
del organismo. 



83 

4.- No proporcionan por sí mismas energía calórica, pero suac 
tividad bioqurmico es indispensable paro transformar en calorías la ener--= 
gfo proveniente de las sustancias primarias, por intervenir en la regulari-= 
zac ión de su n1et·abol ismo .. 

5. - Si bien no actúan directamente en la formación plástica o
estructurol de los organismos; regulan el crecimiento y la conservación de 
la estructura de 1 os mismos. 

6. - No pueden ser formadas o sintetizadas por e 1 organismo hu 
mano; aunque é.'ito no rige para todas las vitaminas. 

7. - Se requiere un aporte mínimo diario, que se conserva y eli 
mina como los otros elementos químicos, 

8. - Sus dcfic iencias causan enfermedades estructurales específi
cas y destructivas, que no se limitan solamente a los tejidos más ostensi
blemente afedados. 

9. - Carecen de toxicidad o de poder de dañar. 

1 O. - Las perturbaciones por carene ia son causadas por la falta
de pequeñas cantidades de vitaminas, más que por la presencia mínima de 
agentes infecciosos. 

11.- Causan enfermedades en el sentido negativo : por caren 
cia y no por acción de presencia del factor etiológico, como en el resto 
de la patología. 

12.- Todas las células y todos los tejidos necesitan las vitami
nas por igual; unos en mayor grado que otros. 

13.- Las vitaminas circulan en el organismo en cantidades muy 
reducidas, llevadas por la sangre, sea en forma de pro-vitamina, que lu; 
go se transfonna en vitaminas (especialmente por intervención del higa-= 
do ) o en forma de vitaminas, de estructura molecular distinta a la de -
las pre·-vitaminas, de las que provienen. 

14.- El rnet·abolismo de !:::s vitaminas comprende el proceso de 
su formación, utilización y circulación, oficiando la sangre como vector, 



aunque existen vitaminas como la K, que actúan por presencia sobre la -
sangre. Por otra parte, ciertas vitaminas son indispensables para formar -
glóbulos rojos y blancos. 

15. - En la acción de las vitaminas pueden intervenir, en gene 
rol, tres factores : 1.- EL FACTOR TIEMPO; es necesario que transcu
rran meses y, a veces, af'ios para que los Órganos acusen síntomas caren= 
cicles vitamínicos evidentes. 2.- EL AGOTAMIENTO de las reservas fe 
toplacentariasr durante la formación del ser, y por absorción y asimila-:' 
ción alimenticia durante la vido. 3.- EL CLIMA; la temperatura, la in 
solación, la humedad y la altitud influyen para establecer diferencias eñ 
el aprovisionamiento de las vitaminas. 

16.- Afectan por igual, en mayor o menor grado, a gran núme 
ro de personas. Sus fonnas incipientes son difíciles de diagnosticar, pa= 
sondo inadvertidas por largo tiempo, estiman o su tratamiento menos nece 
serio, o no realizando ningún tratamiento, por desconocimiento de lo - :' 
existencia de la enfermedad. 

17.- Sus efectos son indirectos, afectando la salud general y -
la eficiencia individual, más que produciendo síndromes característicos. 

La función más importante y primordial de las vitaminas es su -
papel de fermentos o catalizadores para transformar, por intercambios ató 
micos los proteínas, los hidratos de carbono y las grasas, así como los rñf 
nerales, haciéndolos aptos para su absorción y asimilación por los tejid~ 
orgánicos. 

VITAMINA A (Retino! ) 

La vitamina A, llamada también antixeroftálmica, o antiinfec
ciosa, fue descubierta por McCollum y Davis. La vitamina A, en forma 
de Retino!, sólo se encuentra en los alimentos de origen animal, y los -: 
precursores de provitamina A en las plantas carotenoides. La mayor par
te de la vitamina A corporal se almacena en el hígado como retino! pal
mitato, de donde se libera en forma de retino!. 

Carencia de vitamina A.- El ingreso o lo utilización deficiente 
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de esta vitamina origina un trastorno de la adaptación a la oscuridad; Xe 
rosis de lo conjuntiva y córnea; Xeroftalmía y Queratomalacia; queratinT 
zación del epitelio de los pulmones, tracto gastro-intestinal; y susceptibi.= 
lidad aumentada a las infecciones piÓgenas. 

Etiología. la carencia es generalmente primaria, debida a una 
prolongada ausencia en la dieta. Menos corriente, es secundaria a in te!_ 
ferencias con la absorción, almacenamiento, conversión a partir de cerote 
nos, o pérdida rápida del cuerpo. la interferencia con la absorción o ::: 
almacenamiento es problable en el síndrome celíaco, esprue, fibrosis quís 
tica, colitis ulceral·iva, intervenciones del páncreas operaciones con cir.= 
culación del duodeno, obturaciones parciales congénitas del yeyuno, obs
trucción de los conductos biliares, giardiasis y cirrosis hepática. El reti 
nol desaparece de la sangre durante infecciones tales como neumonía, es 
carlaf'ino y fiebre reumática. En lo carencia, los depósitos hepáticos hañ 

de agotarse antes que los niveles plasmáticos empiecen a descender, si- -
guiéndose posteriormente una disfunción de la retina y finalmente cambios 
estructura les de 1 epi tcl io. 

S intomatología. - La severidad de los cambios es inversamente
proporcional con la edad. En los niños se produce rétardo en el crecí-
miento y susceptibilidad aumentada a las infecciones. En el hombre los 
cambios patognomónicos se limitan al ojo. El más precoz, disfunción de 
los bastones, se detecta midiendo la adaptabilidad a la oscuridad, escoto 
metría· de los bostones 1 o electrorretinografía. En la carencia avanzada= 
la xerosís de la conjunf'iva bulbor consiste en la desecación, engrosa--
miento, plegamiento y pigmentación oscura. Las manchas BITOT (man-
chas superficiales, espumosm, de células epiteliales sobre la conjuntiva -
bulbar a la vista ) no se deben siempre a la carencia de vitamina A, - -
siendo es to más probable cuando son grandes y aparecen en niños peque
í'ios, con otras manifestaciones de hipovitaminosis A. en las fases finales, 
la córnea se hace xerótica, infiltrada y opaca. Sobreviene rápidamente 
la queratomalac ia con 1 icuefacc ión de parte de la córnea o de toda e 110, 
conduciendo a la ruptura, con extracción del contenido ocular y consi- -
guiente retracción del globo ( phothisis bulbi) o hernia anterior (ecta- -
cia de la córnea y estafiloma anterior) y ceguera. la mortalidad es - -
elevada ( 50% o más ) en los casos avanzados. 

Profilaxis.- La xeroftalmía sigue siendo la principal causa de 
ceguera en los nií'ios pequeí'ios de la mayoría de los países en vía de de-
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sarrollo. Se aconseja una dosificación profiláctica de palmitato de vitami 
no A miscible en agua por vía oral, una vez cado 3 meses para todos lo$ 
niños menores de 4 años. Deberán incorporarse o la dieta verduras de -
ojos verdes, en la carencia secundaria, se administrarán suplementos ruti
narios de vitamina A. Los niffos menores de 2 años sospechosos de ser -
alérgicos a la leche deberán recibir una cantidad adecuada de vitamina -
A en la dieta sustitutiva. 

DIAGNOSTICO.- Debe hacerse el diagnóstico diferencial con 
otras causas de ceguera nocturna, ( retinitis pigmentosa ). La infección -
secundaria puede compl icor los cambios córneos. Los ensayos terapéuti
cos ayudarán a establecer el diagnóstico. 

Tratamiento.- Administrar inmediatamente vitamina A a dosis -
terapéutica y mantenimiento ulterior del ingreso necesario. Las lesiones
oculares y cambios sistemáticos y acompañantes son una amenaza tanto pa 
ro la visión como paro la vida. La terapia de mantenimiento, o el trata 
miento de una carencia leve, o sospecha, puede administrarse en dosls dl 
vididas aceite de hígado de bacalao, aceite de palma roja u otro conceñ 
trado. Los niños menores de 2 años son muy susceptibles. A estas afee= 
cienes. 

Hipervitarninosis A.- La intoxicación aguda en los niños se -
produce por grandes dosis y se manifiesta en forma de aumento de la pre 
sión intracraneal y vómitos. La recuperación es espontánea sin lesión re 
sidual alguna y no hay casos conocidos de muerte. Los exploradores ártT 
cos, al ingerir varios millones de unidades de vitamina A con el hígado:' 
de oso polar o de foca, desarrollan unas horas más de somnol ene ia, irrita 
bil idad, dolor de cabeza y vómitos, con una subsiguiente descamación cÜ 
tánea. 

La intoxicación crónica.- En niños mayores y en adultos se de 
sarrolla, generalmente tras dosis muy elevadas. Se ha observado que I~ 
niños pueden mostrar evidencia de intoxicación en unas pocas semanas. 

Datos clínicos.- Los primeros signos son un cabello áspero y 
ralo, alopecia de las cejas, piel seca y rugosa y fisuras en los labios. -
Posteriormente destacan un dolor de cabeza intenso y una debilidad genera 
!izada. La hiperostosis cortical y las artralgias son comunes, especialmente 
en los niños puede haber hepatomegalia y esplenomegalia. -
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La ingestión excesiva de caroteno no origina hipervitaminosis -
A, pero aparte de hiperconcentraciones hemáticas ( CAROTINEMIA ) que 
generalmente son asintomáticas pueden originarse CAROTENOSIS, con 
piel (no las escleróticas ) de color amarillo intenso, especialmente de la 
palma de la mano y la planta de los pies. 

Diagnóstico.- El diagnóstico diferencial puede ser difícil ya -
que la sintomatología es variada y abigarrada. 

Pronóstico y Tratamiento.- El pronóstico es excelente. Los sín 
tomas y signos desaparecen al cabo de las 1 a 4 semanas después de re 
tirar lo vitamina A. 

Pueden producirse anomalías congénitas experimentales en los -
descendientes de ratas grávidas, observación que merece la pena recordar 
a causo del uso indiscriminado de suplementos vitamínicos durante el em= 
barazo en la mujer. 

COMPLEJO VITAMINICO B 

El complejo vitamínico B, llamado también complejo hepático,
por ser el hígado el que posee o contribuye a formar sus componentes, es 
tá formado por un grupo cada vez mayor de nutrimentos esenciales que n0 
guardan relación química entre sí, sino tiene en común la tendencia a pre 
sentarse simultánemanete en algunos alimentos, en términos generales, es
tas substancias abundan en hígado levadura, leche y vegetales fol Íaceos:: 
verdes. Desde el punto de vista biológico se clasifican en dos grupos; a 
saber; substancias que participan en el metabolismo irtracelular de carbo 
hidratos, grasas y proteínas, y substancias que guardan relación con la .= 
eritrogénesis. En el primer grupo se incluyen nicotinamida, riboflavina ,
tiamina, ácido pantoténico y biotina a menudo llamadas "vitaminas libe
radoras de energía 11

• Actúan como coenz irnos y aceptores de hidrógeno o 
electrones, y como agentes de transporte en gran número de reacciones -
de oxidación y reducción que participan en el metabolismo de carbohidra 
tos, grasas y proteínas. Las reacciones 1 iberadoras de energía brindan la 
bm;e para la síntesis de los enlaces ricos en energía del ATP, indispensa
ble para la actividad metabólica de las células. Por ello la deficiencia 
de las vitaminas del grupo B tienden a manifestarse en tejidos que poseeñ 
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actividad metabólico e índice de recambio de estructuro celular altos. 

