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INTRODUCCION

El grade de educacién higiénica de los pueblos se correlaciona
con su desarrollo y madurez.

Las comunidades mds présperas, son al mismo tiempo las més sa
nas y, por ello, alcanzan mejores indices de bienestar individual y colec
tivo.,

La divulgacidn de conocimientos fundamentales refiriéndose a la
educacién para la salud y mejoramiento del ambiente, responden a una -
elevada misidn pdblica y en ello la participacién de la sociedad es defi-
nitiva. Esta misidn se vincula con toda la actividad humana.

La salud del cuerpo y de la mente constituyen el patrimonio =
més valioso de la especie.

Todos sabemos que una buena alimentacién es necesaria para lo
grar y mantener un buen estudo de salud; sin embargo pocos sabemos, en
la prdctica, qué es wna buena alimentacidn.

Asimismo es de todos conocido que una mala alimentacidn pro—
duce enfermedad y mala nutricidén; pero pocos sabemos reconocer y, lo -
que es mds importante, prevenir la mala nutricidn,

No debiera haber necesidad de justificar la importancia de la
nutricidn en algln campo de las ciencias médicas, por que la ingestién -
correcta de todes los nutrientes cada dia en toda edad es vital para la -
preservacién y mantenimiento de la vida. Sin embargo, en muchas espe—
cialidades médicas y odontoldgicas, la nutricién bdsica o aplicada no ha
recibido el debido interés. Esto se debe quizds a la falta de comprensién
de algunos que consideran la nutricién demasiado elemental como para -~
que forme parte del ejercicio profesional, o por que sus intentos de dar -
consejos sobre nutricion tuvieron poco o ningln éxito.




El propésito de este trabajo es relacionar ciertos aspectes de la
nutricidn con el ejercicio odontoldgico. Se pondrd énfasis en la mecdni
ca de los exdmenes dietéticos comsejos y educacién,  Tombién vames a
dedicar atencidn al papel de los nutrientes en el crecimiento y desarrollo
los métodos para juzgar el estado de nutricién y los factores que afectan
la ingestidn de los nutrientes recomendados. -

El Cirujano Dentista considera que la nutricién es una parte im
portante de su ejercicio profesional, por el papel aue desempefia una s:
leccidn correcta e ingestidn de alimentos en la prevencién de la caries ~
dental. Este aspecto de la nutricién es muy importante; pero ahora, con
los conocimientas actuales, se debe corsiderar la nutricidn no solo por la
cavidad bucal sino para la salud y la felicidad de la pemona, la familia,
la comunided y la nacidn,

El odontélogo no puede ver ya el alcance de la nutricidn sélo
como un problema de asesoramiento dietético para sus pacientes.
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CAPITULO |
DEFINICION E HISTORIA,

DEFINICION : Por definicién, la nutricién es la combinacién
de fendmenos por los que los organismos vivos reciben y utilizan los mate
riales {alimentos ), para conservar sus funciones y para el crecimiento y
la renovacién de sus componentes.

La Nutriologia se basa en el estudio y la valoracién de los ali
mentos y su relacién con la salud humana. Incluye cuatro puntos princi=
pales : 1) metabolismo de los alimentos, 2) su valor nutritivo, 3) racio-
nes cualitativas y cuantitativas de los alimentos en varias edades y etapas
del desarrollo, segin los cambios fisiolégicos y la actividad, y 4) eleccidn
e ingestion de alimentos basdndose en los medios econdmicos, social v ==
cultural, y motivos psicoldgicos.

HISTORIA : El hombre se ha interesado siempre por los alimen
tos, junte con los otros dos factores bésicos para su vida, que son abrigo~
y vestido. Comenzé su vida como animal carnivoro, cazador y pesca—
dor. Al final de la edad de piedra empezd a cultivar grancs y también
agregd frutas y miel a su alimento bésico; la carne. -

Los datos arqueoldgicos 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 -
teorias respecto a la importancia de alimentos especificos en la salud; mu
cha de su sabiduria quedé plasmada en tratados filoséficos que han llega
do a nuestros dias y también en capiiulos de la Biblia. -

Fue en el siglo XVIH, cuando los descubrimientos cientificos =




cambiaron los conceptos y causaron ebullicidn intelectual, los quimicos -
advirtieron la relacidn de la respiracion ( inspiracion de oxigeno y espira
cién de bidxido de corbono ), con el metabolismo de los alimentos, En
ese siglo Antoine Laurent Lavoisier investigd la relacidén de la ignicién -
con el metabolismo de los alimentos orgdnicos, por lo que se le ha llama
do el "padre de la nutricién"; él y el fisico Laplace, emplearon coba-=
yos para los primeros estudios cuantitativos de la respiracién, y desde esa
fecha se han empleado y tienen gran importancia en los experimentos de
los nutridloges. Después, el interés se enfocd al valor energético o va—
for calérico de los alimentos, esto es, los carbohidratos, las grasas y las_
proteinas.,

Durante la primera mitad del siglo actual, los cientificos descu
brieron minerales y vitaminas en el cuerpo y estudiaron su importancia en
los mecanismos del medio interno. Sus descubrimientos han hecho de la
nutriologia una ciencia; un caso notable es el de Graham Lusk, por su -
influencia amplia y duradera en el campo de la nutricién. Durante la ~
primera guerra mundial fue enviado por el gobierno de Estados Unidos «
Ingloterra y Froncia como experto nutridlogo; una de sus contribuciones -
principales fue un cuadro de las necesidades caléricas con base en los gru
pos raciales y ocupacionales, y &l més que ninguno, fue quien se preocu
pd porque los adolescentes recibieran raciones alimentarias iguales a  las
de los adultos. Millones de nifios deben a Lusk el privilegio del creci—
miento normal.

La aplicacién de la nutriologia ha sido cada vez mds amplia, -
El siglo XX y la primera guerra mundial trajeron conceptos modernos., An
tes de esas fechas, los conocimientos se aplicaban principalmente a la -~
prevencidn y correccién de las enfermedades por deficiencias dietéticas —
en grupos pequefios o en individuos; en la siguiente etapa, el enfoque sa
nitario organizado, fue planear la distribucidn de los alimentos que sirvie
ran en la prevencién de las enfermedades, como mantequilla, sal yodada
y aceite de higado de bacalao. Por ofra parte se habian descubierto vy
aislado vitaminas y antes de la segunda guerra mundial se pudieron mejo-
rar alimentos bdsicos con nutrimentos sintéticos como método para corre--
gir enfermedades por deficiencias. Se agregé la vitamina D a la leche -
y vitamina A a la margarina: se enriquecieron la harina y el pan. Se -
instituyé un control de enfermedades especificas por carencias dieféficcs,
y se mejoré también la educacidn nutriolégica, hubo mejorias en las prdc
ticas agricolas y avances en el manejo, conservacidén y distribucién de -



los alimentos.

En 1935 la Liga de laos Naciones, reconocid la importancia de
la nutricién adecuada, pero ello no logrd desgraciadamente aceptacién -
mundial. La necesidad de que los sujetos tuvieran mayor resistencia cor-
poral, como resultado de la segunda guerra mundial, estimuld investiga—~-
ciones nutricionales y su aplicacién prdctica. En 1941, el Congreso Nor
teamericano de Nutricidn intentd poner en marcha un programa pedagbgi-
co en gran escala en Estados Unidos de Norteamérica. En 1940, la Ofi
cina de Alimentes y Nutricidén del Consejo Nacional de Investigacion = -
aceptd la responsabilidad de estudiar la nutricién a nivel mundial. Co
mo resultado de ello fueron las Raciones Dietéticas Diarias Recomendadas
que se elaboraron en 1941, y a partir de esa 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 las necesida
des adicionales originadas por enfermedad y lesién, esto fue realizado -~
por Comité para la Nutricién Terapéutica.

En 1945 se cred la FAO (Organizacién para la Alimentaciény
la Agricultura, de la Organizacién de las Naciones Unidas ), para ele--
var los estindares nutricionales de vida en escala mundial.  Esta organi
zacibn tiene subdivisiones para resolver el problema desde dngulos distin—
tos pero con la finalidad comidn de proporcionar datos y medios para pro-
ducir suficiente alimento que satisfaga las necesidades de la poblacién --
mundial, elevar los estdndares de vida ysalud, y desarrollar un programa
pedagdgico de nutricién. Todas las naciones han aceptado que se necesi
ta la colaboracidn 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 indole en Tailandia, Bimmania, Indonesia y Cei—
lGn. En este caso se ha dado gran importancia a la seleccién y prepara
cién de especies locales de peces comestibles para aumentar la concentra
cién de proteinas en la dieta y al entrenamiento de nativos para llevar a
la préctica los bases sentadas,

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS ) es otra depen=-
dencia de la ONU, su tarea es planear las fases médicas del bienestar--
nutricional de los pueblos del mundo. Otra subdivisién es la UNESCO -
( Organizacién de las Naciones Unidas para la Educacién, la Ciencia vy
la Cultura ), su tarea principal es elevar los niveles de vida. EI  Fon
do de las Naciones Unidas para Proteccién de la Infancia ( UNICEF ), -



es una organizacidn de ayuda, cuya actividad primordial es aliviar los —
problemas de salud de nifios en todo el mundo, por medio de programas -
de nutricidn a base de leche, y por otros medios.

Un comité mixto para la nutricion se ocupa de coordinar las ac
tividades de la FAQ, OMS y UNESCO respecto a los problemas comunes
de alimentos y nutricién, Para combatir el hambre y las deficiencias nu_
tricionales de grandes masas de poblacidn, se han empleado los recursos -
naturales disponibles y se han aplicado conocimientos cientificos modernos
para ensefiar @ la poblacién local lo conveniente para la salud. Se --
han copacitado trabajadores de zonas antes aisladas pora formar brigadas ~
que las visiten y promuevan conferencias, discusiones combinadas y gru--
pos de estudio, principalmente bajo los auspicios de OMS, FAO, o am=-~
bos, y en esta forma estimular el intercambio internacional de ideas. En
1960, la FAO intemsificd sus esfuerzos formando un programa de cinco ==
afios |lamado Campaiia contra el Hambre, en el que se indica la urgencia
de alimentos a nivel murdial.

En lo que va de este siglo, la atencién médica, la sanidad y~
la investigacion cientifica han obtenido avances impresionantes en el mejo
ramiento de la vida humana. Probablemente el signo que mejor indique =
esta mejoria sea el aumento de la longevidad., En 1900 la longevidad ==
calculada media era de 49 afios, y en la actualidad es de 70 afics de ~-
edad.

Gran parte de los progresos se deben al control de enfermeda—
des tramsmisibles, especialmente las que afectan a los jGvenes, y en ello
la nutricién ha intervenido grandemente. La desnutricién afecta la vida,
el desarrollo y la salud de mds personas en el mundo que cualquier otra~
enfermedad; mata millones de lactantes y nifios pequefios, especialmente-
en las zonas subdesarrolladas. Hoy dia se presta mayor atencién a la me
dicina preventiva o a las medidas sanitarias, que a las medidas curativas,
La prevencidn tiene més eficacia que la terapéutica, pues lo que puede -
prevenirse no necesita curarse. Lla Organizacién mundial de la Salud de
fine la salud como "un estado de bienestar fisico, mental y social com=~=
pleto, y no solamente la ausencia de enfermedad". La nutricién es el -
factor mas importante del medio, y que altera la salud de un individuo o
de una comunidad.

Actividad, recreo, descanso y suefio suficientes contribuyen a =
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la salud; ingerir la propwrcidn adecuada y el tipo de alimentos todos los
dias es la contribucidn de la nutricién a la salud.

En un estudio controlado y por observaciones durante la segun—
da guerra mundial y después de la misma, se demostré claramente que las
personas mal alimentadas sufrian alteraciones mentales y fisicas.  Se ob~
servaron cambios en la personalidad y en el aspecto del individuo. Co
mo resultado de nutricién inadecuada, los sujetos se vuelven irritables, =
apdticos, deprimidos y faltos de iniciativa y ambicidn., 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—
nocimienios de nutricidn; cuando sirva alimentos al paciente, una pala--
bra juiciosa y un consejo con base cientifica son mds Gtiles que una con
ferencia planeada. -

Las costumbres alimentarias son tan antiguas como la humanidad,
contempordneas como nuestra era y modernas como serd el mafiana, una -
definicién de ellas es :  "la respuesta de individuos o grupos a presiones~
sociales y culturales, que da por resultado la seleccién, el consumo y la
utilizacién de partes de abosto alimentario.

Las costumbres alimentarias son la expresidn dietética de las --
culturas, son influidas por la organizacidn social. Al estudiar las costum
bres de las tribus primitivas se ha sabido que el alimento guardaba rela-~
cién con el estado social y fisico de los miembros de la tribu. Durante
el embarazo, las mujeres recibian sus alimentos favoritos con la idea de
nutrir adecuadamente a un futuro guerrero. Los nifios recibian alimenta~
cién adecuada, sea amamantamiento directo de la madre, o leche de ani
males. Los ancianos recibfan nutricién adecuada, pues por su sabiduria =
eran los indicades para guiar o los [6venes. Sin embargo en algunas tri
bus se dejaba morir a los ancianos si estorbaban en las actividades o no-
eran Gtiles a la tribu. El sistema de castas fue producto de la evalua- -
cidén de un grupo de individuos mds fuertes y superiores en algunos aspec
tos; las personas que no tenian los atributos ptimes para guiar a los de
més, 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 relacién con las tribus primitivas. Ultimamente ha cambia~—
do la organizacidn social con la migracién de grandes mesas rurales a zo



nas urbanas y metropolitanas en que estdn situadas las fabricas. De la~-
tranquilidad tradicional del medio rural, las familias han cambiado a la -
vida citadina donde todo es aceleracién en la competencia por sobrevivir.
Al cumentar la urbanizacidn 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, sancidén cientifica o cambios~
obligados por circunstancias fisicas como la prisa, fracasos en las cose==-
chas o disminucién de la copacidad de adquisicién de individuos, grupos-
o naciones, que puede ser resultado de una guerra.