Los síndromes clínicos producidos por la carencia de vitamina B 
recorren la goma de estomatitis, gastritis, trastornos hematólogicos y parti 
cipación del sistema nervioso central (cuya necesidad energéticamente de 
pende en estado normal por completo de los carbohidratos ). Las vitami= 
nos del grupo B que tiene un papel importante en la formación de sangre 
y a menudo se llaman "vitaminas hematopoyéticas 11 incluyen vitamina - :: 
B12 ( cobalomino ) y ácido fálico. la carencia de estos nutrimentos esen 
ciole!. producen una gama de· anemias macrocíticas que incluyen la ane-= 
mio pernicioso, mu}' importante. 

VITAMINA B1 ( TIAMINA ) 

La vitamina B1, llamada también Tiamina, aneurina o factor an 
tineurítico, es una sustancia cristalina incolora. La vitamina B1, está -
ampliamente distribuida en los productos alimenticios crudos, siendo las -
principales fuentes; cereales completos, levaduras, cerdo y legumbres. -
Los vegetales incluyendo las papas, pueden ser fuente importante, debido 
no a su alto tenor, sino al consumo generalizado. En el trigo y en el -: 
grano de arroz: se encuentra en e 1 germen y en la corteza. 

El coezina cocarboxilaso ( pirofosfato de tiamina ) participa en 
el metabolismo hidrocarbonado en la descarboxilaxi6n de los ácidos alfa..:ceto 
y alfacetoglucoríco. La tiamina activa también la trasncetolaza en la vra oxi 
dativa directa de la glucosa. La ración diaria aconsejada para lactantes
nir'íos ( 1 a 8 af'íos ) y adultos es alrededor de 0.2 a 0.4 mg. 0.5 a 1 -
mg, 1 .2 a 1.4 mg, respectivamente; se aconseja 0.2 mg. a 0.5 mg. -
adicionales durante el embarazo y la lactancia. 

Carencia de vitamina B1 .- Una carencia leve puede causar -
NEURASTENIA y una carencia severa produce BERIBERI con manifestacio
nes neurolÓgicas periféricas, cerebrales y cardiovasculares. 

Etiología.- la carencia primaria s.e debe al ingreso inadecuado 
de tiamina y se halla confinada a las poblaciones que se alimentan con:: 
arroz descascarillado. la carene ia secundaria se origina en ( 1 } trastor
nos que aumentan la necesidad de vitaminas, tales como el hipertiroidis-
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mo, embarazo, lactancia y fiebre; ( 2 ) enfermedades con absorción alte 
rada, como diarreas de larga duración; y ( 3 ) trastornos que alteran la:: 
utilización de la vitamina, hepatopatías graves, En el alcoholismo se -
produce menor ingreso, absorción y utilización deficiente y aumento de -
necesidades. Las infusiones frecuentes o prolongadas de dextrosa, conjun 
tamente con un ingreso insuficiente en tiamina, pueden precipitar la de 
ficiencia de tiamina. 

Sintomatología.- La carencia temprana produce neurastenia -
con fatigabil idad, irritabilidad, falta de memoria, trastornos del sueño, -
dolor precordial, anorexia, molestias abdominales y estreñimiento. 

LOS CAMBIOS NEUROLOGICOS PERIFERICOS (BERIBERI SE
CO ) rara vez preceden a los síntomas. Son bilaterales y simétricos, - -
afectando predominantemente las extremidades inferiores, y van precedi
dos de parestesia de los dedos de los pies, quemazón de los pies princi-
palmente por las noches, y calambres musculares en la pantorrilla y dolo 
res de piernas. Los primeros síntomas que se descubren son hipersensibill 
dad de los músculos de las ¡xmtorrillas, dificultad de levantarse de la p; 
sición de cuclillas, disminución cuantitativa de la sensación de vibración 
en los dedos de los pies y disestésia plantar. Cuando hay además aboli-
ción del reflejo del tendón de Aquiles podrá establecerse un diagnóstico
de neuropatía periférica leve. La carencia prolongada produce abolición 
del reflejo rotuliano. Después que se han desarrollado bien los signos eñ 
las piernas pueden afectar a los brazos. 

BERIBERI CEREBRAL.- ( S INDROME DE WERNICKE-KORSA- -
KOFF ), poi ioencefal itis, hemorragia aguda ) es resultado de una caren- -
c ia aguda e inter1<:a superpuesta sobre una carencia crónica, La confu- -
sión mental y lo r.:fo,1ía son síntomas precoces que se siguen de la debili
dad del sexto par craneal. El flujo sanguíneo cerebral disminuye marcada 
mente y aumenta la resistencia vascular. Sigue una oftalmoplejía comple
ta, el coma y la muerte. -

BERIBERI CARDIOVASCULAR.- La insuficiencia biventricular -
congestiva y la congestión pulmonar originan, ederna, anasarca y disnea. 
Se producen tres perturbaciones fundamentales: vasodilatación periférica -
conduciente a una situación de esfuerzo, insuficiencia m iocárdiaca biven 
tricular y retención de sodio y agua. 
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BERIBERI INFANTIL.- Se produce en los lactantes de madres de 
ficientes de tiamina, generalmente durante el segundo y ClC rto mes. So; 
características, la insuficien·cia cardíaca, la afonía y la ausencia de re
flejos tendinosos profundos. 

Diagnóstico.- El diagnóstico se da por la cbservación de la -
sintomatolog1a. Y cuando se complica con una enfermedad cardíaca hi
pertensiva o infecciosa, es difícil el diagnóstico. 

Tratamiento.- Se administra tiamina diariamente por vía oral o 
parenteral, segGn las manifostaciones clínicas. Uso de la tiamina en - -
otras situaciones: En aquellos estados en que puede esperarse una caren
cia secundaria, debe administrarse tiamina como profilaxis. 

VITAMINA B2 RIBOFLAVINA 

La vitamina B2 llamada primitivamente lactoflavina (por habe~ 
se aislado en fonna pura de la lecbe ) • Es una vitamina hidrosoluble, -
esencial para el crecimiento y la función normales de los tejidos. La ri 
bof!ovina está ampliamente distribuida en las plantas, que la sintetizan y 
en los tejidos animales. Sus mejores fuentes son : Levaduras, leche, -
clara de huevo, huevos de peces, riñón, hígado, corazón y hojas vegeta 
les; Los granos y las legumbres son fuentes menos importantes, aunque .= 
acrecen su contenido en riboflavina durante la germinación. 

Estado carencial.- La mayor parte de los casos de carencia vi 
tamínica ocurre por un consumo insuficiente. 

Etiología.- La arriboflavinosis se observa en casos de consumo 
insuficiente de leche y de otras proteínas de origen animal. Las careñ
cias condicionadas se presentan con más frecuencia en casos de diarrea, -
hepatopatía, alcoholismo crónico y en el período pos topera torio cuando -
se administran infusiones de dextrosa sin suplemento vitamínico preventi-
vo. 

Sintomatología.- ESTOMATITIS ANGULAR; También llamada 
OUEILOSIS : Suele ser el signo más temprano y característico de la ca-: 
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rencia. Sin embargo, no es manifestación obligada ni patognomónica de 
arriboflovinosis. Se observan lesiones idénticas en ancianos con mala - -
dentadura que no sufren deficiencia vítamínica. El trastorno comienza -
como áreas pálidas en las comisuras labiales, con"hiperqueratosis epidérmi 
ca e infiltrado inflamatorio dénnico. De las comisuras labiales parten _: 
grietas o fisurus, que tienden a experimentar infección secundaria y pro
ducen una lesión agrietada macerada, hemorrágica e inflamada. En casos 
muy avanzados, las lesiones no se limitan a la piel, sino que atacan la 
mucosa bucal en las comisurus labiales y el borde mucocutáneo, el ata-
que suele ser bilateral, alguna vez: unilateral. 

GLOSITIS .- La lengua suele presentar tinte carmesí muy seme 
jante al color azul rojo de la cianosis. Esta alteración manifiesta la : 
atrofia de la mucoso lingual generalmente sin saburra, f·odo el dorso, se
co, se coloreo uniformemente. Las papilas fungiformes aparecen como pe 
quef'ios bulbos de un mm. de di'ámetro, proyectándose sobre la superficie : 
de los papilas filiformes parcialmente atrofiados. No hay dolor. 

LESIO~·~ES OCULARES.- Cabe considerarlas como queratitis in 
tersticial supe1ficial. En etapa temrpana, las capas superficiales de la ::: 
córneo son invadidas por capilares; aparecen infiltración y exudación, in 
flamatorias intersticiales, que producen opacidad, incluso ulceraciones, : 
de la córnea. La lesión suele ser bilateral, a veces unilateral. Con -
frecuencia se acompaña de conjuntivitis. 

DERMATITIS.- En los pliegues nasolabiales se presenta dermati 
tis oleosa exofoleativa, que puede extenderse a mejillas y piel periauri..= 
cular, con distribución en mariposa. Las lesiones en escroto y vulva son 
comunes. En casos característicos, puede haber atrofia de la piel. Las 
alteraciones histológicas no son patognomónicas de arrivoflavinosis; lo 
distribución sugiere el diagnóstico. 

TOXICIDAD.- Hoy pocos estudios valederos sobre la posible -
toxicidad de esta substancia, pero los datos disponibles indican que se to 
leran dosis relativamente grandes sin efecto perjudicial. 

VITAMINA B6 ( PIRIDOXINA ) 

Conocido anteriormente por vitamina H, factor antidermatitis o 



92 

factor Y, se le llama actualmente vitamina B(f es soluble en agua y en
alcohol. Su distribución en los alimentos es principalmente en las leva
duras, hígado; cereales y semillas. Su contenido es mayor en cereales -
en germinac 1011, Lo carne y el pescado son fuentes moderadas mientras 
que la leche contiene poco. 

CARENCIA.- Es un estado en el que el contenido tisular de -
piridoxal fosfato es menor que el normal. 

DEPENDENCIA. - Es un estado en que el contenido de coenzi 
ma es adecuado pero lo interacción apoenzima-coenzima es defectuoso. -: 
El desequilibrio resultante puede corregirse mediante aumento del ingreso
de piridoxina. 

La vitamina B6 comprende un grupo de compuesto Íntimamente_ 
relacionados entre sí : PIRIDOXINA, PIRIDOXAL y PIRIDOXAMINA. Es 
te comple¡o tiene importancia en el metabolismo de la sangre, SNC y :: 
piel. 

ETIOLOGIA.- La carencia es rara vez primaria, puesto que -
la mayoría de los alimentos contienen la vitamina, pero pudo observarse
un cuadro convulsivo en niños alimentados con leche artificial en la que 
se había destruido la vitamina B6. Las carencias secundarias pueden da~ 
se en la malabsorción, inactivación química por medicamentos, pérdida -
excesiva y actividad metabólica aumentada. 

Sintomatología.- Carencia : El antagonista la desoxipiridoxi
na produce dermatitis seborraíca, glositis, queiolosis, neuroapatía periféri 
ca y 1 infopenia. En los niños son corrientes las convulsiones, y en adul 
tos es frecuente la anemia. 

Tratamiento.- La carencia del adulto suele responder a una 
dosis de 50 a 100 mg de piridoxina/día por vía oral. 

VITAMINA B12 (CIANOCOBALAMINA) 

De todas las vitaminas, la B12 es la más grande y probablemen 
te la más complicada en lo que se refiere a estructura y metabolismo. _:: 
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Son fuentes adecuadas hígado, riñones, pescado y productos de la carne. 
Su absorción depende de factor intrínseco. 