Las costumbres alimentarias, para bien o para mal, se desarro—
Han durante los primeros afics de vida y dificilmente cambian, y si lo ha
cen, a gran costo psicoldgico.

La nutricién adecuzda es uno de los pilares de una nacidén fuer

te y sana. En la actualidad se lleva a cabo a escala internacional la -
-, - . -’ - s - .

educacién y distribucién de datos respecto a la nutricién y alimentos dis-

ponibles. Los resultados son evidentes : cada vez hay mas nifios y lac—

tantes sanos, y ha aumentado la longevidad calculada,
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CAPITULO i

HISTORIA NATURAL DE LA DESNUTRICION

Q

Y

RN

Vamos a hacer una sintesis de lo que es la nutricidn cuando es
inadcuada, provocando la desnutricién; los factores que intervienen para
que é&sta se desarrolle; la evolucidn de la enfermedad y la terapia a se~
guir para lograr la rehabilitacidn del enfermo.

a) FACTORES DEL AGENTE.
fnadecuada ingestion cuantitativa y cualitativa de nutrientes.

Pérdidas caldricas aumentadas: fiebre, diarrea hipertiroidismo, =
hemorragia aguda o crdnica, neoplasias.

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

Defectos en la absorcién, aquilia gdstrica, insuficiencia enzimd
tica digestiva, parasitosis, enfermedades hepdticas crdnicas, diabetes, neo
plasias, hipotiroidismo.

b) FACTORES DEL HUESPED.

Sexo : ambos.
Edad : Todas
Estado previo de salud.

Estados fisioldgicos especiales : infancia, embarazo, lactancia.
Factores culturales,
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Hdbitos alimenticios, dietéticos e higiénicos.
Nivel socioecondmico.

¢) FACTORES DEL MEDIO.

Distribucién mundial, mds frecuente en paises subdesarrollados.

Localizacién geogrdfica.

Disponibilidad de alimentos. :

Produccién almacenamiento, procesamiente y mercadeo.
Patrones culturales de la comunidad y la familia.
Nivel socicecondmico de la comunidad.

Saneamiento ambiental deficiente.

d) ESTIMULO DESENCADENANTE,

Balance nutricional negativo.
Depresién tisular (autofagia ).
Trastornes bioquimicos (dilucién ).
Trastornos funcionales (hipofuncién ).
Lesiones anatdémicas (atrofia ).

CURACION ESPONTANEA.,

e) DESNUTRICION DE PRIMER GRADO.

Peso de 10 al 25% menor del normal.

Disminucién del paniculo adiposo, hipotonia, hipotrofia muscu—
lar, debilidad, fatiga fécil, palidez hipocromia, hipoglobulia,~
anemia,

f) DESNUTRICION DE SEGUNDO GRADO.

Peso del 25 al 40% menor al nommal.
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Pérdida manifiesta de tejido celular subcutdneo en tronco y -~
miembros, hipotonia muscular acentuada, fatiga, astenia y adinamia acen
tuadas, lipotimias, panhipopituitarismo con hipogonadismo secundario, piel
pdlida y seca con lesioeritematosas en las extremidodes; pelo escaso, se-
co, delgado y quebradizo; glositis, diarrea, resistencia disminuida a las-
infecciones; edemas distales discretos.

g) DESNUTRICION DE TERCER GRADO.
Un déficit de mds del 40% menor al normal.

Ausencia del paniculo adiposo subcutdneo; piel seca, atréfica,
pigmentada y escamosa; telangiectasias, equimosis y petequias; hipotro -~
fia e hipotonia muscular acentuada; hiporreflexia osteotendinosa; frastor—
nos mentales : pobre respuesta a estimulos externos, apatia, irritabilidad;
trastornos de la conducta: ausencia de raport; facies inexpresiva; infec
ciones agregadas; glositis; disminucién de la secrecién salival; querati=—
tis, polineuritis; insuficiencia hepdtica moderada con esteatosis discreta;-
hipoproteinemia con hipoalbuminemia e hipergamaglobulinemia; anemia hi
pocrémica, B

MARASMO
Mé&s frecuente en lactantes menores y adultes. Facies senil; -

piel laxa y con arrugas (signo del trapo mojade ); pelo seco, escaso, —
delgado, y quebradizo.

KWASHIORKOR.

Més frecuente en lactantes mayores.

Facies de plenitud por edemas generalizados; piel lisa y bri- =
llante; pelo de tinte rojo o caoba f4cilmente desprendible, seco, delga—
do; diarrea; hepatomegalia; esteatosis y degeneracidn fibrética del higa—
do.
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COMPLICACIONES.

Bronconeumenia, anemia, piodermitis, desequilibrio hidroelectro
litico, sepsis, acidesis metabdlica,

SECUELAS MUERTE
SECUELAS
Enanismo alimentario, atraso en el desarrollo psicomotriz, oli-~
gofrenia, deformaciones &eas, ceguera, neuropatia periférica.

h}y IMNIVELES DE PREVENCION,

PERIODO PREPATOGENICO

PROMOCION DE LA SALUD PREVENCION PRIMARIA
Educacién nutricional. Planeacidn nacional e internacio—
Planeacién de la dieta, nal para una equitativa distribu=~~
Calidad de la dieta. cidén de alimentos.

Cantidad de la dieta. Normas dietolégicas.

Hé&bitos alimentarios,

Preparacidn de alimentos PROTECCION ESPECIFICA

y conservacién,

Costumbres. Supervisién de la dieta en varias=-
Condiciones econémicas, etapas del desarrollo :

infancia, adolescencia, embarazo,
lactancia y vejez.

Historias dietéticas,

Aportacién de suplementos nutriti~
VoS,

Enriquecimientos de alimentos.
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PERIODO PATOGENICO.

PREVENCION SECUNDARIA.

DIAGNOSTICO TEMPRANO Y TRATAMIENTO OPORTUNO,

Historia clinica dietoldgica.

ldentificacién de los signos y sinfomas temprancs.

Exémenes de laborutorio y gabinete.

Prescripcién de dietas mejoradas y suplementos para restaurar de
p&sitos nutrioldgicos agotades. -

Encuestas nutricionales.

Evitar la aparicién de complicaciones,

LIMITACION DE LA INCAPACIDAD.

Identificacion de manifestaciones de desnutricién,

Suplementos nutritivos en dosis terapéuticas.

Procedimientos moderados en la realimentacién de desnutridos se
veros,

PREVENCION TERCIARIA.
REHABILITACION.,

Establecimiento de modelos mejorados para comer.

Terapia prolongada para prevenir recaidas.

Rehacer el vigor fisico y mental en aquéllos con desnutricién -
prolongada. :

Restauracidén de la productividad.



CAPITULO

il
PANORAMA DE LA NUTRICION EN MEXICO.

a) ZONAS NUTRICIONALES,



CAPITULOC i

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 alimentacién adecuada
parc su poblocidn tan numercsa ¥ en tan rdpido crecimiento, La situa- ~
cidn no es igual en fodas las regiones del globo; por una parte, en los-
paises desarrollodos, donde vive la tercera parte de la poblacién se cuen
ta eon suficientes alimentos, los que en ocasiones son consumidos con ex
ceso, y por ofra en los paises de escaso desarrollo, con las dos terceras—
partes de la poblacién mundial, grandes nicleos sociales sufren mdltiples
carencias, con serias comsecuencias econdmicas y de salud,

En los Oltimos afios ha habido una gran tendencia hacia el me=~
joramiento. En muchos paises de escaso desarrollo, que posiblemente alo
jan a una tercera parte de la poblacién mundial, se han estado realizan-
do grandes esfuerzes por mejorar el abastecimiento de alimentos, movi- -
miento que por su magnitud y extensidén ha sido calificado como la, "revo
fucidn verde". México ha sido uno de los pafses iniciadores de esta re—
volucién verde y en el momento actual es considerado como uno de losli
deres mundiales en varios de los mds importantes aspectos tecnol8gicos al
respecto, pero también es uno de los paises de donde, en forma mds ur—
gente, se requiere una planeacidn integral de todos los aspectos involucra
dos en el proceso de alimentar a la poblacién del pais, desde la produc~
cién hosta 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 economia, sino principal
mente porque son una de las bases fundamentales de la capacidad, salud
y bienestar de la poblacion. B
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El ciclo social de la nutricién es mds complejo de lo que pare
ce. Se inicia desde las edades tempramnas de la vida, a través de una -
alimentacién insuficiente e incorrecta en la infancia, primero a través de
la madre que estando mal nutrida, no aporta durante la gestacidén o en -
los primercs meses de vida los elementos nutritivos que requiere el nifo, -
lo que después se agrava, por una alimentacién inadecuada y un destete-
incorrecto. Las consecuencias de esta situacién son miltiples; uno de ca
da diez nifios en todo el pais muere por desnufricién o por infecciones re
facionadas, y los que se recuperan o sobreviven, presentan anormalidades’
en su crecimiento y desarrollo con consecuencias futuras en su capacidad
fisica y mental,

En los Oltimos doce afios, el Instituto Nacional de Nutricidnha
realizado Ona serie de estudios, tanto de campo como de gabinete, dirigi
dos a cbtener la mayor informacidn posible sobre la magnitud y ias carac
teristicas del problema nutricional en México. B

LA DISPONIBILIDAD DE LA DIETA NACIONAL, ALIMENTOS EN EL —
PAIS.

Los alimentos de los que se dispone en el pafs son en forma ~~
global, los siguientes :

Cereales, leguminosas y oleaginesas, raices feculentas, verduras,
frutas, carnes, leche, pescados y mariscos, huevo, aziear, grasas.

En la mayoriu de los productos ha habido un aumento significa
tivo en los Gltimos treinta afios, los mds imporfantes se registraron en los
productes mds comunes en la alimentacién del pueblo, tales como maiz, -
trigo, frijol y papa, mismos que desaforfunadamente son pobres nutricio-=
nalmente. Los alimentos mds ricos en valor nuiritivo como la leche y la
carne, solo ftuvieron 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-
mentacién de animales domésticos, etc. . Esto en México puede ser des—
de un 10% para algunes articulos hasta 20 o més para ofros; por lo que-

L
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la alimentacion debe tomarse con un buen criterio tanfo econdmico como
nutricional.

Ha habido un cambio muy importante en las cantidades de ali=
mentos en los Gltimas décadas; en 1940 se disponion de menos de 2 mil-
calorios y 55 g. de proteinas totales por persona y por dia, valores seme_
jantes a los que en la actualidad tiene la India; en el Gltimo decenio -
ya se dispone de mds de 2,600 calorius y 70 g. de proteinas, que son -
las cifras reconocidas como minimas para un pais de escaso desarrollo co-
mo el nuestro.

Los volOmenes totales satisfacen las necesidades de la poblacién,
pero no en cuanto a calidad, ya que hay déficit ligero para las proteinas
totales y mds marcado en el coso de las proteinas animales. Es notorio -
que existen deficiencias acentuades de vitamina A y Riboflaving; estas -
deficiencias sefialan que hay escasez de leche, como el caso de la ribo—
flavina y de verduras para la vitamina A.

El desarrollo econdmico nacional no ha beneficiado por igual a
todos los sectores que componen la sociedad mexicana, sino que ha dado_
lugar a expansidn de ciertos grupos, con reduccidn proporcional, aunque-
no absolum, de los otros, A pesar de que el Distrito Federal tiene el~-
15% de la poblacién del pais, dispone pard su_consumo entre el 22 y -~
58% de las disponibilidades nacionales segin 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 volimenes nacionales, mien—
tras que de otros, como la carne de cerdo, chivoy 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 mds carne de - -
aves, mds de tres veces de huevos, pescados y mariscos y més del doble_
de leche y carne de ganado que el resto del pais,

a) ZONAS NUTRICIONALES.

Aunque el medio rural mexicano tiene un patrén mds 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 la heterogeneidad geogréfica, econdmica y sociocul-
tural de las distintas zonas. En realidod lo que sucede es que dentro de
una situacién de tantas limitaciones como la que prevalece en el medio -
rural, existen pequefias diferencias en el arreglo de la dieta y en la can
tidad de alimentos, que cousan grandes diferencios en la nutricidn y sa—
lud de las comunidades. Esto significa que no es lo mismo comer frijol -
3 veces a la semana que hacerlo diario.

En el mapa anexo se presentan las distintas regiones de acuer—
do a su clasificacién nutricional y en él estdn también reunidas los carac
teristicas del consumo de cada una de ellos.

Las zonas rurales de buena nutricién, cuya disponibilidad cald-
rico~proteica y también la salud y estado nutricional de los nifios son --
aceptables, se concentran en el noroeste, noreste y regién fronteriza. En
general, las zonas de buena nutricién estdn escasamente pobladas y tienen
caracteristicos culturales v econdmicas diferentes al resto del pafs.