Bases del estado carencial.- La deficiencia primaria es poco -
frecuente, pero puede ocurrir en vegetarianos exclusivos quienes no co- -
men carne de animales ni productos lácteos, aunque sin embargo en estos 
individuos el tiempo necesario para presentar los signos hematológicos y :
neurológicos de avitaminosis puede ser de afias o de meses. la mayor -
parte de los estados carenciales son provocado;, y los mecanismos inclu-
yen los siguientes : l ).- Producción inadecuada de factor intrínseco (res 
puesta autoinmunitaria y gastrectomía ); 2).- Competir o interferir con la 
función del factor intrínseco (crecimiento bacteriano excesivo, tenia de ' 
los peces, síndrome de asa ciega, etc. ); 3).- Trastorno de la absorción 
síndromes generales o selectivos de absorción defectuosa, enfermedad o -:. 
extirpación del íleon, y 4).- pérdida - conjugación deficiente por tejido 
hígado y proteínas séricas, -

Estados patológicos.- Anemia megaloblástica y enfermedad neu
rológica (anemia pernicioso ).- La deficiencia de vitamina B121 sea pro 
ducida como sea producida, origina cambios hematolÓgicos y neurológicc6. 
Sin ernbárgo, los s Íntomas y signos quizá solo se presentan cuando hay 
agotamiento muy grande de las reservas corporales. 

Toxicidad.- Se han administrado dosis grandes de vitamina Bt2 
{ 1 000 miligramos o más ) sin efectos perjudiciales. 

ACIDO NICOTINICO ( NIACINA) 

El ácido nicotínico integra el complejo B y su amida. Este áci 
do se presenta en forma de cristales blancos sólidos. Es soluble en agua 
caliente y en alcohol. El ácido nicotínico está presente en forma de -= 
amiela en casi toda célula viva, siendo las fuentes principales : hígado,
rii'íones, glándulas suprarrenales, levadura, granos completos. Cereales y 
arroz pulidos, harina blanca, frutas, vegetales y leche contiene pequeñas 
cantidades, el extracto de carne es rico en dicha vitamina. 

Estados patológicos,- Por carencia de niacina en su fase pri
maria suele darse en regiones donde el maíz constituye la parte principa.!_ 
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de la dieta. La niacina se encuentra en forma ligada en el maíz, arroz 
y otros cereales. La proteína del grano de maíz es también deficiente : 
en triptófano, ·un precursor de la niacina. Puede también jugar un papel 
el desequilibrio de aminoácidos ya que la pelagra es habitual en la In- -
dia debido a su alimentación. 

Lo carencia secundaria.- Es frecuente en los trastornos diarréicos,
cirrosis hepática y alcoholismo y a consecuencia del abuso de infusiones de -
dextrosa en el período postoperatorio, sin tratamiento vitamínico previo. -
Lo pelagra puede complicar también la terapia de larga duración con iso 
niaclna; el tumor carcinoide maligno y la enfermedad de Hartnup.- SiE 
drome caracterizado por erupción cutánea de tipo pelagroide, psicosis, -
ataxia cerebelosa y excreción urinaria excesiva de aminoácidos neutros, -
su tratamiento ácido nicotínico por vía oral y dieta rica en proteínas. 

?intomatologío.- El síndrome completo de carencia avanzada .. 
PELAGRA se compone de estomatitis y glositis escarlata, diarrea dermati
tis y aberraciones mentales. Sin embargo, varios de los síntomas pueden 
aparee'-"~ C1isladamenre o asociados con otra;. -

Se reconocen cuatro tipos de lesiones cutáneas, generalmente -
bilaterales y simétricas : 1 ). - El cuadro agudo consiste en eritema segui 
do de vesciculación ampollas y formación de costras y descamación. Es 
frecuente la infección secundaria, sobre todo después de la exposición a 
la luz solar (traumatismo actínico). 2).- El intertrigo otra lesión agu
da, se caracteriza por enrojecimiento, maceración, abrasión e infección
de las zonas de intertrigo. 3).- En la hipertrofia crónica la piel aumen 
ta de grosor, pierde su elasticidad, se agrieta y aparece intensamente -
agrietada en las zonas de presión. Con frecuencia se desarrolla una in
fección secundaria. Al comenzar la curación un borde perlado, netamen 
te definido, de epitelio regenerativo. 4).- Las lesiones atróficas cróni..: 
cas, con piel seca, escamosa, inelástica, demasiado extensa en relación 
con la parte que la cubre, se ven en los pelagros viejos. La distribu--: 
ción de las lesiones es más característica en su forma. Se presenta en 
las zonas más susceptibles al traumatismo y la luz solar causa lesiones en 
forma de mariposa en la cara así corno el collar de Casal. 

Las alteraciones de las MEMBRANAS MUCOSAS afectan princi 
polmente a la boca, pero también a la vagina y a la uretra. La glosi--: 
tis y la estomatitis escarlata son típicas de la carencia aguda. Se afee-
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tan en primer lugar la punta y los bordes de la lengua, así como la muco 
sa bucal en torno a los conductos de Stenoon. Conforme progresa la le-
sión, toda la 1 engua y las mucosas de lo boca adquieren un color escorio 
ta vivo, seguido de dolor de la bc:nJ, sialorrea y edema de la lengua. -: 
Pueden producirse úlceras en cualquier parte predominando en lo superfi
cie inferior de lo lengua, mucoso del labio inferior y zona de los mola
res en la caro interna de las mejillas. Estas úlceras suelen estar cubier
tas por una escara grís que contiene microorganismos de Vincent. 

S INTOMAS GASTROINTESTINALES.- Son vagos al principio 
ardor de boca, faringe y esófago, pudiendo existir molestia$ y distensión
abdominal: posteriormente, náuseas, vómitos y diarrea. Lo diarrea, con 
frec0encia sanguinolenta debido a hiperemia y ulceración gastrointestinal; 
es de grave significac íi5n. 

Se observan tre.; tipos de AFECCION DEL SNC : 1 ).- El más 
frecuente es el síntoma neurasténico inespecífico, igual que en caso de 
carencia de tiamina. 2).- Psicosis orgánica, caracterizado por falta de 
memoria, desorientación, confusión y confabulaciones. En algunos pacien 
tes predominan lo excitación, depresión manía y delirio; en otros lo reo; 
ción es paranoide. 3). - El 11Síndrome Encefalopático 11

, se caracterizo .:: 
por obnubilación de la conciencia, rigidez de las extremidades en "rueda 
dentada" y refleio de succión y presión incontrolados. Es difícil estable 
cer el diagnóstico diferenciai con los alteraciones del SNC producidas .:: 
por carencia de tiamina, 

Diagnóstico.- En su fase inicial debe diferenciarse del Síndro 
me neurasténico, y su fase más avanzada, de otra:: causas de estomatitis;.· 
glositis, diarrea y demencia. 

Tratamiento.- Administrar suplementos de niacinamida de 300 a 
000 mg/dío por vfo oral repartidos durante el día. 

ACIDO FOLICO 

La foloc ina es un producto de síntesis que no suele presentars~ 
en lo naturaleza. 

Bases del estado carencial.- Lo deficiencia de ácido fól ico se 
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origina displasia rnegaloblástica de las células principalmente de médula -
ósea y aparato gastrointestinal, anemia macrocítica y quizá glositis. 

ANEMIA MEGALOBLASTICA.- La anemia megaloblástica pue
de ocurrir en el esprue o en otros estados diarréicos o de absorción defec 
tuosa. La anemia megaloblástico se observa en alcohólicos y suele atri= 
buirse a hábit·os alimentarios inadcuados. Diversos fánnacos anticonvu!si
vos, antipalúdicos y anticoncepcionales bucales pueden producir enferme
dad por deficiencia de folato. 

Tratamiento.- Algunos datos de avitaminosis B12 suelen atribu~ 
se a defectos en la utilización de folato. Y se corrige con dosis grandes 
de ácido fól ico. 

VITAMINA C ( ACIDO ASCORBICO) 

la vitamina e es un compuesto hidrosoluble de seis carbonos -
y guarda Íntima relación con la glucosa. Se ha aislado en fonna de cris 
tales y se ha logrado su síntesis. La vitamina C sibien se encuentra eñ 
todos los tejidos vivos, abunda en frutas frescas y plantas y, en mayor -
proporción los cítricos, en el fruto del escaramujo, la grosella negra y ro 
ja, las verduros y la frutilla. -

La vitamina C ayuda a mantener la integridad de las sustancias 
derivadas del mesenquima, tales como tejido conectivo, tejido osteoide -
de los huesos, y dentina de los dientes. El ácido ascórbico se oxida y -
se reduce fácilmente y juega papel importante en la transferencia de elec 
trones er. la célula e interviene en la síntesis de colágeno. Es esencial 
para la protección de la reductasa del ácido fálico, que lo convierte en 
ácido folénico. Faci 1 ita la absorción del hierro en los alimenta;. La ca 
rencia grave origina el ESCORBUTO enfennedad crónica o aguda que se -
caracteriza por manifestaciones hemorrágicas y formaci6n anormal de teji: 
do osteoide y dentina. 

Etiología.- En lactantes la carencia primaria se debe a falta-
de suplemento de vitamina C en la alimentación. En los adultos se debe 
generalmente a idiosincracias alimentarias o una dieta inadecuada. Las 
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carencias están en los trastornos gastrointestinales, sobre todo cuando el -
paciente está sometido a "dieta de úlcera". 

E 1 embarazo, la lactancia y la tirotoxicosis aumentan IC15 nece 
sidades de vitamina C. la diarrea incrementa las pérdidas fecales. Las 
enfennedades inflamatorias crónicas y las infecciones agudas y crónicas -
desvían la vitamina, desde el plasma hasta su depósito en los tejidos; las 
operaciones quirúrgicos y las quemaduras tienen el mismo efecto, pero en 
grado mayor aún. El frío incrementa la excreción urinaria de vitamina = 
c. 

Anatomía patolÓgica.- La formación de cemento intercelular -
es defectuosa en los tejidos conectivos, huesos y dentina, lo cual ocasio 
na hiperfragilidad capilar, con hemorragias que pueden ser pequeñas o .= 
equimóticas, dentro del hueso o a lo largo de él. 

S intomatología.- El ESCORBUTO INFANTIL suele comenzar -
entre los 6 y los 12 meses. Los primeros síntomas son irritabilidad, ano
rexia y falta de aumento de peso. El niño llora cuando se le mueve y -
a veces deja de mover una o ambas piernas a cuasa del dolor producido -
por la hemorragia subperióstica. En los casos avanzados hay abultamien
to angular de las uniones costocondrales (ROSARIO ESCORBUTICO ), tu 
mefacción de las epífisis de los huesos largos (especialmente en la extre 
midad inferior del fémur ), y tendencia hemorrágica, manifiesta por encía-;
tumefactas y sangrantes alrededor de la zona de erupción dentaria. Son 
raras a esta edad las hemorragias en la piel. Suele haber fiebre, ane- -
mía, pulso frecuente y aceleración respiratoria. Por lo común, la causa 
principal de la anemia es la falta de hierro; de todos modos, puede ver 
se macrocil-osis y una médula ósea megaloblástica, debido a la carencia"': 
de vitamina C y ácido fólico. Se produce la muerte a no ser que se ad 
ministre un tratamiento adecuado. 

En los ADULTOS.- El escorbuto permanece latente durante -
tres a cuatro meses desde el comienzo de la carencia grave de vitamina
(. Al cuadro sintomático de escorbuto precede un estado de lascitud -
debilidad, irritabilidad, pérdida de peso y mialgias y artralgias vagas. En 
la carencia grave, las encías se welven tumefactas, de color púrpura, es 
ponjosas y friables, sangrando con facilidad. Eventualmente se presenta= 
infección secundaria, gangrena y desprendimiento de piezas dentarias. Los 
cambios en las encías se producen solo con dientes naturales o raíces --
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ocultas. Las cicatrices antiguas se abren y las heridas recientes no cica 
trizan, y pueden producirse hemorragias en cualquier parte del cuerpo. -

Diagnóstico.- El E:.-scorbuto infantil tiene que diferenciarse del
raquitismo, poi iomiel itis, osteomielitis, fiebre reumática, y diversas enfer 
medades hemorrág icas. 