Las regiones que se localizan en el mapa fueron clasificadas en
4 niveles de acuerdo al promedio de mortalidad preescolar registrada en -
los afios de 1963 a 1965, en cada uno de los municipios que las inte=- =
gran. Como indicio de buena nutricidn se juzgd una mortalidad menor de
6 por mil preescolares, de regular cuando fue de 6 a 12, como mala de~
12 o 18 muy mala a la mayor de 18,

Las regiones de regular nutricién estdn sobre todo en el area -
central del norte, en el occidente y en las porciones mds meridionales de
ambas vertientes marftimas., En el norte fambién son dreas escasamente -~
pobladas y ganaderas en su mayoria, que no pertenecen enteramente a la
cultura del maiz. En esta regidn se encuentran muchos cases de defi- ~
ciencia de vitamina A, sobre todo en los nifics, dando lugar a ceguera -
nocturna por escasez de frutas y verduras. En la costa del Golfo de Mé
xico, y en las porciones tropicales del litoral Pacifico, donde la tierra =
es mejor y hay mayor diversificacidén agricola, también los consumos son=—
mds o menos aceptables. Asimismo, hay zonas de regular nutricién en la
vecindad del DF; en algunas de ellas por la influencia econdmica de la
ciudad y en ofras, como el estado de Morelos, por tener caracteristicas =
semejantes a las zonas tropicales.
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Los problemas mds graves se encuentran en las zonos clasifica—
das como de mala o muy mala nutricién, las que se concentran en cinco_
grandes dreas fécilmente distinguibles en el mapa: a) En el centro del -
pais que incluye una gran zona desde el Bajio hasta Zacatecas y Duran—
go; b) en un anillo amplio y densamente poblado alrededor del Valle de
México; c) en el sur incluyendo las partes montafiosas del Estado de Gue
rrero y todo Oaxaca; d) en el estado de Chiapas; e) en la zona hene--
quenera de Yucatdn. Todas estos regiones presentan un cuadro claro de
desnutricidn endémica. Sus consumos, tanto caldricos como proteicos y -
de ofros principios nutritivos, son muy bajos y la salud y estado nutricio-
nal de los nifios son precarios.

Varios denominadores son comunes en 4 de los zonas de mala -
nutricidn, con un alte grado de indigenismo, terreno montafioso, reducida
productividad agricola y relativamente alta densidad de poblacién para ias
condiciones econdmicas de las zonas. S8lo una zona se escapa a estas -
condiciones, que es la del centro del pafs, especialmente el Bajio, en la
cual pese a que el indigenismo no es alto, y a que hay buenas tierras, -
existe denutricidén acentuada.

Por las caracteristicas de sus problemas nutricionales, las zonas
de mala y muy mala nutricién son compsrables a las regiones menos desa
rrolladas de! 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 caracteristicas fundamentalmente prehispdnicas.

La gran mayoria de los campesinos mexicanos consumen, desde-
hace siglos, una alimentacidn poco variada. En ella estdn presentes -
fos mismos alimentcs bdsicos que consumian los antiguos pobladores de Mé
xico antes de la llegada de los conquistadores; es decir : el maiz, el fri-
jol y el chile. Por ello, a esta alimentacién se le ha dado en llamar -
"dieta indigena”. Aunque esto no significa que el maiz y el frijol sean
defectuosos en si mismos, sino todo lo contrario : sin ellos no hubieran =
podido sobrevivir nuestros antepasados.

Los malo es que la alimentacién dependa casi exclusivamente -
de ellos. El principal problema radica en que sélo en pocas ocasiones se
le agregan ofros alimentos que los complementen, como los huevos, las —
carnes, las verduras y las frutas.
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E! maiz y el frijol son la base de lo alimentacién de la gran -
mayoria de los mexicanos. Sin embargo, hay sectores mas aforiunados, es
pecialmente en las zonas rurales con mayor desarrollo y en las ciududes,

Tienen la ventajo de poder agregar a su alimentacién, en forma
mds frecuente, ofros alimentos que la enriquecen : los productos del tri—
go, como el pan y las sopas de pastas, el arroz, la leche y sus deriva—
dos. Como estos alimentos no son originarios de México, sino que fueron
traidos por los espafioles, se ha dado en llamar a este tipo de dieta "mes
tiza", Esta alimentacién es, en general, mds abundante y variada que la
que describimos onteriormente.

Aquellas personas que consumen la llamada "dieta indigena®, -
con un 60 a 80% de las calorias provenientes del maiz con agregados es
casos de frijol y ofros pocos productos mds, presentan mayores problemas~
nutricionales que aquéllos que ya consumen una "dieta mestiza®, con ma_
yor proporcién de otras alimentos, incluyendo los de origen animal,  En
realidad este problema no debe ser atribuido al maiz en si mismo, sino al
"monoconsumo" pues lo mismo puede pasar con cualquier otro alimento, en
cspecial cereal o maiz, quc no sea debidamente complementado,

Finalmente, existen grupos de mexicanos, los mds afortunados, -
principalmente en los grandes ciudades, que adn cuando todavia conser-=
van algunas costumbres autéctonas, comsumen en forma habitual una gran-
diversidad de alimentos de todo origen. Se dice que consumen una dieta
"occidental". Podric pensarse que en estos grupos no hay problemas de -
nutricién: sin embargo, los hay, aln cuando por exceso en el comer.

5 ]




CAPITULO IV

ASPECTOS ECOLOGICOS DE LA DESNUTRICION.

a) INTRAUTERINOS.
b) LACTANCIA.

c) FACTORES SOCIOECONOMICOS EN EL DESARROLLO.




CAPITULO IV

ASPECTOS ECOLOGICOS DE LA DESNUTRICION.

ST mds temprano se presentan las carencias nuiricionales o los
problemas de salud.  Los consecuencias serdn més graves, y también en
cuanto més graves sean las consecuencias mds graves serdn los problemas.
Asi” una carencia aguda puede causar rdpidamente la muerte, aunque esto
se presenfa en la funcidn de la actividad metabdlica y la cantidad de re
servas acumuladas,

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

a) INTRAUTERINOS,

La nutricién se realiza por medio de la placenta a través de la
sangre de la madre y también por este medio hay una proteccién contra ~
infecciones y ofros agentes negativos al ambiente.  Se han hecho inves
tigaciones y la placenta en una madre mal nutrida es muy pequedia y el
promedio de peso de estos nifis es menor de dos y medio Kgs. de peso.-
Es también significativa la presencia de tabls y prejuicios en materia de
alimentacién y se observd en un pueblo del estado de México que por -
las razones mencionados anteriormente el peso de estos nifios y era muy =~
bajo, ya que las madres habian dejado de comer ciertes alimentos.

H
i
|
i
|
|
i
I
|
{
i
i



26

b) LACTANCIA.

La feche matema abastece casi todos los nutrimentos necesarios
para el desarrollo durante el perfodo inicial de la vida extrautering, - ~
cuando las necesidades son grandes y el mantenimiento de la salud es to-
davia muy diffcil. Los nifics duplican su peso en los primeros cuatro me
ses, lo triplican en un afio ¥ desde la edad de cuatro afios hasta el co—-
mienzo de la pubertad, sigue un crecimiento prdcticamente lineal.

En estudios realizados en varias comunidades, muestra que las -
mu;eres del medio rural son malas productoms de leche, por su mala nufri
cibén y por ser mulhporas aunque esta razdn parece ser que incremenfan -
mds rcpldomenfe su produccidn ldctea pero que también mds pronto decae.

CARACTERISTICAS DE LA LACTANCIA.

Hay diferencias en los hdbitos culturales relacionadas con la —
lactancia, como en la cultura occidental, solo se les da leche materna ~
unas cuantas semanas pero en esta situacién se proporciona leche de va—-
ca y una serie de productos de alto valor numhvo, aqui es donde las ni
fics se desarrollan mejor y alcanzan la madurez mds pronto y en melore,-
condiciones fisicas, mentales y sociales. Y en contraste con los paises~
subdesarrollados donde los nifics reciben pecho por uno o dos afios y se =
fes proporcionan alimentos sdlidos muy tarde y en escasa cantidad, Y —-
cuando éstos son destetados ya estdn en malas condiciones nutricionales -
con alteraciones motoras en su crecimiento y desarrollo.

En los grupes de menos desarrollo, la desnufricién calérico-pro-
teica se asocia al patrdn de lactancia tardia y alimentacién suplementa—
ria insuficiente. Y se observa que a la edad de cuatro meses comienza-
a desacelerar su crecimiento, sin embargo, durante ofros cuatro meses més
puede compensar su desarrolio en el sentido en que comienza a sacrificar
ciertos tejidos, especialmente el adiposo y muy posiblemente también el
muscular, en beneficio de la maduracién del esquelético el sistema ner--
vioso y de su actividad social.

Apmx:madamente a los ocho meses de edad se comienza a alte
rar la maduracién &ea, se presentan algunos dados de alteraciones neuro
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I6gicas, y también ya hay una diferencia en cuanto a su actividad fisica.

En nuestro medio rural, el nifio comienza a moverse menos y a
interaccionar menos en forma insuficienfe con su madre y su ambiente. Y
también empieza o 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 mejeres condiciones de salud y actividad fisica y los nifies =
que logran ésto, es més dificil que caigan en una desnutricidn en el futu
ro. En esta edad de ocho meses o muy posible en este peso de 8 Kgs. =
también resultd determinante para el desarrollo mental y social del nifio.

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

El bien nutrido demanda y obtiene mds y no acepta ser margi—
nado. Al contrario del desnutrido que llora inespecificamente y sélo re—
cibe el pecho a cambio, no pudiendo por tanto recibir los estimulos nece
sarios para el desarrollo.

¢) FACTORES SOCIOECONOMICOS EN EL DESARROLLO.,

Es posible sostener que el desarrollo socicecondmico es la cau-
sa determinante de la desnutricién y que las diferencias que en su estado
nutricional inhiben a los md:vnduos, estan dadas por muchos factores; Las
condiciones de nutricién a fravés de la placenta, la ayuda recibida por =
la alimentacidén suplementaria y la forma del destete. Las formas en que
este se lleva a cabo, tienen gran importancia. -

En un estudio realizado se encontrd que los factores que mds =
se asocian a lu desnutricién grave estaban dados por la causa y la forma
del detete y con la variedad de alimentos usados. Los nifios hablan sndo
destetados cuando la madre tardfamente se habia percatado de que ya no
tenia 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 VvV

OBESIDAD Y DELGADEZ

.- OBESIDAD.

La diferenciacién del tejido adiposo fue un triunfo de la evolu
cién., Filogenéticamente la capacidad de almacenar grasa en tejido qdiﬁé
so verdadero aparecié primero en los artrépodos y se desarrollé plenamen-
te en pdjaros y mamiferos; 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 alimentacién era escasa ha pmado a ser
una dificultad en sociedades donde la alimentacién excesiva y la falta de
actividad han roto el antiguo equilibric entre aporte caldrico y demandas.
La consecuencia es la obesidad de proporciones epidémicas, y las enferme
dades asociadas de arterosclerosis, hipertensién y diabetes.

a) DEFINICION,

La obesidad puede definirse como un exceso de tejido odiposo.
El punto que separa fo normal de lo excesivo puede determinarse estenca
mente como gordura mds alld de las normas socialmente aceptables, o me
dicamente como tejido adiposo en cantidad superior a la que corresponde_
a un buen estado de salud fisica y mental. Esta Gltima definicidn inclu=-
ye la obesidad ligera o moderada, caracteristica de una gran parte de la
poblacidn mundial, es de importancia basica para la salud pdblica debido
a la carga de enfermedades cardiovasculares y otras.
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b) ETIOLOGIA.

La obesidad resulta de un exceso relativo de ingreso calérico -
para el gasto de calorias. La mayor parte de casos de obesidad en la -
prictica clinica parecen depender de una intervencién de fuerzas cultura
les, que favorecen el ingreso excesivo y de factores genéticos que, a ==
igualdad de los demds, favorecen la sintesis de grasa.

¢} FACTORES CULTURALES.

Primerc la revolucién de la agricultura, luego la de la indus--
tria, y finalmente lo revolucién de los computadoras, han servido para po
ner a nuestra disposicién cada vez més alimentos y permitir la vida con un_
minimo de ejercicio-fisico. Estudios efectuados en diversos paises por --
Keys y colaboradores han demostrado una relacidén inversa entre el espe~-
sor de los pliegues cutdneos y el ingreso calérico, indicacién neta de la
importancia del ejercicio.

d) CAUSAS GENETICAS.

La obesidad, especialmente en su forma extrema, tiende a ser-
familiar. La obesidad en los nifies es mucho més frecuente cuando ambos
progenitores son obesos que cuando no lo es ninguno de los dos.  Las —
fuerzas andbolicas parecen operar desde el nacimiento en personas de mu
cha corpulencia. Los nifios corpulentos generalmente se transforman en —
adultos también corpulentos; difieren constitucionalmente de las personas
delgadas por ser estadisticamente de menor estatura y mayor anchura  de
tronco, y poseer manos y pies pequefios, La localizacién de grandes de-~
pdsitos de grasa, come el tejido adiposo masivo a nivel de las zonas glG_
teas, el denominado "busto de hotentote", es un caso de ddlpOSlde loca
lizada de origen genético. Este ejemplo extremo sugiere que un nimero—
determinado de células adiposas pueden estar atribuidas genéticamente a -
cada individuo, y el nimero y localizacién de tales células regird en -=
parte la magnitud y localizacidn de su obesidad.
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e) FACTORES ENDOCRINOS.

Se han sefialade diversas anomalias endocrinas y metabdlicas en
personas muy obesas. No se sabe si son causa o efecto de la situacién
La imsuling facilita la sintesis de grasa. Los aumentos considerables de =~
la concentracién de insulina después de las comidas son caracteristicos de
las personas obesas; los valores son excesivos para la glucemia y consti—
tuyen el acontecimiento inicicl que or:gmc la obesidad, pero es mds pro
bable que el exceso de insulina sea mds resultado que causa de la obesidad.
Una comparacidn de personas delgadas y personas obesas con curvas de —
glucemia idénticas, demuestra que la insulina en ayunas en el obeso es -
algo mé&s elevada. Lo pérdida de peso alivia considerablemente la car—
ga impuesta al pdncreas, reduciendo las necesidades de insulina tanto ba
sales como después de las comidas; el resultado es que la curva de gluce
mia pueda normalizarse.

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

HIPOFISIS.~ Diversas hormonas de la hipdfisis anterior movili-
zan la gresa del tejido adiposo. La més importante es la hmona del
crecimiento, que estimula la movilizacién y la utilizacién de la grasa, -

Py - . - - »
con conservacién de proteinas y carbohidratos durante la restriccidén calé-
rica. La hipoglucemia es el estimulo agudo para secrecién 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 distribucién de la grasa. Las mujeres tienen ma-
yor cantidad de grasa subcutdnea que los varones.  La relacion entre pa
ridad y obesidad, y el frecuente aumento de peso en ocasién de la meno

?aus:a, sugieren un posible papel de las hormonas sexuales femeninas en
regulacién del metabolismo lipido. El efecto de las hormonas sexua--

les puede explicarse mds bien a base de factores emocionales y de activi_
dad fisica que de un efecto directo sobre el metabolismo de las grasas.

TIROIDES.~ La funcién tiroidea es normal en las personas obe
sas. Aunque frecuentemente se prescribe tiroides desecado, para comba—
tir la obesidad, la pérdida de peso solo se logra con dosis téxicas. No
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estd demostrado que la deficiencia tiroidea depempefie ningin papel en la
etiologia de la obesidad.

f) EDAD.-

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

g) REGULACION DEL APETITO POR EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL,

Como las anomalias metabSlicas del obeso resultan consecuencia
més que causa de la obesidad, se dirige la atencidén cada vez més a la-
regulacién 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 hipotdlamo. 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 personos obesas se descubre una disminucidn de acti
vidad més que un aumento de ingreso alimenticio, sobre todo en mujeres
obesas. La depresién es un fendmeno que acompafia frecuentemente a la
inactividad, y puede aumentar por la pérdida de peso. La persona muy-
obesa tiene un tipo de alimentacidn caracteristico, en el cual el princi—
pal ingreso caldrico ocurre con la comida de la noche o més tarde. Co
mo la mayor parte de enfermedades que afectan al hombre en uno u otros
momentos, la obesidad se ha atribuido a las madres dominantes que hay -
en todo el mundo, El papel de las madres provocando obesidad en los ni
fis puede atribuirse mds a su esfuerzo por fomentar en etapa temprana de
la vida costumbre de ingestidn excesiva que a los efectos psicoldgicos de
una proteccién desmesurada.

oz




i) ANATOMIA PATOLOGICA.

Ademéds de la acumulacién excesiva en sitios obvios, la grasa -
se acumula en los tejidos retroperitoneales, epiplén, mesenterio, tejidos -
perirenales, mediastino y pericardio. Puede producirse infiltracién adipo
sa del pdncreas, miorcardio y misculos estriados,  El higado puede estar
aumentando de tamafio con numerosas células hepdticas presentando gran—
des vocuolas de grasa.  Se ha demostrado recientemente que en pacien-
tes con una obesidad masiva de toda la vida hay un aumento ligero del -
contenido lipido por célula y un aumenio muy grande del nimero total de
células, una verdadero hiperplasia. El aumento de células puede existir-
en la infancia, condicionado por factores intrauterinos o hereditarios,

i) MANIFESTACIONES Y COMPLICACIONES.

El simple traumatismo mecdnico del exceso de peso corporal -~
agrava o produce trastornos tan molestos como osteoartritis y pie plano ,~
dermatitis intertriginosa; venas varicosas, hernias ventrales, y diafragmati_
cas, Hay complicaciones hemodindmicas muy graves, hipertensidn y arte
ricesclerosis.

k) DIAGNOSTICO,

El 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 j6venes, las medidas del espesor de los pliegues cutdneos toma-
das sobre el mdsculo triceps se correlaciona bien con el porcentaje de la
grasa corporal total. Los limites superiores de la normalidad son 12 y 15
mm en la nifiez, en varones y hembras respectivamente; 17 y 18 mm o -
fos 21 afios de edad; y 23 y 30 de los 30 a los 50 afios de edad. Debe
hacerse una historia familiar con especial cuidado en cuanto a la inciden
cia de obesidad, diabetes y peso excesivo en el nacimiento (sugiriendo -
una dicbetes 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 e|ercnc10. Los pruebas de laboratorio de utili—
dad incluyen rcdlograhas de crdneo para las lesiones hipofisiarias y supra
sellares, tiroxina sérica, prueba oral para tolerancia de la glucosa, y -~
y electroforesis lipoproteinica para excluir las hiperlipidemios. La con--

p—
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centracién de cortisol sérico determinado varias horas después de despertar
se es baja o normal en la obesidad y muesira variacién divrna nomal. —
Cuando se sospecha enfermedad organica del sistema nervioso central, es~
tan indicados estudios radiolégico y neurolégico completos.  La valora—~
cidn psiquidtrica puede ser Gtil.

L) PRONOSTICO.

Aunque la variedad de regimenes intensivos que producen una -
pérdida de peso a corto plazo, el pronéstico 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 nimero de las célulos del tejido adiposo. Estudios estadisticos confir
man que la obesidad se asocia con un aumento del porcentaje de morrcli___
dad, particularmente por enfermedad cardiovascular. Sin embargo; es di~
ficil excluir los efectos de los defectos metabdlicos bésicos (tales como -
diabetes ). Estd aumentoda la probabilidad de complicaciones tras los --
procedimientos quirlrgicos.

1) PROFILAXIS Y TRATAMIENTO,

Los objetivos para cada paciente tienen que ser reales, tenien-
do en cuenta su ambiente familiar, fuerza de cardcter y estado fisico. —-
No se debe hacerle sentirse glotdn, pero debe comprender que, a diferen
cia de sus mé&s afortunades iguales, tiene que esforzarse continuamente --
contra una tendencia heredada a engordar. Tiene que aprender a resistir
los factores ambientales que le estimulan a comer mds y a hacer menos —
ejercicio.  También tiene que aprender a aumentar su actividad fisica. -
El valor calérico total de la dieta es probablemente mds critico que su -
composicién.  Particulamente si el paciente estd sujeto a hipoglicemia~
reactiva, pueden ser eficaces comidas més pequefias y frecuentes. Un -
periodo corto de ayunos puede disminuir el hambre, puede tener valor --
educativo y puede hacer més aceptable la restriccion calérica posterior, -
Puesto que las necesidades caldricas basales disminuyen cuando se restrin-
ge el ingreso calbrico, la pérdida de peso puede ser muy pequefia, a me
nos que se aumente la actividad ol mismo tiempo. Debe advertirse al =
paciente de que la retencién de liquido 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 hospitalizacién y tie
ne que realizarse con precaucién en los individuos con hiperuricemia; es
td contraindicado en la insuficiencia renal. Constituye un medio costoso
de conseguir una brusca pérdida de peso, que generalmente se recupera.

A no ser que exista hipotiroidismo, la hormona tiroidea no esta
indicada y puede ser perjudicial si se administra en exceso. Pueden dar
se anorexigenos para reforzar el periodo inicial del tratamiento (v.g., —
dextroamfetamina, 5 @ 10 mg por via oral una hora antes de cada comi—
da, omitiendo la dosis de lo noche si el paciente sufre insomnio ). La
accidn supresora del cpetito persiste sdlo durante unas pocas semanas, pe
ro hay mucha incidencia de adiccidén a la droga. -

La alteracién de la tolerancia a los carbohidratos se restaura a
la normalidad de la tolerancia mediante una reduccidon adecuada de peso.~
Si no puede corregirse la diabetes de comienzo en edad adulta sélo mediante
restriccién diabética, la fenformina en dosis de 50 mg en forma de cdpsulas-
de desintegracién programada 2 veces/dia es una eleccién terapéutica més
l6gica que las sulfonilureas o la insulina, porque no aumenta aln més el
hiperinsulinismo observado precozmente en la enfermedad. -

Finalmente, aunque sdlo sea en forma de un apoyo por parte -
del médico, la psicoterapia puede ser esencial para ayudar al paciente a
mantener un régimen indefinidamente: Los pacientes pueden llegar a de—
primirse seriamente cuando la restriccién caldrica se impone con demasia-
da dureza, y discontinuar el tratamiento.  Un régimen que incluya con
siderable ejercicio y restriccién calérica a sélo 15/kg de peso comporal -
ideal/dia puede ser més eficaz y suponer menos trauma emocional. Cuan
do se prescriben dietas a largo plazo, deben dedicarse atencién a las ne
cesidades nutritivas, B

m) HIPERCOLESTEROLEMIA.

La frecuencia de infarto de miocardio aumenta cuando se ele-~
va la concentracidn sérica de colesterol. Entre los 45 y 60 afios de edad
la frecuencia anual de enfermedad de arteria coronaria es aproximadamen
te de 0.4% en varones con concentraciones de colesterol menores de -~ -
200 mg por 100 ml; aumenta hasta aproximadamente 1.8 por 100 varones_
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con valores de colesterol mayores de 260 mg por 100 ml. No hay una -
concentracidn bajo por debajo de la cual pueda garantizarse la ausencia-
de infarto de miocardio, ni limite superior por encima del cual este sea—
inevitable.

Lo hipercolesterclemia pura de tipo familiar con xantomatosis o
sin ella, se caracteriza por una concentracién de colesterol de 400 a 600
mg por 100 ml y enfermedad coronaria prematura. La concentracién séri
. . S ” A~
ca de triglicéridos es nomal y el suero estd claro. El colesterol plasmd
tico resiste al tratemiento dietético u otro. Pero esta enfermedad es rara,
¥ pocas veces origina arterosclerosis. Es mucho més frecuente la enferme
dad adquirida que responde mejor al tratamiento.

Tratamiento dietético de la hipercolesterolemia.~ El colesterol
sérico esté ligeramente influido por el ingreso calérico total, pero més —
todavia por la composicién de la dieta. En los paises occidentales el -~
promedio de grasa es de 140 g o més al dia (40 a 45 % de las calorfas )
y el colesterol sérico suele estar por encima de 200 mg por 100 ml, mien
tras que en el oriente el ingreso de grosa solo es de 10 @ 20 g al dia -
y el colesterol estd por debajo de 200 mg por 100 ml, Sin embargo, la
variacidn de ingreso de grasa en el occidente no explica las variaciones=
de colesterol en estos paises. Ademds, a pesar de la baja frecuencia de
enfermedades coronarias en los paises orientales donde hay tal restriceion_
de grasa, la arteriosclercsis adrtica y cerebral, la diabetes y la enferme-
dad vascular hipertensiva son tanto o més frecuentes que en el occidente.

La reduccidn extrema de grasa dietética puede causar disminu—
cién ligera de la concentracidén plasmdtica de colesterol, proporcional a-
la restriccidn de grasa, pero tal dieta tiene muy poco sabor en el mun=-
do occidental, y resulta dificil saber si el efecto beneficioso que pueda—
tener depende de la restriccidén de grasa o de la pérdida de peso que la
acompafia. Ademds, las dietas muy pobres en grasa pueden ser tan ricas
en carbohidratos que produzcan una lipemia provocada por los hidrates de
carbono; esto, es causa de cardiopatia isquémica sobre todo si al mismo
tiempo no se limitan las calorfas. Las dietas que contienen menos de &0
a 70 g de grasa son poco apetitosas y dificiles de seguir.

Tipo de grasa dietética.~ El efecto hipercolesterolémico de -
la grasa animal se atribuye a la satusracidén de tales grasas.  Los aceites
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vegetales, ricos en grosa poliinsaturada, disminuyen el colesterol si susti-
tuyen a la grasa animal en cantidad suficiente.

Se ha recomendado una reduccién moderada de la grasa total -
hasta el 50% de las calorias totales, una sustitucién amplia de aceites po
litnsaturados, comc el de maiz y el de cdrtamo en cantidades de 69 a —
%0 ml ol dia 2n fugar de grosas mds saturadas., Segln el Estudio Nacio—
nal de Dieta Cardiaca (Nations! Diet Heart Study ) tal dieta solo produ
jo una disminucién del 8% del colesterol sérico en los norteamericanos si
el peso era estable. Las personas que perdieron peso con la dieta mostra
ron una pérdida de 14% de colesterol, aunque los individuos de control -
que perdieron peso mostraron una disminucién del 5%. El tipo de grasa=
no tiene efecto sobre la concentracidn de triglicéridos.