E 1 escorbuto en adultos deba diferenciarse de la artritis, las en 
fermedades hemorrágicas y la gingivitis. 

Profilaxis. - A los lactantes se les dará todos los dras zumo de 
naranja sin hervir. 

Tratamiento.- En los niños administrar ácido ascórbico 30 mg / 
día por vía oral y zumo de naranja y tomate. En los adultos también se 
recomiendan dosis de ácido ascórbico por vía oral, 300 a 500 mg/día. 

VITAMINA D (CAL.CIFEROL) 

Se conocen por lo menos 1 O compuestos con actividad vitamíni 
ca D, pero sólo dos tienen importancia práctica : el ERGOCALC IFERO[ 
(ergodterol activado, con vitamina D2 ). La forma principal contenida: 
en el viosterol, levadura irradiada y leche 11metabolizada 11 o de levadu
ra; y el COLICALC IFEROL ( 7-dehidrocolesterol activado, vitamina O ) -
formada en la piel humana por exposición directa de los rayos solares o 
ultravioleta, estando la forma principal contenida en los aceites de pesca 
do, huevos y leche irradiada. Arrbos han sido aislados en forma cristali-
na. 

La vitamina D actúa en el metabolismo normal del hueso me-
diante regulación de la absorción intestinal de calcio y fósforo. Se ha -
demostrado recientemente que la vitamina D es esencial para la síntesis -
de una proteína que transporta calcio a través de la mucosa. El trastor
no del metabolismo del calcio y del fósforo, causado por la carencia de 
vitamina D, origina el RAQUITISMO y a veces TETANIA en los nii'i05 y 
OSTEOMALACIA en adultos. 

las necesidades dietéticas diarias son muy variables, dependie'2_ 
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diendo de la cantidad de vitamina D que se forme en la piel por radia
ción ultravioleta, y de la capacidad corporal para metabolizar el calcio 
y el fósforo. 

Etiología.- Estados CARENCIALES : son originados por falta -
de exposici6n a los rayos ultravioleta, pero en condiciones de vida en -
climas templados se debe a un ingreso inadecuado. Las carencias secun
darios son causadas por falta de absorción, o por una mala utilización de 
los te ¡idos. 

Anatomía patológica.- Los cambios patológicos en los nii'ios -
son, cale ificación defectuosa de 1 hueso en cree imiento, e hipertrofia de 
los cartílagos hipofisiarios. En la carencia crónica puede haber resorción 
de tejido óseo esponjoso de la diáfisis y la corteza ósea. 

Sintomatología.- El l!'.]ctante afecto de RAQUITISMO incipien 
te es un niño inquieto, que duerme mal; el movimiento constante sobre-:. 
la almohada causa caída del pelo en la región occipital. Estos nii'los se 
sientan, andan a gatas y caminan tardíamente, estando retardado el cie
rre de las fonanelas. La craneotabes (probablemente el signo físico más 
precoz ) va seguida de ensanchamiento de los cartílagos ep ifisarios de los 
huesos largos especialmente visible en la unión costocondral (ROSARIO -
RAQU ITICO ) y en las epífisis inferiores del radio, cúbito, tibia y pero
né. El peso corporol incurva los huesos y produce deformaciones tales -
como piernas genu varum, genu valgum y tórax en quilla. 

La carencia en adultos repercute en desmineralización que es -
!a OSTEOMALACIA, sobre todo en columna vertebral, pelvis y extremida 
des inferiores; Las laminillas fibrosas se hacen visibles a los rayos X, y 
aparecen en la corteza Ósea fracturas incompletas tipo fisuras. A medi 
da que los hueos se reblandecen, e 1 peso produce eurvotura de los huesos 
largos, acortamiento vertical de las vértebras y aplanamiento de los hue
sos pélvicos, lo cual altera el estrecho inferior de la pélvis. 

Lo TETANIA RAQU ITICA .- Está causada por hipocalcemia y -
puede acompañar tanto a la hipovitaminosis D infantil como a la del -
adulto. 

Tratamiento.- La osteomalacia y el raquitismo sin complicacio 
nes pueden curarse aunque de modo lento, si hay un ingreso adecuado : 
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de fósforo-calcio, mediante dosis adecuadas de 400 unidades hasta 1,600_ 
unidades. 

HIPERVITAMINOSIS D 

Sólo 40.000 u./dra de vitamina D producen toxicidad en el -
plazo de 1 a 4 meses en los niños pec¡ueños, mientras gue se han observa 
do efectos tóxicos en los adultos que reciben 100.000 u./día durante va 
rios meses. La elevación de Ca en suero ( 12 16 mg/ 100 mi ) es un ha 
llozgo constante cuando se producen srntomas tóxicos; por lo tanto debeñ 
hacerse determinaciones constantes en suero en todos los pacientes trata
dos con grandes dosis de vitamina D. Los primeros síntomas (que simu- -
lan el hiperparatiroidismo ) son : anorexia, náuseas, vómitos; van segui- -
d<X de poliuria, polidepsia debilidad, nerviosismo y prurito. La función 
renal está alterada como se demuestra al principio del trastorno por la bCi 
ja densidad de orina y presencia de albuminuria y cilindros y más tarde, :
por retención nitrogenada. Pueden producirse metástasis calcáreas, sobre 
todo de los riñones. Puede haber una osteoporosis localizada simulando= 
un neoplasma metastásico. Se ha observado la llamada 11hipercacemia de 
la infanc io con retraso del crecimiento 11 con ingreso diario de vitamina
D incluso sólo de 1. 000 u.¡ en estos casos puede existir una hipersensi
bilidad a la vitamina. Tales reacciones no se desarrollan con una dosis 
diaria de sostén de 400 u. de vitamina D. 

Tratamiento.- Consiste en interrumpir la vinoterapia y adminis
trar una alimentación pobre de Calcio, manteniendo ácida la orina. Si 
se ha producido la lesión renal o la metástasis calcárea, la lesión pue
de ser irreversible. 

VITAMINA E (TOCOFERO) 

La vitamina E fue descubierta, en 1922, por Evans y Bishop, y 
la aislaron en forma cristalina. La vitamina E es soluble en grasas, acei 
tes y en líquidos liposolubles •. Las fuentes casi únicas de vitamina E - :' 
son : germen de trigo, hojas de vegetales verdes y aceites vegetales, el 
pan integral la contiene en abundancia. 
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la carencia del grupo de vitamina E incluye las de los tocofe
roles Alfa, beta y gama; el alfo es el más activo. Aunque su acción -
corporal es poco conocida, esta vitamina representa un antioxidante intra 
celular, propiedad que quizá explique en parte sus efectos. 

la carencia de vitamina E en el hombre produce hemolisis, 
creotinuria y deposición seroide en el músculo. 

Etiología.- la carencia primaria puede ocurrir o temprana in
fancia, especialmente con dietas infantiles ricas en aceites insaturados. -
los niños mal alimentados en calorías proteícas tiene a menudo un conte
\lido bo¡o de vitamina E. los varones adultos han nece¿itado hasta 8 - -
años paro mostrar evidencia de carencia de vitamina E con dietas experi 
mentales. Puede esperarse uno carencia secundaria en cualquier síndro-= 
me de absorción deficiente, pero especialmente con esteatorrea (como es 
prue, enfermedad celíaca, fibrosis quística, o atresia biliar). 

Diagnóstico y datos de laboratorio.- El acortamiento de la vi 
da medio de 1 os hematíes se ha atribuido a una carencia de vitamina E: 
en los adultos. El edema y la dermatitis descamativa se ha asociado con 
niveles plasmáticos bajos de vitamina E y aumento de lo hemolisis en pe
róxido de hidrógeno en niños prematuros con dietas que contiene aceite -
vegetal. El estado de carencia puede ser diagnosticado cuando el tocofe 
rol plasmático es bojo (menor de 9.8 mg/100 mi. en adultos ). Con ni 
veles menores de 0,5 mg/100 mi. está aumentada lo susceptibilidad de.= 
los hematíes al peróxido de hidrógeno; este es invertido por la vitamina 
E, con una dieto exenta de creatina aparece una creatinurio excesivo y 
un aumento de creatinc: fosfoquinaso plasmática. 

Tratamiento.- En lo carencia manifiesta se administran 50 a 
300 unidades de vitamina E. En los lactanies la dosis diaria es de 0.5 -
unidades/kg. cantidad habitualmente contenida en la leche humana. 

VITAMINA 1< 

la vitamina K se encuentro en la naturaleza en dos formas co 
mo es K1 y K2 y son liposolub!es. Se han obtenido varios derivados sin 
téticos de la naftoquinona con actividad de vitamina K, entre ellos se en 
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cuentra la MENADIONA ( liposoluble) y el BISULFATO DE MENADIO-
NA SOD ICA ( hidrosoluble ). l.1.1 vitamina K es esencial para la forma-
ción de protrombina en el hígado. Su deficiencia produce hipoprotrombine 
rnia manifiesta por coagulación sanguínea defectuosa y diátesis hemorrágf 
ca. 

Etiología.- la vitamina K se obtiene en parte por los alimen 
fos, pero principalmente de la síntesis bacteriana intestinal. la caren--:: 
cia de vitamina K por ingreso es poco corriente. 

La carencia secundaria resulta a menudo de una absorción al--
1terado debido a falta de sales biliares en las fístulas biliares externas o -
icteri cía obstructíva y otras s ituoc iones gastrointestinales causantes de rna' 
la absorción. Las hepatopatías graves producen hipoprotrombinemia que
no responde a la terapia con vitamina K. -

Sintomatología .- El cuadro sintomático es el de la hipoprotrom 
binemia, que se superpone a los síntomas de enfermedad básica. En la ::: 
ictericia obstructiva, las hemorragias si ocurren, suelen comenzar después 
del cuarto o quinto día. Las hemorragias pueden comenzar en forma de 
un resumamiento lento de una herida quirúrgica, ene íos, mucosa nasal. -
o gastrointestinal, o ser masivas en el tracto gastro-intestinal. Algunas -
de las hemorragias intracraneales obstétricas y otras diátesis hemorrágicas
son atribuibles a la hipoprotrombinemoa de los primeros días de la vida, -
son especialmente susceptibles los lactantes que no han recibido vitamina 
K. 

Diagnóstico.- La hipoprotrombinemia puede resultar de una te 
rapia con anticoagulantes o salicilatos, falta de absorción de vitamina -
K. También por varias enfermedades como son escorbuto, púrpura alérgi
ca, anemia, leucemia, trombocitopenia, que producen manifestaciones he 
morrágicas sin hipoprotrombinemia. --

Tratamiento.·- El bisulfito sódico se encuentra disponible en -
forma oral o parenteral. Debe administrarse vitamina K a tocio recién na 
cido para prevenir la hipoprotrombinemia, reducir las hemorragias intracro 
neales durante el parto, y como medida profiláctica ante las intervencio 
nes quirúrgicas. 
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VITAMINA P (CITRINA) 

La vitamina P fue descubierta en 1936 por Szent-Gyórgy y co
laboradores al descubrir que el estrado de pimentón y jugo de limón con 
tenían una sustancia que contralorea la permeabilidad vascular mejor que 
la vitamina e, disminuyendo también las hemorragias en el escorbuto. 
También se sabe que influye sobre la fragilidad capilar. 

Puede obtenerse de las plantas, y flores como gl icéridos y es -
una vitamina hidrosoluble. 

Administrando de 75 a 150 mg. de citrina se disminuye la pre
sión introocular en el conejo con hidroftalmía, 
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CAPITULO XI. 