Colesterol dietético.~ La cantidad de colesterol de la dieta -
modifica la concentrocidn de colesterol sérico, sobre todo con ingrecs de
0y 700 mg de colesterol al dia. Un aumento de colesterol dietético -~
por encima de este valor critico tiene menores probabilidades de acompa-
flarse de mayor aumento de colesterol sérico. El colesterol dietética de
la mayor parte de pueblos omnivoros es mayor de esta cantidad; puede -
muy bien pasar de 1000 mg al dia. Una disminucién hasta 200 mg al -~
dia logrard una pequefia reduccién de la concentracién sérica de coleste
rol. El colesterol dietético proviene totalmente de fuentes animales. En
el cuadro que presentaremos enseguida se indican las fuentes dietéticas =
mds importantes de colesterol. Como un problema con la restriccién de -
colesterol es conservar un ingreso proteinico adecuado, también se indican
les valores de proteina.

La supresidn de huevos en la dieta hard mucho para disminuir -
el ingreso de colesterol. Puede lograrse mayor aumento suprimiendo la~-
mantequilla, los mariscos y la carne grasa, y sustituyendo la leche com=—
pleta por leche descremada., La proteina puede proporcionarse con carne
magra o quesocs, si se prefiere, dando vegetales. Aunque por unidad de
proteina la carne contiene més colesterol que los quesos, la carne consti_
tuye la parte fundomental de la dieta occ1denl'a|, el alimento preferido -
de muchos, y la restriccién de la dieta quizd ponga en peligro la coope_
racién del paciente. 5i la care constituye la Gnica fuente importante ~
de colesterol de la dieta, puede permitirse hasta 250 g al dia sin exce--
der el Iimite de 200 mg de colesterol dietético.
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Contenido aproximado del colesterol de los alimentos.

Producto

Magnitud de

una toma de

Cantidad. de

Cantidad de

Cerebro

g , 2 000

porcién comas colesterol proteing
tible tal como " (mg) (g)
se obtiene
Leche completa Un vaso (200 ml ) 22 30
Leche descremada Un vaso {200 ml ) 6 32
Quesos de leche completa
como americano, Cheddar
y crema 100 g 85-100 - 21-36
Reuquesdn 1 cucharadite 15 13
Mantequilla 1 cucharadifa 38 0
Grasa animal { manteca ) 1 cuchoradita 14 0
Yema de huevo 1 huevo 300 3
Clara de hueve 1 hueve 0 5
Carne magra de cualquier ’
ave de corral; carne,
exceptuando Srganos; - ,
pescedo (no moriscos ) 100 g de carne 60-90 16~32
Mariscos y caviar 100 g de came 125-200 16-34
- Organes, carne 100 g i 150-375 16~26
100 12
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Pesos deseables para hombres y mujeres
segln talla y constitucidn.

Edades de 25 y mas aifes.

Peso aproximado en Kg
{vestidos de interior )

Constitucidn Constitucién Constitucién
Talla pequeiia media fuerte grande.
Varones
155 51-54 53-58 57-64
157 52-55 55-60 58-65
140 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 66-64 63-68 67~75
172.5 62-66 64-71 68-77
175 63-68 56-72 70-79
177.5 65-70 © 6775 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 energia para algunas actividades usuales

Actividad normal

Cal/mirb

Y por m

Sentodo normal c.svnis i iiiinsicinnetsiece sovasees
Sentado leyendo ....vevevvonranticssroiesosssaranass
Setondo comiendo ....vieririiiiiieiaternriionrnronns
Sentado jugando NGIPES v.ceuevrrrsncenacsonenssrsas »
REPOSO €N CamMO  ssvivsssnnssevssvrstasasesssesrosos
De pie normal t.oniiieiiineiiiaiivnerrianconsrannnes
De pie actividad ligera.e.veserserreneerrnnevanonne o
Aseo personal c.esesirseiesscsnciiacosrscrenssenacocas
DUChT tiviiveionurenoreanassesosasasesansene onnnn s

VESHIISE v vvierenvensomoreenareossnsennsacsansasncoss

Hacer Ung cama cecesveecosovacrsccsvansoccscsncsanses
Dar lustre a los Zapatos seeeeeerscasssssossccansenss
Fregar el suelo suviereiraveveecsrasosereossssacnnnns
Andar dentro de Casa v .ivivecierineracsososoncos srna
Andar en el exterion..ccviveersssreecssrrevsssccsnsens
SUbTT @5Caleras voeeeieersonverossssosnareansnsnasese o
Bajar escaleras «.oovieieiriirnririiiincorvioicrnnnenss
Arrodillarse .. uucsvesscetecietctincssenccsosncosacees
Ponerse en cuclillas cvcveeveieviivecnncsaseonnvenanes

Lavar ropa c.ieieerevcocrenracssirnsevessancnsans sons

-—'--O(.dow—‘NNN—‘—"":"'OO
L] a . o - &

— O~ OO o O [o0] & Co O
ERGZE8YBI=RRRIERG

—
) * @2 e s
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Deporte

Cal/min_ y
por m

Futhol euiiiireriiarnavrresnsarvsranseronass
Beishol .iiieeiiiriroserasarconnssrvenncnsnnes
Pingpong ..... feeene i etvaveeneenveentantase un
Boliche w.uvereriavuvcrrnesoarnunrnscrssmersene
NOtACION tevurvurnroseovasnssssacssesssavanes
Golf tiiieiictiacereearesaiacnessasantesnana

Tenis vevereeoneavonenns essanssiessensenace o

Tenis "squash” e.vieeeavorsssesscnsssscsncsnns
Tenis de MESA veserersvarcncrvavisensocsvensoe
Badminton ....... et resesvavariatacanserenan o
REMO wvevivnnevecorennnsroressassnsorssnsnn o
Navegacién a vela sioeaevivsnnrrocivennennnss
Bilar veireeriienrriesneeerseecrnveacassnane s
Baile v.vivivironcesereeinnsasrescrsornseoes

Montar a caballo vevuvevrvasnsrncsesonoraces o

BOXeO #2844 CELL PPN OEQEPseOOEIIPIOINESETIOUSIEIOIETDTTS

2588883 NRRALR

Cl et N) =t = B = OO LR DN
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2.~ DELGADEZ

El término delgadez, en el sentido esiricto, designa la falta o ~
la escasez de tejido adiposo. El concepto de delgadez parece estar, bien
delimitado de esta forma, al referise a un déficit de las reservas lipidicas
del organismo, con sus consecuencias especificas desde el punto de vista-~
clinico, sobre todo la caida ponderal. Sin embargo la realidad deja de
ser fan sencilla :

1.~ La deigadez a5 un estado dificil de precisar si se quieren -
utilizar criterios objetivos cientificamente acetables,

2.- Se deberla hablar de delgadeces, en plural, porque los cua
dros que se observan son variables y debidos a numeror:s causas.

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

a) DELGADEZ Y ADELGAZAMIENTO

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

La delgadez es un estado est&tico, que no implica nada en rela
cién con el futuro del sujeto, siendo frecuentemente constitucional,

Por el contrario, el adelgazamiento es un fendmeno dinmico, -
evolutivo, susceptible de poner en juego la vida del enfermo. Habitualmen
te es sintomético.

Desde el punto de vista metabélico la delgadez y el adelgaza=-
miento son completamente distintos; en cambio a base de datos morfoldgi
cos vienen a ser los mismos, Cuando se compara el sujero normal con el =
delgado esténico, se comprueba la pobreza del sector lipidico y, sobre to-
do, la importancia del sector celular sélido y |iquido. En el sujeto adelga
zado es frecuente que se observe una disminucién mds o menos importante -
del sector lipidico, un aumento del agua extracelular, una pérdida del te-
jido magro y, sobre todo, una disminucién muy importante del agua celu=--

N k:
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Si después se comparan el delgado esténico con el adelgazado, -
se observa que la diferencia esencial no concieme al sector lipldico, cuya
restricciébn es, en ocasiones, menos acentvada en el adelgazado que en el
delgado, sino, y ante todo, en el sector celular, més o menos intensamen_
te afectado en el adelguzado en tonto que es normal o estd aumentando en
el delgado.

Desde el punto de vista préctico clinico, no siempre es fécil la
distincién entre el delgado y el adelgazado. La ecuacibn: delgado = resis-
tente, odelgozado = frégil, es frecuente que permita la realizacién del --
diagnéstico bas@ndose en signos indirectos, como el estado general y la ac_
tividad.

También el interrogatorio proporciona datos de gran valor, al pre
cisar la evolucién del peso en relacibn al transcurso del tiempo, estable =
en el delgado y con una caida més o menos répida y progresiva en el adel
gazado. Pero existen casos intermedios en lo que es posible la duda. Se -
utilizan a este respecto tres pruebas que constituyen el examen del buen -
funcionamiento orgénico 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 disminucién del pool potésico en relacién con la nomalidad.

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 sintoma de la mayor impor=
tancia , y es frecuente que coexista con una hiperorexia. Puede también -
ser el sintoma principal, dando lugar a la forma seudoneoplésica de la en-
fermedad.

La curva de peso constituye una prueba evolutiva del hipertiroi—
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dismo, porque el aumento ponderal define una mejoria evolutiva.

En el curso de la digbetes sacarina el adelgazamiento es un sig-
no principal del cuadro clfnico de la diabetes grave, con desnutricién y a
cidocetosis, acompafdndose, también, de un considerable aumento del ape_
tito. El restablecimiento de la curva ponderal o la normalidad constituye ~
un criterio esencial del buen equilibrio del diabético.

La diobetes simple, no acidocetésica, no, se acompaiia en gene—
ral de adelgazamiento, Pero existen casos en que una disminucién modera~
da del peso revela la existencia de una diabetes ignorada no acidocetési==
ca.

En este caso se debe investigar sistem&ticamente otra posible cau
sa de odelgazamiento en este terreno especial, como una tuberculosis pul—
monar, aunque no siempre se encuentre.

Delgadeces de origen digestivo.~ La delgadez se debe, en la ~
mayoria de los casos, a una reduccibn, voluntaria o no, de la alimenta=—
cidn sin que exisfa ninguna afeccién del aparato digestivo. Este es el caso de
los sujetos econdmicamente pobres o los que presentan una anorexia etilica
simple o el de los neurdticos.

No obstante, una causa orgdnica digestiva puede producir un a~
delgazamiento por defecto de la absorcién digestiva, por déficit secretorio
o por exceso de excrecién en la luz del tubo digestivo. Sin embargo la -~
anorexia continda siendo el mecanismo més importante del adelgazamiento.

Causas orgnicas de las delgadeces digestivas,

1) Estenosis esofégica o géstrica de diversas causas ( ulcerosa,
neoplésica, etc. )

2) Canceres: de eséfago, de estémago, del péncreas, del co--
lon, del recto, del higado, de las vias biliares,

3) Malabsorciones digestivas.

4}  Malas digestiones

5) Enteropatias exudativas

6) Insuficiencia hepdtica grave de cualquier etiologla.

Las gastrectomias es frecuente que produzcan la aparicién de a~
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delgazamientos. Habitualmente la intervencién practicada es del tipo polia
finsterer. En ocasiones se trata de una malabsorcién por insuficiencia g&sfrl
ca o pancreética. En realidad, la anorexia y la subalimentacién son las ==
causas mds frecuentes de cdelgozamlenfo. Siempre se debe eliminar una re
cidiva ulcerosa o de tuberculosis pulmonar, cuya produccién es f&cil en los
gostrectomizados.

Generalmente se trata de un adelgazamiento moderado que mejo_
ra con una dietética bien ejecutada; v es excepcional el sindrome coquec~
tizante, muy grave, que exige una intensa reanimacién metabdlica, e inw=
cluso una reintervencion.

Otros causas de adelgazamiento.~ Se pueden distinguir las si==
guientes:

~ Delgadez debida o causos generales;

~ Delgades carencial;

~ Delgedez por distrofia congénitg;

- Delgadez por diabetes lipoatréfica y por lipoatrofias insulTni--
cas.

Delgadez constitucional.- Acabames de revisar las causas del -
adelgasamiento. La falta de estas causas permite individualizar la delgadez
constitucional, enteniendo con este término delgadeces verdaderas estables
en la mayoria de las ocasiones y caracterizada por una insuficiencia ponde
ral que individualiza una morfologia particular, Es frecuente que la delga~
dez censtitucional tenga un carécter familiar, y puede existir durante toda
la vida del sujeto, o bien aparecer en algin momento para luego permane
cer durante més o menos tiempo. -

El cuadro clinico que se produce es el de la delgadez esténica~
o la delgodez asténica.

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

El delgado asténico constitucional no soporta tan bien su estado,
habitualmente padece trastomos digestivos y psiquicos, que a su vez pue--
den ser el origen de nuevos adelgozamientos, debido a las restricciones a—
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limentarias que se imponen estos sujetos para fratar de luchar contra sus sig
nos digestivos.

¢) TRATAMIENTO

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

1.~ Régimen de alimentacidn.

2.~ Higiene de vida.

3.~ Medicamentos: recientemente se ha preconizado el uso pro-
longado de ciertos antihistaminicos ( periactin ). Su administracién durante
varias semanas o meses a una posologia media {( 1/2 a 7 comprimidos por ~
dia ) es capuz de producir un aumento de apetito y del peso. Sin embar—-
go, todavia es pronto para apreciar la eficacia de este tipo de medicamen
tos, que posiblemente el Gnico papel que desempefen se deba a sus bien =
conocidos efectos sedantes,

4,- Correccidon de los trastornos nerviosos con sedantes.

5.+ Terapéduticas hormonales.

El tratamiento de la delgadez esténica es hobitualmente decep=-
cionante. Se trata de estados fisiolégicos, en los que no es eficaz ninguna
terapéutica. Sobre todo, debe evitarse la administracién de medicamentos -
peligrosos e ineficaces.

La delgadez asténica constituye la indicacién tipica del tratg=——
miento sinfom&tico, siendo muy Gtiles la psicoterapia y los neurosedantes.



CAPITULO VI
NUTRICION E INFECCION

a) EFECTO DE LA INFECCION SOBRE EL ESTADO NUTRITIVO

b) EFECTO DE LA DESNUTRICION SOBRE LA INFECCION




CAPITULO VI
NUTRICICON E INFECCION

La desnufricién en el hombre resulto inseparable de la presencia
y los efectos de las enfermedades microbionas. Lus infecciones desencade-~
nan enfermedad nutritiva en el desnutrido, y lo desnuiricidén empeora las -
consecuencias de la infeccibn. Este accibn mutuo entre [os dos procesos re
sulta sinérgica. Ambos plantean problemas importantes de sanidad donde la
pobreza e ignorancia tienen por consecuencia hébitos dietéticos inadecua~-
dos y condiciones muy insuficiencies de sanidad y de higiene personal.

a) EFECTO DE LA INFECCION SOBRE EL ESTADO NUTRITIVO

General .~ Una de las consecuencias mas tempranas y constantes
de la infeccién es la pérdida de apetito y disminucién de la cantidad de -
alimento tolerado. Actualmente existe una tendencia casi universal de cam
biar la dieta para que sea més liquida y més rica en carbohidratos a ex-—
pensas de alimentos que son buena fuente de proteinas y otros nutrientes —
esenciales, Esto se practica particularmente en nifios pequefios en zonas po.
co desarrolladas. Muchas veces se suprimen en la dieta la leche y los ali~
mentos s6lidos en favor de papillas de almidén y del agua que queda al co
cer granos de cereales y hojas de plantas cuando un nifio tienen enferme=-
dad diarréica u ofra infeccién aguda. Ademés, medios terapéuticos como =
los purgantes pueden disminuit la absorcibn intestinal o en el caso de dro-
gas antimicrobianas, interferir con la sintesis 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 nitrégeno al dia junto
con cantidades importantes de electrolitos y de hierro.

Proteinas.- Las infecciones agudas provocan una respuesta de ==
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alarma cuantitativamente igual a la observada en situaciones de dolor, an-
siedad, miedo y ofras tensiones psicolégicas. La reaccién de alarma induda
blemente sirve para que el individuo quede dispuesto a luchar o escapar an
te un peligro sGbito, o recuperarse de heridas o infecciones, sea cual sea

el ritmo de lo comida. Con esto disminuye la protefna corporal, porque los
aminoGcidos asi movilizados se desaniman para proporcionar los carbonos de
la glucosa, y,el nitrégeno es eliminado con la orina, principalmente como
urea,

Hay grandes pérdidas de nitrégeno en infecciones graves de ori—
gen bacteriano, como tifoidea, tuberculosis febril aguda, erisipela, neumo_
nfo y pielonefritis. Hoy se sabe que incluso infecciones ligeras como la va
cuna contra la virvela y la inmunizacién con la cepa 17-D de vacuna de
fiebre amarilla, asi como: amigdalitis, otitis medias, bronquitis y abcesos lo
calizados, también provocan esta reaccidén de alarma.

La duracibn del efecto metabélico de la alarma depende de la =
naturaleza y la intensidad de la causa desencadenante. Si la alarma es de
breve duracidn puede equilibrarse con un aumento de la retencién de nitrd
geno durante las mismas 24 hs. o sucesivas; pero generalmente esto dura va
rios dfas y el proceso anabdlico de retencién nitrogenada suele durar por -
lo menos el doble.

En infecciones acompaficdas de diarrea, la disminucién de la ab
sorcién de nitrégenc y otros nutrientes 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 proteinico
durante una enfermedad infecciosa, no debe sorprender que en paises subde
sarrollados la deficiencia proteinica o kwashickor, suela desencadenarse ==
por enfermedades diarréicas, sarampién u otras enfermedades infecciosas de
nifios que ya estdn en estado nutritivo precario. En forma similar las infec
ciones, especialmente las crénicas, originan gran parte de la deficiencia ~
proteinica que se observa en adultos.

Vitaminas.~ Las concentraciones sangulneas de vitamina A estén
disminuidas en las infecciones agudas. Las infecciones diarréicas y otras, =~
sobre todo el sarampién, pocas veces desencadenan xeroftalmias y querato-
malacia en nifios que toman dietas deficientes en vitamina A. La mayor ==
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parte de casos clinicos de avitaminosos A se observan después de una infec
ci6n aguda. Se ha comprobado que la absorcién de vitamina A estd dismi—
nufda por infecciones intensas con Giardia lambia,

Segin se observé en prisioneros de guerra de los japoneses duran
te la 2a. guerra mundial el beriberi clinico frecuentemente se desencadena
en individuos con carencia de tiamina por un episodio infeccioso. La neu—
monfa y el paludismo también son factores importantes en la produccién de
beriberi en poblaciones civiles. La sintesis de tiamina y de otras vitaminas
B por flora bacteriana intestinal también puede estar afectada por infeccio_
nes intestinoles y por la quimioterapia.

La hepatitis por virus especlficamente aumenta las necesidades =~
dietéticas de vitamina By2.

Se ha demostrado que en el desarrollo de las infecciones disminu
ye la concentracién sérica de Gcido ascérbico y aumenta la eliminacién -—
urinaria de esta vitamina. En nifios mal alimentados, desde hace tiempo se
sabe que ofitis media, neumonia, pielonefritis y otras infecciones desenca—
denan el escorbuto. Entre otras infecciones especificas que se han conside
rado causa de la aparicién de escorbuto en nifios vulnerables estén: paludiE
mo, fifoidea, influenza, sarampién, tuberculosis y vacunas contra la virve
la.

Minerales.~ Se sabe perfectamente que la infestacién intensa -
por Ancylostoma braziliense ( gusano ganchudo que se encuentra en las he_
ces de gatos y perros ), provoca pérdida de sangre, que origina anemia mi
crocitica hipocrémica incluso cuando los ingresos dietéficos de hierro pare~
cen ser adecuados. La mejoria del ingreso de hierro en pacientes por enfer
medad de gusanos ganchudos cura la anemia sin tratamiento especifico para
disminuir o eliminar la carga de gusanos. Las infecciones crénicas casi de
cualquier fipo producen la llamada anemia infecciosa acortando la duracién
de la vida de los eritrocitos y disminuyendo la produccién de éstos en la -
médula ésea, Se seialan pérdidas elevadas de calcio y fésforo con la ty~—
berculosis del caballo y del hombre. Pérdidas de sodio, potasio y fésforo,
a veces suficientes para causar la muerte, se observan en diarreas de ori=-
gen infeccioso.

Lipidos.~ Se ha observado aumento neto en las concentraciones
de lipidos séricos totales en pacientes con infeccién causda por bacilos =—
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gramnegativos, pero no por los grampositives. Los pacientes con fiebre o
o enfermedad infecciosa, y los que sufren influenzo viral, tienen concen
traciones normales de Iiquides séricos totales y valores normales de las di
ferentes categorias de lipidos, pero la hepatitis (sérica o infecciosa ) —--
proveca un aumento en la concentracién sérica de triglicéridos y coleste_
rol, Lo absorcion de graso esté disminvida en infecciones que provocan -
diarrea.

b) EFECTO DE LA DESNUTRICION SOBRE LA INFECCION,

Hay gran nimero de observaciones de laboratorio, clinicas, y -
otras que demuestran que la gravedad y el prondstico de la infeccién mu
chas veces empeoran por la denutricién. La frecuencia de enfermedades-
diarreicas, respiratorias attas y bajas, y ofros procesos microbicnzs también
estd influida por la desnutricién.  Ademds, gran parte de la mortalidad -
en lactantes y nifios preescolares de paises en subdesarrollo atribuida a -
enfermedades microbianas no se produciria en nifios bien alimentados. La
influencia relativa de los diversos mecanismos que posiblemente interven—
gan y por virtud de los cuales la deficiencia nutritiva modifica la resisten
cia a las infecciones, no estd todavia bien aclarada. Vamos a conside—
rar los siguientes puntos.

Formacién de anticuerpos.- Aunque otros mecanismos puedan te
ner igual importancia en la defensa contra las infecciones, la produccién
de anticuerpos especificos para diversos agentes infecciosos o sus toxinas-
es la que ha recibido mayor atencidn. Ocurre asi 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 protei—
na, vitamina A, 4cido ascérbico, riboflavina, tiamina, dcido pantoténi--
co, biotina y niacina triptéfano interfieren con la formacidn de anticuer~
pas. Diversos estudios confirman que en el hombre la deficiencia de pro
teina puede interferir con la formacién de anticuerpos. En voluntarios -
humanos la produccion de anticuerpos se ha suprimido produciendo deficien
cias metabdlicas de dcido pantoténico o piridoxina al dar los correspon- -
dientes antimefabolitos, 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 fagocitaria.- Los macrofagos y micrdfagos del siste—
ma reticuloendotelial son protectores importantes contra enfermedades mi—
crobianas, en particular las causadas por bacterias., Las deficiencias nu—
tritivas pueden disminuir el ndmero y la capacidad fagocitaria de estas cé
fulas, Tanto estudios en animales como observaciones clinicas de deficien
ciao de 4cido félico han demostrado que la produccién de fagocitos en la
médula Ssea de los mamiferos disminuye hasta el punfo de suprimir elefec
to de los onticuerpos productores,

Integridad tisular.- Tanto lo formacién de anticuerpos como la
fagocitosis solo tienen lugar después que el agente microbiano ha penetra
de en el huésped. No evitan la infeccidn, sino que impiden o reducen
al minimo las posibles consecuencias patolégicas de la misma. La inte—
gridad de piel, mucosa y ofros tejidos epiteliales ayuda a impedir la en~
trada del agente infeccioso. Se producen diversos cambios patolégicos en
los tejidos, segln el tipo y la gravedad de la deficiencia nutritiva. Pue
den disminuir o desaparecer las secreciones mucosas, las superficies mucq_:
sas resultan facilmente permeables, tienen lugar cambios de sustancia in—
tercelular, edema de tejidas subyacentes, y acumulacidn de restos celula
res formando un medio de cultivo favorable para el agente infeccioso. --
Las deficiencias de vitamina A, dcido ascérbico, tiamina, riboflaving, --
niacina y proteina tienen particular tendencia a provocar cambios tisula—
res que disminuyen la resistencia.

Curacidn de heridas y formacién de coldgena.~ Hasta qué - -
punto una infeccién resulte invalidante dependerd 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 curacién de
las heridas, la respuesta fibrobldstica a los traumatismos, el tabicamiento
de obscesos y la formacién de coldgena. El ingreso del dcido ascérbico-
debe ser adecuado para la sintesis de los aminodcidos que constituirdn la
coldgena.

Flora intestinal.- Estd comprobado que cambios en la flora in
testinal causados por la dieta pueden medificar la tendencia a sufrir la =
accién de ciertos patdgenos intestinales. En grados ligeros de desnutri- -
cidn proteinica es probable que gérmenes intestinales que normalmente no
son patégenos para huéspedes bien alimentados provoquen diarrea. No so
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lo no se conoce ningln patbégeno identificado en la mayor parte de los ~—
episodios diarreicos en nifios desnuiridos; también ocurre que la frecuen—
cia y la gravedad de estos episadios disminuye cuando se proporcionan su
plementos dietéticos. Los cambios de motilidad gastrointestinal secunda--
rios a lo desnutricién pueden desempefiar cierto papel en la gravedad de
las infecciones por protozoarios y helmintos,

Equilibrio endocrino.~ Factores endocrinos intervienen netamen
te en diversos mecanismos de resistencia a la infeccidn, aunque poco es
fo que se sabe acerca de su papel preciso. Como ejemplos estin la pér-
dida de resistencia a la infeccién en animales suprarrenalectomizados y en
pacientes con enfermedad de Addison, y el grave problema de las infec—
ciones en digbéticos poco controlades, Sin embargo, 'a terapéutica de -
hormona adrenocorticotrdpica de accién prolongada o de cortisona aumen
ta la difusidn de muchos procesos infecciosos, probablemente por que es—
tas hormonas inhiban las reacciones inflamatorias locales a nivel de la -~
proliferacién bacteriana. Lo mencionado anteriormente guarda relacién -
con el problema del grado en que la desnuiricidn modifica la resistencia~
a la infeccidn, porque las deficiencias de proteina, de calorias y de = =
ofros diversos nutrientes, influyen en el equilibrio endocrino.
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CAPITULO VI

REPERCUSION ORGANICA DE LOS ESTADOS CARENCIALES.

a) LOS OJOS.

Los ojos son los primeros drganos en ser afectados por deficien-
cia de vitamina A; ésta actla a través de los pigmentos refinarios.  Su
primer sintoma carencial se manifiesta por una ligera dificultad de adapta
cién a la oscuridad. Constituye un sinfoma precoz de valor para el diag
ndstico temprano.