PROTEINAS 

Franck divide a las proteí"nas en tres grupos : 

a).- Proteínas simples.- Incluyen las albúminas y las globuli
nas, estos poseen glucocola ( glecina), mientras los albúminas corecen
de ella. Entre los albúminas se encuentran las seroolbúminas, la ovoal
búmina y la lactoolbúmina. las globulinos incluyen : la seroglobúlina,
la lactoglobulina y el fibrógeno. 

b) .- Proteínas compuestas o proteídos .- Están integrados por 
proteínas y otras sustancias no albuminosas. los glucoproteidos ( mucina, 
mucoides, etc. ) son una combinación de proteínas con hidratos de cor 
bonos. Y son lo transición entre los amino-ácidos y los glúcidos. Lo; 
cromoproteídos tiene metales pesados como el hierro en lo hemoglobina, 
formada por hematino con hierro y la globina. los nucloproteídos con
tienen ácidos nucleicos¡ fosfoproteídos (caseína, vitelina, ácido fosfóri
co. Del ácido nucleinico derivado de los nucleoproteídos contenidos -
principalmente 61 la carne, se desprenden entre otros elemento5 las ba
ses purínicas que dan origen por oxidación, al ácido úrico. Esto si -
proviene de los alimentos es exógeno, mientras que si se forma por des 
trucción de los núcleos célulores en el organismo o este es i;f ácido :: 
úrico endógeno. Este ácido es siempre el producto final de me:itabolis-
mo de las p.Jrinas. 

c) .- Albuminoides.- Incluye entre otros la glutina de las -
sustancias colágenus, rica en glucocola pero sin tirosina ni triptófono; -
la queratina de la sustancia córnea, rica en cistino ( sulfurada ) ; la -
elastino del tejido conjuntivo, que contiene mucha glucocola, poca tiro 
sino y nada de triptófano • 
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a) VALORES BIOLOGICOS. 

Lo clase o número de animo-ácidos que constituyen las prote
ínas dan su valor nutrítivo. La proteína de menor valor biológico es la 
ge latina que carece de tri ptófono y tirosino. Y la de mayor valor nu
tritivo es lo casefna, que incluye todos los amino-ácidos de necesidad
vital, aunque pobre en cistina, puede constituir la única proteína copáz 
de mantener el crecimiento y el buen estado nutritivo. 

Los alimentos de valor biológico proteínico más alto paro su-
ministrar los omino-ácidos necesarios para la constitución de los tepdos 
son por orden de valores : la leche, la carne ( 95% ) y hace que se 
prefiere a las legumbres o papas que solo se aprovecha en 800/o de sus 
proteínas. 

Los proteínas de ciertos vegetales como : trigo, centeno, - -
avena, arroz, y guisantes tienen un valor biológico más bojo. Siempre 
las proteínas de origen animal tienen un valor biológico más alto por -
ser mayor el número de amino-ácidos que el de los vegetales o los g~ 
nos. 

Carencia proteínica 

Transtorno agudo o crónico derivado ordinariamente de : a) .
deficiencia primario.- cuantitativa o cualitativa de los proteínas a limen 
torios, o deficiencia calórica que aumenta la utilización de las proteí: 
nas paro producir energra ó: b) .- Carencia secundaria.- En enferme
dades que alteran lo digestión, absorción o síntesis de las proteínas ples 
máticas; que aumentan el catabolimso, o los necesidades o causan una.:
pérdida excesiva de proteínas corporales. Se han descrito varias anoma
lfos hereditarias de la síntesis de proteínas en el plasma y en hematíes 
y del metabolismo de los amino-ácidos. 

Para un equilibrio nitrogenado normal son necesarios 30grr/día 
de proteínas de buena calidad. Poro el adulto es de 0.9 grr/Kg. de ~ 
so corporal - día. La pérdida de un kilogramo de protéína representa.:
un balance nitrogenado - negativo de 160 gm. y una pérdida de te ji do -
corporal de aproximadamente 4 kg. Esta pérdida se refleja pronto en -



107 

un descenso de la concentración de albúmina en plasma, a la vez lle
va un descenso de la presión coloidosmótica plasmática, 

Si es muy intenso origina un edema carencial. La carencia -
proteínico grave altera las funsiones vitales que incluyen crecimiento ci 
catrización de heridas, producción de enzimas, ciertas hormonas y anti-: 
cuerpos. 

b) DESNUTRICION E INSUFICIENCIA DE PROTEINAS Y CALORIAS. 

Etiología.- Se ha aceptado el concepto de que la carencia -
proteínico en el niño pequeño se acompaña en mayor o menor propor- -
ción de uno Cl!lrencio calórica, que van a los enfermedades clínicos co 
mo el MARASMO posando por las formas mixtas ( KWASHIORKOR MA
ROSMICO ) hasta el KWASHIORKOR. los niños mayores y los adultos
se afectan en menor grado, 

El Marasmo suele producirse por la alimentación precoz en bi
berón poco higiénica de preparados dilufdos, gastroenteritis repetido y -
terapia de ayuno, El Kwashiorkor resulta de la deficiencia alimenticia 
de proteínas o pesar de ingreso calórico adecuado. Kwashiorkor es el 
nombre que dan los nativos de Ghana al segundo hijo. 

El síndrome fue descrito inicialmente en niños a quienes en edad 
temprana se les destetaba por el nacimiento del segundo hijo y que se -
les alimentaba con pap;llas o base de almidón. El cuadro clínico florf' 
do puede precipitarse por el sarampión o alguna infección aguda. En ¡; 
práctica son corrientes las formas mixtas. 

El Marasmo es el estado de desnutrición que resulta de la de 
ficiencia de calorias totales. Y el Marasmo significa "adelgazamiento": 
y en términos general es denota inanición. 

Sintomatología .- El Kwashiorkor se caracteriza por edema ge
neralizado, dematosis ( en manchas ) , adelgazamiento y decoloración del 
pelo, infiltración adiposa del hígado y apatía irritable. 

El Marasmo en contraste muestra una simple pérdida de peso y 
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desgaste de grasa y de músculo subcutáneo. 

Datos de laboratorio.- En ambos casos hay aumento del agua 
cor¡:mol total, agua extrace lu lar y volumen plasmático; depresión e lec-
trol ítica ( especialmente potasio y magnesio ) / anemia ( generalmente -
por deficiencia de hierro)¡ cifras bajas de lípidos circulantes urea y al 
gunas enzimos; y excresión urinario baja de urea, creatinina e hidroxff 
pro lino. La diarrea se relaciona a veces con deficiencia de disacarido 
sa. 

El Kwashiorkor se caracteriza por niveles plasmáticos bajos de 
albúmina, amino-ácidos esenciales. Los cifras de cortisol, insulina y -
ho1mona del crecimiento en plasma son altos en los casos sin tratar. 

Tratamiento.- Los enefermos menos graves responden a uno -
alimentación a base de leche. La depleción de potasio debe corregir
se en las primeras fases porque puede producir la muerte. 

A los enfermos graves o con historia de diarrea, debe adminis 
trarse durante las primeras 24 horas por vía oral una mezcla de electro 
litos que contengan potasio. En casos de vómito o anemias graves, se
debe administrar sangre, plasma y soluckmes con electrolitos por vía in 
travenosa. 

Prol'"IÓstico.- Lo mortalidad varfa entre 15 y 40%. La muerte 
en los primeros días del tratamiento se debe generalmente a un desequi 
librio electrolf'tico, infección, hipotermia o insuficiencia circulatoria, ef 
estupor lo ictericia, las petequias y descenso de sodio y de vitamina A 
en suero son signos graves. Es más rápida la recuperación en el -
Kwashiorkor que en e 1 Marasmo, si en do signos de me jorio la pérdida de 
la apatía, del edema y la anorexia. 

c) CARENCIA PROTEINICA SECUNDARIA. 

Etiología.- CARENCIA DE AGUA; Es el resultado de una - -
pérdida rápida y masiva de plasma y otras proteínas constitutivas del or 
ganismo, se observa en hemorragias graves, quemaduras, exudación copiO 
sa en heridas, extracción· de una gran cantidad de lrquido de las cavi 
dades corporales o trasudación en tejidos traumatizados. 
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Carencia cron1ca .- Ingreso inadecuado de proteínas o de ali
mentos de energía para satisfacer las necesidades durante ciertas enferme 
dodes, origina un equilibrio nitrogenado negativo ( es decir que se pier 
den o catabolizan más proteínas del cuerpo que las ingeridas, absorbidas 
y deposi todas en los te ji dos ) • 

Entre otras causas figuran los transtornos de la absorción intes 
tinal como ocurre en casos de esperece esteorrea y diarreas inflamato-.:
rias crónicas, metabolismo imperfecto de las proteínas ingeridas, como -
en las hepatopatías. 

Sintomatología .- lo principal manifestación es la producción -
gradual de edema que llega• a generalizarse, también se produce edema 
en los paredes del tracto gastrointestinal. la albúmina del plasma dismi
nuye gradualmente, se pierde peso, pero puede quedar enmascarada la -
pérdida de tejidos corporales, el enfermo puede de hecho engordar por
retención de agua, o también p::irque consume calorías suficientes. 

Son corrientes debilidad, letorgia, anorexia y pérdida de masa 
muscular, siendo frecuentes las úlceras por decúbito. En la carencia -
grave es de esperar una curación deficiente de las heridas y menor re
sistencia a las infecciones. 

Diagnóstico.- Un buen examen del paciente, sobre todo en -
cuanto a la masa muscular y presencia de edema es el mejor método pa 
ra valorar la carencia de proteínas. la reducción de la concentración: 
de lo albúmina es un índice específico de carencia proteínica crónica -
de baja duración. 

Tratamiento.- Carencia aguda; en las pérdidas agudas de san
gre son indicadas las transfusiones de sangre total, pero éstas poco sir
ven en la corrección de la carencia proteínica intensa. Sí solo se han 
pérdida proteínas plasmáticos, deben infundirse albúminas o plasma hum~ 
nas, el plasma humano conservado puede transmitir el virus de la hepa
titis y debe evitarse. 

Carencia crónica Administrar proteínas por vía oral solo se 
recurrirá por vía parenteral cuando sea impresindible. Administrar una -
dieta rica en proteínas sumplementada con una bebida hiperprotéinica -
y de sabor agradable. Rara vez es necesario administrar hidrolizados de 
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proteínas o mezclas de amino-ácidos por vía oral. Y si es necesario -
se administrarán suplementos de vitaminas. La administración de todo es 
to deberá ser gradual yo que los enfermos han tenido problemas gastro: 
intestinales. 

Debe evitarse la administración demasiado rápida del líquido -
porenteral ó las cantidades excesivas de agua, potasio, sodio y otros -
elementos nutritivos, especialmente en pacientes cuya circulación se en
cuentre alterado. 
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Otra parte de los nutrientes importantes son los minerales. De to 
dos los elementos, unos 35 son reconocidos cono importantes para la nutfi 
ción humana, y 19 de ellos son reconocidos como esenciales. Algunos :
como el calcio y el fósforo, se necesitan en cantidades bastante grandes
si se les compara con algunos minerales que se les necesita en cantidades 
vestigiales, como yodo, fluor y zinc. 

los minerales cumplen varias funciones en el organismo, están in
terrelacionados y equilibrados entre sí, y no pueden ser considerados co
rno elementos solos con funciones circunséritas. El calcio, el fósforo y -
algunos de los minerales vestigiales son constituyentes de los tejidos osifi 
cada;. Sodio, potasio1 calcio y cloro funcionan en el mantenimiento dél 
equilibrio ácido-base y en la regulación fisiológica de los io~es fundo- -
mentales, Hierro, cobre y cobalto son esenciales para la formación de -
la sangre. Otros iones, como magnesio, zinc, manganeso, molibdeno y 
otros minerales vestigiales funcionan como componentes de diversos siste
mas enzimáticos, 

Puesto que es probable que los elementos vestigiales estén presen
tes en cantidad suficiente en la dieta, hay pocas probabilidades de que -
se carezcan de estos nutrientes. Los alimentos de hojas verdes, frutas, -
granos enteros, frutos del mar, carne de Órganos y carnes magras son to
dos buenas fuentes de los elementos vestigiales. 

A causa de su importancia especial en la nutrición, varios de los 
minerales se tratarán en mayor detalle. 
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CALC 10 

los tejidos esqueletales del organismo contienen más del 99'/c:i -
del calcio total y un 70 a 800/o del fósforo total del cuerpo. la compo
sición del mineral óseo es básicamente una hidroxiapatita que varra de -
composición por otros iones, como plomo, estroncio y magnesio, incorpo
rados durante la formación ósea y dental, el cristal resultante es "fluora
patita", 

Además de su papel vital en los tejidos esqueletales, el calcio 
es necesario para mantener el equi 1 ibrio ácido-base y para ayudar a regu 
lar el tono muscular. Es bien conocido su papel esencial en la regula-=
ción de los latidos cardíacos. También es necesario para el mecanismo -
normal de la coagulación. 

E 1 cale io se absorbe frente a un gradiente de concentración en 
el estómago y como difusión pasiva en el intestino delgado. Es absorbi
do incompletamente y la cantidad despende de varios factores modifican
tes. El calcio es absorbido más eficientemente en tiempo de mayor nece 
sidad, cuando hay vitamina D adecuada y cuando la acidez gástrica es :
reducida. la absorción de calcio disminuye o es dificultada por fitatos,
oxalatos y ácidos grasos que forman complejos insolubles o poco solubles, 

El calcio se escreta con las heces y la orina. Sobre la base -
de datos concernientes al equilibrio del calcio, se recomienda ingestio- -
nes de 800 mg. de calcio por día para adultos y para niños hasta 9 - -
años. la cantidad recomendada para los 10 a 18 años es de 1,2 a 1,4-
gr. Durante el embarazo y la lactancia, se recomienda unos 500 mg, -
adicionales. 

H IPOCALCEMIA.- Puede ser resultado de diversos trastornos, ta 
les corno srndrome de malabsorción, lesiones tubulares renales avitamino-= 
sis D e hipoparatioridismo. Es probable que se presente TETANIA.- Sin 
drome causado por el alcalosis o hipocalcemia que produce hiperexcitab¡': 
lidad del sistema neuromuscular que a su vez origina parestesias, espasmo 
carpopedal, convulsiones y laringospasmo. la tetania es manifiesta cuañ 
do los srntomas son espontáneos y latente cuando se evocan mediante es 
timulación, y_se presenta cuando el calcio total en suero desciende a -= 
menos 7 mg/100 mi. Las convulsiones en pacientes con diarrea no puede 
detenerse con calcio. Con más frecuencia que la deficiencia de calcio, 
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el factor etiológico en estos cosos es el edema cerebral. En la fose la
tente de la hipocalcernio no hay manifestaciones espontáneas, aunque los 
signos (de Chovostek, de ERB, de Trousseau, del peroné ) de aumento de 
irritabilidad neuromuscular son positivos. Cuando se hace manifiesta, pue 
den verse espasmos carpopedecil, laringoespasmo y convulsiones. -

Tratamiento.- Consiste en la adminis!Tación por vía l. V. de 
calcio. Una dosis media de comienzo para un paciente con convulsio- -
nes es el de una solución de HY'k de gluconato de calcio. Se debe te
ner control de la tasa cardíaca. También se administra esta solución en 
niños recién nacidos a término y en nií'los prematuros son adecuados 5 mi. 

H IPERCALCEMIA.- Se presenta en el hiperparatioridismo, aci 
dosis tubular renal, intoxicación por vitamina D, hipofosfatasemio sarcoi= 
dosis, tirocosis, inmovilización prolongada, e hipercalcemia ideopótica -
de la infancia. Los síntomas incluyen fiebre, debilidad muscular, anore
xia, náuseas, vómitos, polidipsia, poliuria y estreñimiento. Pueden pro 
ducirse cálcuios renales, nefrocalcinosis y cambios óseos. -

Tratamiento.- La emergencia puede administrarse por vía l. V. 
):.; mg/rn1 2 de succinato sódico de hidrocortisona. La díalisis es relativa
mente ineficaz. El tratamiento definitivo se dirige a la enfermedad bási 
·ca. a 

FLUOR 

Tiene un interés especial por su papel en la salud dental y por 
su posible relación en la prevención de la osteoporosis. En la naturale
za no se encuentra nunca el fldor en estado libre, sino siempre como sa
les en varios compuestos. El flúor es abundante, y está ampliamente dis
tribuido en la naturaleza. Más del 95% de la absorción del fluor ingeri 
do por boca se produce en el estómago y porción superior del intestino : 
delgado, y es bien rápida. Se absorbe como ión fluoruro por un proceso 
de difusión. No hay evidencias de un mecanismo de transporte activo. : 
La absorción se modifica por varios factores, como edad, sexo y canti- -
dad incorporada antes de fluor. La interferencia de iones como aluminio 
magnesio, y calcio tiende a reducir la absorción de fluor, como lo hace
la presencia de comida en el estómago, 
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Después de su absorción el flúor, se distribuye por lrquidos ex
tracelulares. El organismo tiene dos mecanismos para metabolizar el flóor : 
1 ).- depósito en el esqueleto, y 2).- excreción urinaria. La mayor par
te del flúor retenido se deposita en huesos y dientes y cantidades vestigio 
les aparecen en corazón, hígado y rifíones. La cantidad retenida se ve-;:: 
influida por la edad, el sexo y la ingestión previa. En lo; niños peque 
ños 1 los tejidos esqueletales pueden retener hasta 30 al 50% de la da; is:
diaria ingerida de flúor. Pero en los adultos sólo se retendrá del 2 al -
10%. 

Cuando se incorpora flúor a los huesos y dientes, la estructura 
de hidroxiopatita es cambiada por fluorapatita por reemplazo de los gru-= 
pos hidroxilos con átomos de flúor. Algo de flúor se incorpora también -
en lo capa de absorción del cristal de apatita. El flúor también en la -
capa de absorción del cristal de apatita. El flúor sigue acumulándose 
con lento ritmo en los tejida; esqueletales durante toda la vida. No hay -
evidencia de que esto tenga algún efecto perjudicial. 

La excreción del flúor se cumple casi totalmente en el riñón. -
Hay cierta excreción fecal de flúor, parte de la cual fue excretada al -
colon, pero en su mayoría es flúor no absorbido. Se encuentran peque
ñas cantidades de flúor en sal Í'la, leche y transpiración. En épocas cal u 
rosas, se excretan cantidades apreciables de flúor con la transporación. :
Hay que tomar en cuenta esta manera de excreción del flúor al efectuar
estudios del balance de ese elemento en climas cálidos. La excreción -
urinaria es muy rápida; a la hora de la ingestión, la concentración ur¡.:
naria de flúor puede estar muy elevada. Dentro de ciertos lrmites la ex 
creción urinaria de flCor aumenta sí aumenta la ingestión de flúor, de :
manera que se mantenga el equilibrio fisiológico. El flúor no está unido 
permanetemente al hueso. Hay dos fases por las que el esqueleto puede:
perder flúor. La primera es rápida y dura alrededor de un mes. La pri 
mera fase representa una pérdida de flúor por intercambio de iones fluorÜ 
ro en la superficie de los cristales de apatita con iones hidroxilo del lí= 
quido extracelular. En los nifíos se produce una segunda fase de movili
zación de flúor, que puede durar varios años. Esta clase es el ciclo - -
normal de reabsorción y depósito de los huesos en formación que libera -
flúor al líquido extracelular. Parte de este fluoruro, sin embargo, puede 
ser redepositado en el hueso en formación. 

E 1 método más eficaz, seguro y económico de obtener flúor por 
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vía general en el período de formación del diente es por el agua de con 
sumo, fluorada natural o mecánicamente hasta el nivel Óptimo. Repetida 
mente, ha sido demostrada la eficacia del agua comunal fluorada paro _-; 
prevenir lo caries dental. 

Los investigadores post·ulon que la eficacia es debida tanto al -
efecto tópico como genero! en los niños con primera y segunda dentición. 

HIERRO 

Es un mineral esencial para el organismo. Esta presente en la 
hemoglobina, mioglobina, en varias enzimas corno catalasas, peroxadasas
y citocromos y en compuestos de almacenamiento ( ferritina y hemosiderf: 
no ), Más del 7Cl°h del hierro está en la hemoglobina; 26% se almace
na, y el resto, alrededor del 0.3% está en las enzimas que contiene hie 
rro y en e 1 me con isrno de transporte de hierro. E 1 hierro suele ser absor 
bido en su forma ferrosa por la vía linfática, con la mayor incorporacióñ 
en el duodeno. La evidencia sugiere que lci absorción está relacionada -
con la demanda; aumenta en los períodos de mayor necesidad, como ere 
cimiento, embarazo y hemorragias. En el adulto nonnal, si el almacena 
miento orgánico es normal se absorbe menos de 10% del hierro ingerido.-:. 
Pero en los bebés y niños pequeños se suele absorber 1 ü°/o o más. 

El organismo pierde normalmente por las heces, orina y transpi 
rac1on, y con el crecimiento y pérdida de piel, cabello y uñas. La - -:. 
cantidad media pérdida por día en el adulto y en la mujer postmenopau
sia es de alrededor de 1 gr. por día, el organismo conserva su hierro vol 
viendo a utilizarlo cuando es liberado por el catabolismo hemoglobínico y 
por la muerte y reposición normal de células. 

Los estudios sobre el balance del hierro indican que la inges-
tión diaria de 1 O rng. para hombres y mujeres postmenopcíusicas será sufi
ciente para mantener el equilibrio. Pero a causa de la necesidad crrtica 
de hierro, la ingestión recomendada ha sido elevada a 18 mg/día para -
las nii'las desde los 1 O años y las mu je res en sus años fértiles. Como es -
difícil obtener esta cantidad de hierro de lo dieta habitual, puede ser 
conveniente la complementación con alimentos que contengan hierro. 
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DEFICIENCIA DE HIERRO.- Anemia crónica.- Caracterizada -
por hemades pequeí'ios, p61 idos y depleción de las reservas de hierro. 

Etiología.- Es la depleción de las reservas dehierro en el orga 
nismo. La pérdida crónica de sangre es la más frecuente de este tipo de 
anemia, los rrastornos del aparato digestivo. La anemia hipocrómica del 
embarazo es resultado del aumento de la necesidad del feto, sobrepuesto 
a un período de larga duración de la hemorragia menstrual excesiva o ..:: 
bien embarazos repetidos. 

Sintomotología.- Las manifestaciones clínicas son de comienzo
incidioso. Y son los sintomas habituales de anemia con inclusión de debi 
lidad, fatigabilídad e irritabilidad, también hay síntomas gastrointestina-=
les, a veces se produce disfagia con glositis y an<:!mia hipocrórnica. La
piel y las membranas mucosas están pálidas. Las uñas son frágiles, hay
atrofia papilar. 