Luego le sigue la ceguera nocturna, especialmente después de~
una exposicién prolongada al sol brillante; la xeroftalmia (sequedad, xero
sis de los ojos ) acompafiada de fotofobia, con deslumbramiento nocturno.
En fos ojos aparecen manchas blancas, nacaradas o argénticas al lado de
la cornea transparente: son las manchas de Bitot. Otras veces esas man
chas blancas estdn formadas por lineas finas o por puntos. -

La astenotopia ( cansancio doloroso de los ojos ) se atribuye, a
menudo, o la carencia de vitamina A, teniendo por secuela molestias a -
la luz brillante, jaqueca y dificultad de visidn al conducir o en el tea—
tro, fatiga de la visién,

La neuritis retrobulbar o ambliopia téxica, principalmente de —
origen alcohélico, se trata por medio de vitamina By y con el complejo-
vitaminico B, lo que permite deducir la relacién con su carencia.

La arriboflavina provoca diversas lesiones oculares :  conjuntivi
tis bulbar, lagrimeo, midriasis, blefaroespasmos, opacidad de la cérnea, -

iritis, sensacién de quemadura ocular, defectos y cansancio de la visién.

Los sintomas mds caracteristicos son en realidad : conjuntivitis
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y fotofobia, asi como la disminucién de la agudeza visual.

La carencia de vitamina By se relaciona también con la neuri=
tis retrobulbar y la distrofia epitelial de la cérnea, lesiones que mejoran
o curan con dosis de 5 mg. diarios de riboflavina. Esta vitamina inter-~
viene activamente en la vascularizacién de la cérnea.

La vitamina C desempefia un papel muy importante en la nutri=
cion de los tejidos oculares. En la cdrnea humana existen grandes concen
traciones de Gcido ascérbico. Su carencia puede motivar disminucién de
la visién, retinitis hemorrdgica en el cuerpo vitreo; lesiones que mejoran
administrando 300 a 500 mg. diarios de vitaming C. También mejoran —
con esas dosis casos de adoptacién a la oscuridad.

b) APARATO GASTROINTESTINAL.

La carencia de vitamina B;, al disminuir la accién ténica, re-
duce la secrecidn gastrica, con tal reduccidn de la respuesta histaminica~-
que puede sobrevenir la alquilia: anclorhidria histamino-resistente; mien—
tras que las vitaminas A, B D y el acito nicotinico, no ejercen ningu

r
na influencia,

La hiamina y la riboflavina actfan como enzimas en el proce
so metabdlico intermediario de las profeinos y especialmente de los hidra
tos de carbono dentro de la estructura tisular.

Las precarencias del complejo vitaminico B y en particular de-
la vitamina By; se relacionan con la anorexia y asi como con la secre—
- - - > * o]ls . .
¢ién clorhidrica gastrica y la contractilidad muscular intestinal,

Los nifios incpetentes, 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 nifio, asi como su desarrcllo.

Sindrome gastrointestinales de Beriberi espurio infantil, como —
son : anorexia, atonia, motilidad anormal y crisis dolorosas, curan admi
nistrando vitamina By.
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Muchas deficiencias primariasson consecuencia de dietas defec~
tuosas por regimenes imperfectos prescritos a enfermos gastrointestinales.

Al determinar, por el laboratorio, el contenido de dcido ascér—
bico, vitaminas Ay, By y K en la sangre, después de la ingestidn de ali
mentos supuestos ricos en tales vitaminas, en enfermos gastrointestinales, -
se verificd la ausencio de correlacién entre el eporte alimenticio y el —=
contenido vitaminico comprobado en la sangre.

En cosos de diarrea sintomdtica por irritacién del colon, son =
s . . ~ .
Gtiles las dosis, aln pequefios (1 a 3 mg ), de vitamina By.

Se ha comprobado que la thiamina es absorbida por el intesti--
no delgado y segregada, en parte con el jugo gdstrico, por difusidn.

El Geido nicotinico regula y modera la motilidad gdstrica intes_
tinal.

La vitamina A tonifica los epitelios y protege y estimula las ==
gldndulas secretoras. Esta vitamina disminuye mucho en casos de infec~-
ciones agudos graves, hepatitis, cirrosis. El alchol moviliza las reservas
hepdticas de vitamina A y aumenta su concentracidn de la sangre. Su
consumo persistente concluye por agotar las reservas.

La dlcera géstrica coincide con deficiencia de dcido ascérbicg
por proceso de cicatrizacidn imperfecta.  Su terapia debe incluir dosis -
adecuadas de complejo B y vitamina C.

La deficiencia de dcido ascérbico en el nifio ocasiona peque-=~
fias hemorragias intestinales y melena.

La vitamina K es producto de sintesis en la flora intestinal, --
Los trastornos mucosos impiden su formacién y dificultan su absorcién. Por

ésto son muy eficaces las inyecciones de vitamina K en casos de hipopro
trombinemia por enfermedades gastrointestinales.

C) HIGADO Y CARENCIAS VITAMINICAS.

La vitamina A se almacena en el higado en forma esterificada—
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esto es ! en combinacién molecular relacionada con la formacién de sa—
les, en presencia de dcidos grasos.

La cantidad de vitamina A reservada en el higado depende :

1.~ De la disponibilidad de vitamina A libre, que excedan las
exigencias orgdnicas y sanguineas.

2.~ De la disponibilidad de dcidos grasos no saturados.

3.~ Del grado de integridad funcional de las células de Kupffer
(del sistema reticuloendotelial hepdtico ).

4.~ Por existir lesiones hepdticas : hepatitis, cirrosis, atrofia-
amarilla, etc., lo que reduce el campo de fijacién y depésito de la vita
mina A que es el higado.

Indirectamente, reduce también esas reservas las lesionesde
la mucose o de la pared gastrointestinal.

La deficiencio previa de vitamina A facilita la invasidn bacte=
riana en la sangre y en los tejidos a través de la mucosa intestinal.

La vitamina By interviene tanto en las fases terminales (en mGs
culos y nervios ) del metabolismo de los hidratos de carbono, como en —-
las fases intermedias de la glucogénesis hepdtica. El dcido nicotinico es
timula la funcién biligénica del higddo. -

Las alteraciones hepdticas graves coexisten con deficiencia de -
protrombina. En la ictericia obstructiva, la tendencia hemorrdgica se -~
nevtraliza con mayor eficacia proporcionando, al mismo tiempo, vitamina
K y sales biliares. B

d) PIEL Y MUCOSAS.

Todas las vitaminas tienen influencia sobre la piel, pero las —-
que actlan més activamente en su nutricidn son las A, By, dcido nicotini
co y écido ascérbico. Estas intervienen en los siguientes aspectos de la-
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fisiologia cutdnea : Pigmentacidn, queratinizacion, secrecidn de los lipi
dos por el sistema grandular, transpiracién, reacciones vasculares, permega
bilidad capilar, absorcidn intradérmica y percutdnea y percepciones sen--
soriales.

La dermatosis espc.c'ﬁcc es el primer sintoma carencial de vita
mina A, é&sta se anticipa aln a los trostornos de la visién,  Se produce
una erupcidn discreta papulosa, similar al acné, sin que llegue a la fase

* - . N « - -
pépulo~pistula. Con una dosis de vitamina A desaparecen esos sindromes.

La queratosis folicular es consecuencia de una carencia de vita
mina A. La queratosis pilosa, liquen piloso y espinoso e ictiosis folicu—
lar en los niffos se tratan con dosis fuertes de vitamina A,

Lo carencia de riboflavina produce lesiones seborreicas en los =
ricodos, flexuras y comisuras cutdneo-mucosas, especialmente contornos e
interior de la boca, por ésto se forman fisuras y grietas de los dngulos la
biales, con enrojecimiento y desepitalizacién, especialmente del labio infe
rior e hinchazén de las papilas linguales hasta colorearse de rojo magen—
ta. Lla sensibilidad de esas regiones a dicha carencia se debe a su gran
irigacidn sanguinea y necesita mucha vitamina By para los tejidos alimen
tados, alterdndose por las frecuentes e intensas excitaciones externas que
modifican esas zonas. B

Se debe descubrir o tiempo los signos bucales, dentarios, buco-
faringeo, linguales y amigdalinos de las carencias polivitaminicas ¢ espe-
cificas, previniendo una deficiencia nutricional mas profunda.

La riboflavina actla con gran eficacia sobre el pénfigo velgar~
y, en general, tiene una influencia genérica sobre la nutricién de la - -
piel, en forma enzimdtica sobre productos del metabolismo de la dermis.

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

El &cido nicotinico previene y cura lesiones cutdneas y genera
les debidas a los rayos X.

La carencia de vitamina B provoca dematosis al igua! que ane-




60

mias del tipo macrocitico.

Lo carencia de vitamina C interfiere con su funcién Sxido-reduc
tora en la dermis y en el cuerpo mucoso de Malpighi: también esa caren
cia provoca falta funcional transitoria de las cdpsulas suprarrenales.

El dcido ascérbico influye sobre la evolucién de las alteracio—
nes pigmentarios de la piel, especialmente en la que ocurre después de =
una exagerada exposicidn solar.

La vitamina D es eficaz en el acné y el pénfigo vulgar, pero-
no ejerce accidn trofica o terapéutica sobre la piel, a excepcidon de su -
influencia sobre los sindromes de raquitismo en el nifio y el de la osteo—~
malacia en el adulto,

La vitemina E actla en casos de distrofias cutdneas en la prime
ra infancia, en especial en el esclerema, que constituye una afeccidn té—
xica o séptica grave en el recién nacido o de pocos dias, con enfriamien
to y endurecimiento de la piel y fendmencs de atrepsia,

La vitamina K es activa en casos de urticaria y en manifesta=-
ciones alérgicas que ocurren en pacientes hemotrdficos. Los verdugones -
desaparecen después de dos dias @ una semana de suminisiro de vitamina -
K (3 tomas diarias de 2 mg. ).

d) SISTEMAS NERVIOSO Y MUSCULAR.

Casi todas las vitaminas intervienen directa o indirectamente en

la nutricidn de los sistemas nervioso y muscular, tienen preponderancia -
» y [ o4

las vitaminas By y E. La carencia de vitamina E determina sintomas y -

sindromes caracteristicos, La vitamina A influye sobre la conservacién de

la mielina que reviste la fibra nervicsa; y la C actla sobre la fibra mus

culat, por su enérgica funcidn éxido-reductora. El metabolismo terminal

de los hidratos de carbono en el misculo estd influido por la vitamina --

B'lc

El complejo B tiene importante intervencién sobre el sistema ==
nervioso. El dcido pantoténico actla sobre su trofismo y la tiamina es -
eficaz en el tratamiento de las neuropatios simétricas periféricas de la —
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diabetes y sus sindromes dolorosos; al igual que Gtil, por vias intrarraqui’
dea, en la terapia de procesos nerviosos degeneratives e inflamatorios.

La vitamina B] tiene accidon analges:ca, indirecta y no espeCt
fica Y accidn desintoxicante sobre la neuritis, especialmente las de ori~~
gen tbxico.

La polineuritis durante el embarazo se relaciona con carencia =
tiaminica.

En el beriberi, ademds de la hipovitaminosis By, existe caren—
cia de otras vitaminas, fovorecida por hiponutricién general con reduc~- -
cidn de proteinas y grasas.

La tiamina tiene aplicacidn en casos de joquecas rebeldes y --
neuralgios y en neuritis del trigémino. Asociada con el dcido nicotinico
mejora mucho las sorderas con lesién del 8° par de nervios; y la tiamina
complemda con la piridoxina, es muy Otil en el tratamiento de la pardli
sis agitante (parkinsonismo ). En herpes zoster la tiamina, acompafiada =
de sedantes, es eficoz para actuar sobre las lesiones neurotdxicas distrdfi
cas y cura las manofestaciones cutdneas.

Hay una accidn sinérgica entre la tiamina y la acetilcolina, -
que es eficaz en el tratamiento de neuritis de diversa localizacién y neu
ralgia del trigémino. La accidn vasodilatadora, especialmente a nivel de
piel y mlsculos de la acetilcolina se refuerza con la intervencién de la=
vitamina Bj.

La piridoxina se aplica con éxito en la distrofia muscular pseu_
do hipertréfica (miopia primaria progresiva infantil ) y la vitamina £ se
aplica con resultados diversos en la terapia de diversas afecciones neuro—
musculares, como son : esclerosis lateral amiotréfica, esclerosis en pla--
ca, distrofia muscular, neurchipertrofia, atrofia muscular, tabes dorsal y
otras.

f) APARATO URINARIO,

Existe una reciprocidad entre el funcionamiento normal del ri--
fidn y la influencia de las vitaminas. Es importante que se realice una =
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excrecion glomerular normal de la vitamina, al mismo tiempo que la reab
sorcién tubular parcial de las mismas, para reintegrarlas al torrente circu
latorio. Las diferentes vitaminas deben ejercer su accién tréfica sobre el
parénquima renal. Una de las disfunciones repercute sobre la otra.  As{
por ejemplo en casos de inflamacidn o degeneracién del epitelio glomeru
lar, la reabsorcidn del dcido ascérbico, que olcanza el 90%, se reduce=
y se acumula en el rifién, provocando fibrosis intersticial. Las ofras vita
minas no parecen actuar en forma téxica sobre el ritidn,

g) APARATO CIRCULATORIO,

Las insuficiencias cardiacas de curso lento con fendmenos con—
gestivos pulmonares y hepdticos siempre coinciden con hipoproteinemia e hi
povitaminocsis miltiple, 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 causa, insuficiencia cardiaca; las lesiones hepdticas modifi
can las sintesis de las proteinas; la absorcion intestinal anormal, por mu
cosa edematosa y mal nutrida, impide realizar las proteolisis de los ali-—
mentos; y, a todo eso, se agrega deficiencia acentuada de la vitamino -
A, By y C o la que se suma la deficiencia del complejo vitaminico B, si
existen lesiones hepdticas profundas.