Tratamiento.- El pronóstico es favorable después del tratamien
to con hierro y el control del factor etiolÓgico básico, 

COBRE 

Sirve de suplemento del hierro para formar hemoglobina, no pa 
ra influir en su asimilación, sino para obrar como catalizador. Se de-: 
muestra la ineficacia de sales de hierro puras para fonnar hemoglobina en 
ratas anémicas. Se almacena principalmente en el hígado. La canti- -
dad reservada es tcnto mayor cuanto más jóven se es. En el niño se - -
comprobó la presencia de 24 mg. de cobre por Kg, de hígado fresco, -
mientras que en el adulto solamente 4 mg. El contenido de cobre en la 
sangre humana es de 0.132 mg. por 100 cm~ La excreción por la orina
fluctúa entre vestigios y 0.7 mg. diarios. 

Las necesidades de cobre varían desde O .1 mg/kg. de peso por 
día, en el niño preescolar, a 2 mg. en el adulto, aunque se comprueba 
que es tan común encontrarlo incorporado a los alimentos y la cantidad : 
necesaria es tan ínfima, que no existe casi en el hombre riesgo de insufi 
ciencia cúprica. 

Son fuentes de provisión de cobre en orden descendiente, nue-
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ces, legumbres secas, verduras de hoja, frutas frescas y verduras sin hojas; 
carne de músculo, l en millar; hígado 20 veces más y huevos, 2 en mi 
llar. Aumenta en lechuga, espinacas y otras verduras cultivadas en sue= 
los enriquecidos con sulfato de cobre. 

DEGENERACION HEPATOLENTICULAR (ENFERMEDAD DE WIL 
SON ).- Enfermedad hereditaria para camcterizada por depósitos tóxicos= 
de cobre en muchos órganos y tejidos que, en el hígado y el sistema ner 
vioso dan lugar a cambios progresivos y fatales. la deficiencia no se -= 
presenta nunca en adultos pero se asocia rara vez con anemia en los ni
i'los que padecen desnutri ci6n. 

Etiología.- El cobre de la dieto es retenido en cantidades que 
exceden en mucho los necesidades orgánicas, en los individuos que here= 
dan un par de genes autosómicos anormales del 11equil ibrio del cobre 11

, 

Sintornatología y diagnóstico.- El transtorno se mantiene clín!_ 
comente latente hasta la edad de 5 a 6 años. La alteración se hace cla 
ramente manifiesta en la adolescencia en forma de : l ).- enfermedad = 
circulatoria portal o del parénquima hepático; 2). - trastorno neurológico 
con temblor intencional y en reposo, disartria, excesiva salivación, in-·= 
coordinación, boca abierta y rigidez; 3).- cambios neuróticos, psicóticos, 
o de la conducta; 4).- anemia hemolítica; o 5).- cualquier combinación. 

Tratamiento.- Los enfermos tanto sintomáticos como asintomáti
cos necesitan 11 1 impiarse de cobre 11 mediante aumento de la excreción del 
cobre con l a 2 gm/día de penicilamina por vía oral. 

ZINC 

Otro metal esencial, pues su carencia retarda el crecimiento 
y produce perturbaciones en el desarrollo de la piel. Ambos trastornos -
desaparecen al agregar en la dieta pequeñas cantidades de zinc. Se al
macena en el hígado y páncreas; y en menor cantidad, en pulmones, ce 
rebro y testículos. 

La leche de vaca contiene 2.66 a 2.76 miligramos de zinc por 
litro; las glándulas mamarias activadas contienen dos veces más zinc· qu~ 
las inactivadas. 
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Las necesidades diarias del hombre son pequei'ias y la dieta nor 
mal proporciona el zinc suficiente, 

CLORO 

Se encuentra principalmente en forma de cloruros y, en mayor
proporción como cloruros de socllo. 

El ácido clorhídrico gástrico lo proporcionan los cloruros sanguí 
neos. La misión primordial de éstos es mantener la presión osmótica, de 
sempeñando un papel importante en el equilibrio del agua. Se suma a = 
esa función la de conservar el equilibrio ácido-básico por intervención en 
las reacciones físico-químicas coloidales intracelulares. Se excreta nor 
mal mente por la orina. 

La necesidad diaria de sales de sodio se aproxima a 2 gr, El 
problema, en ésto, no resulta por proveer los suficientes cloruros en los -
alimentos, sino de impedir el exceso. 

FOSFORO 

En general, se está de acuerdo en que las dietas que suminis
tran cantidades adecuadas de ca le io contienen también cantidades sufic ien 
tes de fósforo. Por lo tanto, no es probable que ocurra una deficiencia -
de fósforo a menos que la dieta sea notoriamente inadecuada. El fósforo 
es vital para la salud por su papel en todos los procesos orgánicos, No 
sólo es un importante mineral óseo, ocupa un papel primordial en las - -
transformaciones de energía. Compuesto de fosfato en fonna de di y tri
fosfato de adenosina ( DPA y TPA ), más otros compuestos con uniones -
fosfáticas de elevada energía esenciales para proporcionar energía para -
las reacciones bioquímicas. 

Los fosfatos reciben una atención considerable en cuanto a sa 
lud dental, pues se descubrió que varios fosfatos solubles eran eficaces eñ 
la prevención de caries dental en animales y seres humanos. Si bien el 
mecanismo primario de estos fosfatos después de la erupción parece ser lo 
cal, es posible también un efecto general posteruptivo. 
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Stookey y colaboradores informan que se observan reducciones -
significativas de la caries dental después del uso de cereales preendulza
dos para el desayuno a los cuales se les h(1bía incorporado 0,5% de fosfa 
to rnonosódico y 0.5% de fosfato disódico. 

H !POPARA TIROIDISMO.- los trastornos originados por deficien 
cia de la homlono parotiroidea; se caracteriza por cifras bajas de calcio
y altas de fósforo en el suero y se manifiesta por tendencia a la tetania:-,. . 
cron1ca. 

Y en el H IPERPATIROIDISMO el mecanismo es contrario hay ci 
fros altos de calcio y bajas de fósforo. 

MAGNESIO. 

Este elemento es indispensable para la vida, el magnesio forma 
uno pequeña parte del tejido óseo. 

H IPOMAGNESEMIA.- Se produce la hipomagnesemia por inges 
tión inadecuada, absorción disminuida, o una conservación renal alterada
y se da en pacientes con malabsorción, alcoholismo, pérdida, grave o pro 
longada de líquidos orgánicos, hipercalcemia, aldosteronisrno primario, ce
toocidosis diabética, hipertiroidismo, y terapéutica diurética. Se han ::: 
atribuido a la hipomagnesemia confusión, delirio, movimientos coreiformes 
y atetoides, convulsiones, irritabilidad neuromuscular y tetania, aunque ::: 
la hipomagnesirnia aguda puede ser asintomáf-ica. Esta variabilidad refle 
ja, en parte, la ineficacia de la concentración plasmática de magnesio : 
como guía del contenido corporal de magnesio. 

La administración de 2 a 4 mi/día por vía l.M. de solución de 
sulfato magnésico al 50% proporciona niveles fisiolÓgicos, Los pacientes 
con depleción y con función renal adecuada pueden recibir sin peligro : 
hasta 8 mi/día repartidos en varias formas. 

HIPERMAGNESEMIA,- la hipermagnesemia sintomática se aso
cia con la administración de medicamentos que contiene magnesio a pe-
cientes con insuficiencia renal o sigue a una excesiva administración por 
vía parenteral a personas normales, Se caracteriza la hipotensión, estÜ 
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por, arreflexia, insuficiencia respiratoria y defecl'os de conducción cardía 
ca. La administración por vía l.V. de calcio (10 mi. de solución de:: 
gluconato cálcico al l 0% ) puede ayudar a contrarrestar la porál is is respi 
ratoria. Los medicamentos que contiene magnesio son potencialmente per 
judiciales para los pacientes con función renal alterada y deben evitarse
º menos que se controle la concentración plasmática de magnesio. -

POTASIO 

El ingreso normal de potasio varía entre 40 y 150 meq/ día ( 1 
a 4 gm ) y guarda relación con el contenido de la alimentación en carne 
y frutas. A un ingreso menor de 30 mEq/día no se llega virtualmente si 
la dieta es, por lo demás, normal. Se pierde potasio en las heces y ori 
na. La mayor parte del potasio en el organismo es intracelular. Gene:: 
rolmente el déficit de potasio extracelular implica un déficit intracelular 
concomitante, excepto en la alcalosis. 

DEFICIT DE POTASIO E HIPOCALIEMIA.- El déficit de pota
sio se desarrolla por la pérdida excesiva en el riñón o por el intestino. -
Las pérdidas renales se producen l ).- en el hiperadrenocortisismo ( síndro
me de Cushing, aldosteronismo primario, exceso d'e tratamiento con corti
coesteroides; 2).- después de la administración de la mayoría de los diu 
réticos; y 3). - en las enfermedades t·ubulares renales tal como la acido:: 
sis tubular renal, Las pérdidas gastro-inteStinales ocurren 1 ).- en los en 
fermos con diarrea o que usan sistemáticamente catárticos y 2).- por vónii 
tos. Pueden ocurrir también déficits de potasio tisular con o sin hipoca.:
liemia en los estados catabólicos tales como la acidosis diabética. 

Sintomatología 1 diagnóstico.- Puede aparecer debilidad mus
cular y parc'llisis, que enos casos graves origina dificultad respiratoria. -
Hay también alteraciones cardíacas queproducen arritmias auriculares y -
ventriculares. 

Tratamiento.- Si una terapéutica necesaria (diuréticos, cortico 
esteroides ) produce pérdida de potasio, debe administrarse por vía oral : . 
cloruro potásico en dosis de 2 a 6 gm/día, repartidos en varias tomas. Si 
se produce acidosis metabólica como ocurre en algunos trastornos metabóli 1: 

cos se adminitra potasio en fonna de citrato, 2 a 6 mg/día por vía oral:-
1 ¡ 
¡ 
¡ .. 
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EXCESO POTASICO E HIPERCALIEMIA.- La hipercaliemia - -
(concentraciones de potasio mayores de 5 mEq/1 ) rara vez presenta un
exceso de potasio en el cuerpo. Generalmente se encuentra como resulta 
do de uno o más de los siguientes mecanismos. 1 ).- desplazamiento de 
potasio desde el 1 íquido extracelular hasta el intracelular en la acidosis;-
2). - Insuficiente excresión renal de potasio en la insuficiencia renal o -
crónica; 3).- entrada rápido del potasio en el líquido extracelular por -
administración de potasio demasiado rápida o por destrucción de tejido ·.·
(quemaduras, infarto,. inflamación ) 4).- empleo de diuréticos ahorrado= 
res de potasio; o 5). - insuficiencia suprarrenal. 

Sintomatología y diagnóstico.- Puede desarrollarse parálisis de
los músculos estriados, pero el efecto más peligroso es sobre el corazón. 

¡ 
í 

f. 
¡· 
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AGUA, HIDRATOS DE CARBONO Y GRASAS. 



CAPITULO XIII. 

AGUA, HIDRATOS DE CARBONO Y GRASAS. 

TRANSTORNOS DEL METABOLISMO DEL AGUA Y DEL SODIO. 

La hidratación depende de un equilibrio entre el agua que se 
añade al cuerpo desde e 1 exterior y a partir de la oxidación de los -
alimentos del catabolismo de los tejidos corporales ( 200 a 300 mVdía) 
y la pérdida de agua por la orina, las heces, el aire espirado y la -
piel. 

Normalmente, la pérdida de sodio se realiza casi exclusiva-
mente por la orina, pero en el ejercicio y en el tiempo caluroso pue 
de haber grandes pérdidas a través de la sudación. En enfermedades -
puede ser significativa la sudación por la pérdida de sodio. Puesto que 
el riñón normal es capaz de acoplar la excresión urinaria de sodio a -
la ingestión con la dieta, incluso cuando el ingreso está marcadamente 
restringido, lo insuficiencia de sodio se produce por uon función renal
defectuosa o por perdidos extrarrenales. No puede inducirse por una -
mera reducción del contenido dietético de sodio. 

DEFICIT COMBINADO DE AGUA Y SODIO. 

Pérdida proporcional de agua corporal y sodio que resulta en 
una disminución del volumen extracelu lar. 

HIPONATREMIA 

Disminución de la caneen tración de 1 sodio en suero por deba 
jo del intervalo nonnal ( 136 - 145 mEq/1.); signo de dilución de: 
los líquidos corporales por un exceso de agua con respecto a los solu
tos. 
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Características clínicas y diagnóstico.- Son aquéllas relaciondas con la 
depleción de volumen extracelular. 

En los estados edematoso ( insuficiencia cardiaca congestiva, -
cirrosis, síndrome nefrótico ) ésta se relaciona de alguna manera con 
la gravedad del edema. 

LA HIPONATREMIA POR DILUCION ( INTOXICACION POR AGUA).
Se produce cuando es defectuosa la diuresis por agua. Las característi -
cas clínicas por intoxicación por agua son : letargia, estupor y coma. 
Sí la intoxicación es aguda puede producrise hiperexcitabilidad neuromus 
cu lar con reflejos aumentados, espasmos musculares y convulsiones. La: 
Hiponatremia se hallará presente en la hiperglucemia marcada a causa -
de !a solida de agua fuera de las células. 

TRATAMIENTO.- Puede ser necesaria una restricción moderado 
de aguo en particular con terapia diurética. 

HIPERNATREMIA. 

Elevación de la concentración de sodio en el suero por encima 
del intervalo normal. Siempre indica un déficit de agua corporal con -
respecto al sodio. 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y DIAGNOSTICO.- Son afeccio 
nes del sistema nervioso central : confusión, obnubilación, estupor y co
ma. Puesto que solamente un tercio aproximadamente de un déficit só: 
lo de aguo se pierde de los líquidos extracelulares, las característicos -
como tugor cutáneo disminuido o hipotención postura!, no suelen ser tan 
prominentes como en los deficits combinados de agua y sodio. 

TRATAMIENTO.- Esta se trata mediante la administración _de -
agua preferiblemente por vía oral, por vía intravenosa también con solu 
ción de dextrosa en enfermos inconscientes o con transtornos gastrointestin~ 
les, 

HIDRATOS DE CARBONO. 

Son productos primarios de oxidación, llamados por eso combus 
tibies vitales. contribuyen indirectamente a formar la contextura tisular: 
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Según que su molécula la integren aldehídos o cetonas, se clasifican -
en a ldosos o ce tosas. 

los d~rivados de alcoholes son llamdos hexosas, son los más -
importan tes en lo alimentación • Las pentosas ejercen acción nutritiva. 
A excepción de la lactosa todos los hidratos de carbono necesarios poro 
nuestra alimentación son de origen vegetal. 

Los hidratos de carbono son monosacáridos o poi isacáridos; en 
tre los monosaéaridos el más importante es lo glucosa, el azúcar de la 
uva ( dextrosa o glucosa) y el de la fruta ( levulosa o fructosa } Y 
los azucares superiores son los disacáridos, azúcar de caña de malta o -
maltosa )' de leche o lactosa. Y los polisacáridos las féculas que son
asimilación de las plantas clorofílicas. La celulosa de las plantas repre 
sen ta la composición más compleja. -

Al ser metabolizados los hidratos de carbono, en su combus- -
tión dan lugar, en último término, a agua y dióxido de carbono·. Aún 
que antes sufren transformaciones y desdoblamiento para faciltar su abso-; 
ción y su almacenamiento como glucógeno. 

Lo función más importante de los hidratos de carbono es propc>r 
cionar energía poro el trabajo muscular, es decir, para la contracción-
muscular. Constituye el material alimenticio que se oxido con mayor ra 
pidez, material que suministra las dos terceras partes de la energía hu: 
mona, 

Cuando el depósito de glucógenos está ausente, la propia mo 
lécula de los tejidos se desdobla hasta una pr9porción del 58% convif 
tiéndase en glucosa, que se utiliza poro producir calor o energía muscu 
lar siendo el resto almacenado como glucógeno, tanto en el hígado co-: 
mo en los músculos. 

Y en presencio de hidratos de carbono reduce el metabolismo 
de las proteínas. Habiéndo mayor propoci Ón de hidratos de carbono, -
se logro menor nivel del metabolismo proteínico que so se adoptan die 
tas, donde intervengan únicamente proteínas, o grasas, y sales ya habr6' 
un cambio en el metabolimsmo. 

1 
1 
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Los hidratos de carbono son absorbidos por el organismo en su -
forma más simple, como, rno¡il)Sacáridos. Los di o pilosacáridos son desdo 
blados en rnonosacáridos ;,or los fc1mentos digestivos, es en el intestino:' 
que ~e realiza casi todo lo absorción de los glúcidos, pasando al hígado
y a los músculos en formo de glucógeno; y del hígado pasan a la sangre 
en forma de glucosa ( al 1% ) 

La descomposición del glucogéno, tonto en el hígado como en -
los músculos, es acelerada por la hepinefrina, la hormona del lóbulo ante 
rior del ~uerpo pituitario, el hipertiroidismo y el sistema neuro-vegetotiv'O 
Por lo contrario ejerce inhibición y funciones reguladoras la insulina y la 
hormona pancreática, como vemos el metabolismo de los hidratos de carba 
no depende del buen funcionamiento de un núcleo de Órganos, 

Las necesidades orgánicas en un hombre de 70 Kg., de peso, se 
calcula que tiene un Kg., de glucosa. 

Dentro de la dieta normal los requerimeitnos diarios de hidratos 
de carbono, tratándose de un organismo sano, se estiman en los siguientes 
valores, 

Almidón ..........•.........•..... 400 grs. 
Sacarosa ..................... , . . . . 150 a 200 grs. 
G 1 ucosa. • . . . . . .... . • . . • . . • . • . . • • • . • 150 a 180 grs. 
Fructuosa Maltosa ................. 120 a 150 grs. 
Lactosa . ............................. 120 grs. 
Galactosa . . . • . • . • . . • . . . • • . • . . . . . • 20 a 30 grs. 

GRASAS 

Las grasas son mezclas de diversos esteres de glicerina, variando 
mucho según que sean de origen vegetal o animal. 

Los aceites son grasas con gran cantidad de ácidos grasos, no sa 
turados. El punto de fusión de las grasas alimenticias varia según el:
lugar de procedencia, las grasas de revestimiento tienen un punto de fusión 
mayor que las grasas de los Órganos internos. 

Cuanto más-bajo en el punto de fusión mayor rapidez y facilidad 
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tienen las grasos para desdoblarse. 

He aquí uno nómina de los ácidos grasos corrientes. 

El éicido butírico integra la grasa ele la leche¡ el ácido lauríni
co se encuentre. en la grasa de cerdo; los ácidos capr:>Íco y coprílico es-
tán presentes en la grasa de lo leche y en el áceite de coco y palmo; el 
ácido miristínico está en la graso de lo leche y manteca de cerdo: los -
ácidos polmítico, esteótico y oléico integran t~nto IC1 grasa vegetal como
animal ¡ el ácido araquínico, el aceite de maní y la grasa de leche; el 
ácido licnocérico, los lipoides cerebrales; el ácido linoleico, el aceite de 
1 ino, algodón y la grasa de pato. 

Los fo;fátidos, compuestos lipoideos, están integrados por ácidos 
grasos, glicerina ácido ortofosfórico y una base nitrogenada. Entre el los -
el más importante es la lecitina, que contiene la colina, de funsión pre 
ponderante y de valor alimenticio imprescindible, similar a una vitamina:-

El 60% de la graso absorbida aparece en las vías linfáticas y 
en el condudo toráxico; el resto quizás pase a la circulación ,portal. 
Una parte va directamente a la sangre¡ su proporción normal puede au
mentarse hasta 6 veces, en casos de comida muy ricas en grasa. 

La cantidad de grasa que puede metabolizarse en el hombre está 
determinada por la cantidad de hidratos de carbono que se oxiden simultá
neamente. 

Al hígado le corresponde una funsión muy importante en el meta 
bolismo de los lípidos. Después de dieta rica en grasas la acumulación de 
grasa neutra y ésteres de colesterol es mucho mayor -:-en el hígado que en -
otra parte, realizando una acumulación de reserva grasa. Sin embargo se 
observa autonomía entre el almacenamiento de grasas y de glucógeno, pues 
to que cuando la cantidad de glucÓgeno aumenta por alimentación rica en
hidratos de carbono el contenido de grasa disminuye, Debe agregarse, -
que en le hígado se forman los cuerpos cetónicos que deben ser eliminados 
por la orina, papel importante en el rnetabol!smo de las grasas. 

La grasa se deposita como reserva en el tejido adiposo, para su
util ización ulterior como fuente de energía. Los lípidos también tienen por 
función segregar grasa a través de las glándulas cebáceas, para suavizar la 
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piel y el cabello, 

La distribución de las grasas y sustancias afines en el cuerpo hu 
mano se realiza así. 

1 • - Verdaderos grasas y aceites" Son triglicéridos y los ácidos 
oléico, palmítico y esteárico. Están en el tejido intersticial y en todos -
los Órganos a excepción del cerebro. 

2.- Lípidos o fosfolípidos.- Son ácidos grasosos con nitrógeno· 
o con nitrógeno y fósforo. El principal fosfátido es la lecitina. Son cons 
tituyentes de todas las células. La lecitina contiene la colina semejante:: 
a una vitamina y ésta se encuentra en varios Órganos y actúa moderando lo 
tensión arterial y estimulando el peristaltismo intestinal. 

3. - Colesterol. Es el constituyente esencial de los 1 Íquidos y
células del organismo relacionado con la vitamina D, se le considera la -
sustancia madre de ciertas hormonas y otros estructuras fisiológicos de impo:_ 
tancia. Está presente abundantemente en el cerebro y en la bilis. 

4.- Esteres de colesterol.- Se acumulan en mayor a:mtidad en 
el hígado que en el resto del cuerpo. 

Las grasas cosntituyen un alimento energético o dinamóforo de -
primer orden, especialmente para quienes cumplen trabajos duros con gran -
desgaste de energía muscular. La alimentación de esos personas sería defi 
ciente sin la incorporoci6n de graso en su dieta. 



CONCLUSION. 

El odont·ólogo contrae una grave responsabilidad ante la socie
dad, al corresponderle tratar lesiones, buco-dentarios rntimamente relacio 
nadas, en sus manifestaciones, con el sistema general. 

Sería negl igencio de su parte no capacitarse para interpretar la 
intervención que tienen en la patología bucal esos factores orgánicos, de 
biendo entender, según dicta la experiencia que las primeras desviaciones 
de la normalidad están influidas o gobernadas por deficiencias nutricias, -
deficiencias que pueden adquirir los más graves caracteres. 

Como podemos apreciar en el desarrollo de este trabajo, consi
deramos los fundamentos de la nutrición, para analizar luego cada uno de 
los elementos nutritivos que necesita e 1 organismo humano para crecer, de 
sarrollarse y mantener la salud¡ después de apreciar el valor de cada ali 
mento, se da la pauta para obtener una dieta equilibrada en el hombre :
sano. 

Se tratan los perturbaciones del desequilibrio nutritivo, su reper 
cusión en la boca y las medidas terapéuticas para lograr la rehabil itacióñ 
del enfermo. 

Mientras no se edite el 1 ibro sobre Nutrición y Dietética en re 
loción con la Odontología, para mayor dominio de la Dietología, el - :: 
odontólogo rio podréi establecer una conducta racional frente al paciente,
para llevarla a cabo en su ejercicio profesional. 
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