Las insuficiencias cardiacas y las nefropatias, que se acompa=-
fion o veces de carencia de vitamina A, tienen relacién con la hiperten=
sién.

La vitamina By no ejerce accién alguna, adn proporcionada en
grandes dosis sobre el corazdén normal, pero su deficiencia modifica mu~-
cho el funcionamiento del mismo, por que gobiema, en parte, el tono —
cardiaco, Esa carencia reduce las oxidaciones en el tejido auricular més
que en el ventricular.

En las clases pobres se observan més trastornos cardiacos deriva
dos de carencia tiaminica, que enfermedades congénitas del corazén y en
docarditis infecciosas. En alcohdlicos las enfermedades cardio-vasculares
son primordialmente sindromes de hipovitaminocsis B]. -
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La hipovitaminosis C persistente afecta la integridad del cora--
zén y estimula la proliferacidén local de bacterias patégenas circulantesen
el endocardio, miocardio, y pericardio, debido a infeccibén secundaria -~
por perturbacién de las mucosas intestinal y pulmonar.



CAPITULO - VIH

DIAGNOSTICO DE LAS CARENCIAS VITAMINICAS.




CAPITULO  ViII
DIAGNOSTICO DE LAS CARENCIAS VITAMINICAS.
Vamos a revisar en forma sintética los principales sintomas coin

cidentes en case de carencia de las diversas vitaminas.

Carencia de vitamina A ¢ Incluye entre sus principales sintomas
los que enumeramos a continuacidn :

1.~ Ceguera nocturna, por dificultad de adaptar la visién enla
oscuridad,

2.~ Xeroftalmia y lesiones progresivas queratinizantes de la cér
nea.

3.~ Frinodermia y otras manifestaciones cutdneas.
4.~ Alteraciones de cornificacién epitelial en vias respiratorias.
y urogenitales. (Llas diferentes capas de epitelio simple son sustituidas -

por epitelio estratificado queratinizado ).

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

6.~ Disminucidn de las defensas contra infecciones en la piel y
mucosas. {Por nutricién epitelial deficiente ).

7 .~ Atrofia de muchas gldndulas.

8.~ Retardo o detencién del crecimiento y del desarrollo normal
del organismo.,
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9.~ Los sintomas de carencia de vitamina A pueden ser retarda
dos por mayor suministro del complejo vitaminico B y, a su vez, los sun
tomas pueden precipitarse por inadecuada provisidn de vitamina B y gra--
saos. Esto explica la interrelacion que existe entre ambas vitaminas y su
giere la posibilidad de que la carencia del complejo vitaminico B debe ~
proceder o acompafiar la carencia de vitamina A, en los casos en que se
produce la hiperqueratosis folicular.

Carencia de vitamina By : Sus principales sfnfomas son :
.~ Alteraciones cardiovasculares funcionales progresivas ( taqui
cardia, rmno de golope, a veces embriocardia, dilatacion cardiaca, aor-

ta pulsunfe, presnon venosa elevada, disnea, edemas ).

2.~ Electrocardiograma anomal con inversién de las ondas T y
prolongacidén del intervalo Q-T.

3.~ Lesiones cardiovasculares (en avitaminosis avanzadas ).

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

5.~ Anorexia, atonia gastrointestinal, motilidad intestinal dismi
nufda, estrefiimiento, dispepsia.

6.~ Hipoproteinemia que estimula la extensién de los edemas.
7.~ Anemia de tipo normocrémico.
Los casos iniciales de hipovitaminosis By pueden presentar progre

sivamente, los siguientes sintomas : astenia gastrointestinal, trastornos car
diovasculares, edemas, hiproteinemia y anemia incipiente.

Carencia de vitamina B,. Entre sus mds importantes sintomas te
nemos :

1.~ Alteracién del riego sanguineo y de la nutricién de los la-
bios y de los dngulos de la boca con agrietamiento y fisuras transversas, -
denudacién, enrojecimiento y escamosidad de los labios.




67

2.~ Perturbociones en el globo ocular con cdrnea vascularizada,
queratitis intersticial, esclerdtica congestionada, cristalino opaco, visién-
. . s .
disminuida y fotofebia,

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

4.~ Signos generales orgdnicos hiponufritivos y retardo en el de
sarrolfo infantil,

Carencia de dcido nicotinico.- Sus principales sintomas son :

1.~ Erupcién eritematosa de la piel, comenzando en el dorso -
de la mano y en el antebrazo y en ofras zonas expuestas a la luz. Son-
simétricas, persistentes, se van oscureciendo y haciéndose escamosas hasta_
formar escaras.

2.~ Perturbaciones del tubo gastrointestinal, especialmente esto_
matitis y diarrea, Lengua roja, turgente, pudiendo ulcerarse, Sialorrea_
e infarto de las gldndulas salivales. Materias fecales semiliquidas, a ve_
ces sanguinolentas. Nduseas, vémitos, anaclorhidria y alquilia géstrica ~
en el 50% de los casos, siendo casi constante la hipoclorhidria.

3.~ Jaqueca, insomnio, amnesia, astenia, apatia, abulia. En
casos avanzados, alucinaciones, trastornos mentales, parestesias y paresias
periféricas, asi como neuritis,

4 .~ En circunstancias, anemia macrocitica hipercrémica; con ~
frecuencia, leve anemia nomocrdmica.

Los casos corrientes de hipovitaminosis nicotinica tienen por sin
tomas poco acentuados los trastornos gastrointestinales y cutdneos.

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

Carencia de dcido pantoténico = La accidn sinérgica de esta-
vitamina con otras sustancias del complejo B dificultan la distincién de —
los sintomas deficitarios que aparejan unas y otras vitaminas, predominan—
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do al parecer un sindrome de insuficiencia suprarrenal, sintomas neuropd~
ticos v la disminucidn de disponibilidad de riboflavina por parte del orga
nismo, por reluccidn carencial de la accién reguladora y estimulante que
parece ejercer el dcido pantoténico sobre esta vitamina.

Carencia de acido félico.~ Su sintoma esencial es un sindrome
anémico, que se manifiesta, en Gltimo término, por la enfermedad cono—
cido con el nombre "sprue" tropical.

Carencias polivitaminicas del complejo B: Los estades pelagroi
des han sido reconocidos como derivados de hipovitaminosis mdltiples, mas
que como carencia especifica de dcido nicotinico.

Son muchos los casos carenciales que evidencian responder a un
desequilibrio mdltiple de las vitaminas mds bien que a la falta exclusiva-
de una de ellos.

Carencia de vitamina C : El escorbuto es el sindrome més gra
ve de la falta de Geido ascérbico. Los sintomas de una deficiencia rela
tiva de vitamina C los podemos sintetizar de la siguiente manera :

1.~ Durante el activo crecimiento dseo en el nifio se separa el
periostio y se producen hemorragias subperiostias, Oecurren lesiones epifi
siarias y se hace frdgil la unién entre la didfisis y la epifisis. La zona
de osificacién se infiltra de hemorragias. B

2.~ Reabsorcién dentinaria, atrofia o degeneracién de los odon
toblastos, pérdida de dientes por hiponutricién alveolar y perturbacién de
la irrigacién sanguinea gingival,

3.~ Encias tumefactas, fdcilmente sangrantes y esponjosas.

4.~ Fragilidad capilar, equimosis y hematoma de piel, mdsculos
y huesos.

5.~ Leve anemia normocrénica o hipocrémica, normocitica o mi
crocitica.

6.~ Las heridas de la piel y del hueso sufren un retardo en su
cicatrizacidn y estn expuestas mds fécilmente a infecciones locales.
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Carencia de vitamina D : El raquitismo es la expresion maxi—
ma de carencig de vitamina D, Una deficiencia relativa de esta vitami-
no en nifics y adolescentes se representa por los siguientes sintomas :

1.~ Retarde en la osificacién.
2.~ Calcificacidn dsea defectuosa.
3.~ Osteoporosis.

4.~ Predisposicion a la escoliosis.

5.~ Dificultad y anomalia de la erupcion dentaria, caries den-
taria e hipoplasia del esmalte.

6.~ Desequilibrio en el contenido cdlcico sanguineo, puesto -
que el calcio difusible aumenta mientras disminuye la fosfatasa.

7. = lrritabilidad y excitabilidad neuromuscular, relacionada —
con insuficiencia paratiroidea.

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

Carencia de vitamina K : Sobrevienen sindromes hemorragipa—
ros confundibles con la hemofilia y se dilata el tiempo. de protrombina en
la sangre. Es tipica la hemodistrofia de los recién nacidos.

Carencia de vitamina P : Se observa la disminucidén de la re~
sistencia capilar y el aumento de la pemeabilidad vascular, pueden coin
cidir estos dos sindromes con la deficiencia de vitamina C.

Carencia de Biotina : Ocasiona un sindrome e hiponutricién -
cutanea, laxitud, parestesia y anorexia. Sus sintomas son similares a los
del suave "shock" andfildctico.
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Carencia de Colina : Aumenta el contenido de nitrégeno no -
proteico en la sangre, provocando una pérdida de la capacidad en el hi-
gado para almacenar glucdgeno y excretar colorantes.




CAPITULO X
LA BOCA Y EL COMPLEJO VITAMINICO B.

a) LESIONES DE LA LENGUA POR CARENCIA DE NIACINA.

k) 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-
balance provocado por el sistema enzimdtico, alterando los porcesos de -
oxidacién y reduccidn y la respiracion celular, dicha mucosa es la pri
mera en manifestar cierto sintomas carenciales. Ellos son, precisamente
los que se relacionan con las deficiencias del complejo vitamico B, por
la circunstancia de que, al actuar los componentes de ese complejo co
mo coenzimas y siends factores esenciales para mantener normal lo res-
piracién celular, la carencia de una o varios de las vitaminas que in
tegran ese complejo se evidencia por lesiones en la lengua o en la rF_t_.u_
cosa bucal.

Las monifestaciones mds claras y mejor estudiadas hasta la fe
cha son las derivadas de las aniacinosis y de la arriboflavinosis.

Algunas veces las lesiones son producto de una deficiencia de
tiamina, riboflovina o niacina, otras se derivan de la coexistencia de -
los tres carencias. Aunque parezca claro el predominio de una de ellas,
el proceso siempre se vincula a deficiencia concomitante de una de las
otras. Esa compleja relacién es la que motiva diversidad de sintomas y
‘provoca las dudas entre los clinicos.

La lengua muestra sus perturbaciones por carencia mediante al
teracidn de sus papilas o modificaciones de su capa saburral. Las papi
las fingiformes, por ser muy especializadas, son las primeras en afectar
se, mientras que las filiformes, menos especializadas, se alteran des- -
pués. El paso de una perturbacién a la ofra refleja el grado de inten
sidad de la carencia.

La variacién de saburra o capa saburral de la lengua parece -
relacionarse con alguna interferencia en la respiracién de las células —
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del epitelio o de la dermis.

En aniacinosis puede existir tanto un espesamiento como un -
adelgazamiento del epitelio lingual, que estéd en relacién con la sabu--
rra. Cuanto mas 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 dcido nicotinico o niacina se manifiesta en
la lengua, por dos estados : agudo o crdnico.

En el estado agudo la lengua presenta hiperemia vascular con
juntomente con proliferacién, hipertrofia y, por Gltimo desaparicidén de -
las papilos, afectando especialmente las fungiformes y, en menor grado,
las filiformes. Se une a esos dos sintomas : enrojecimiento, edema e -
hipertrofia de la lengua; mdrgenes dentados; atrofia de las papilas; que
dan a lo lengua una superficie roja y lisa, la llamada lengua cardenal
o pelada, coracterfstica de la pelagra aguda; dlceras y erosiones.

En el estado crénico. las etapas del proceso papilar son : hipe
remia vascular, proliferacidn, infiltracidn, atrofia. El enrojecimiento no
siempre estd presente. Los pailas conservan su capa epitelial. En perio
dos de mayor cronicidad, la lengua se fisura, se agrieta y pierde Sus=—
tancia, tomando aspecto de lengua fina con margenes 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 tamafio normal aunque
adquieren color brillante. Otras veces, duplican su tamafio, se vuelven
rojas, brillantes, emergiendo como pequefios bulbos sobre la superficie --
lingual y cubriéndose de un epitelio fino, liso y reluciente : es la lla-
muda lengua frutilla. El problemas se agrava por la forzada protrusién -
de la lengua por su aumento de tamafio. Después se produce la hipere
mia e hipetrofia de las papilas filiformes, dando al dorso de la lengua
un aspecto rugoso. Esas alteraciones se ven claramente separando las hi
leras de papilas mediante manipulacién de la lengua. Luego las papilas
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se engrueson, se fusionan y pierden su capa epitelial queratinizada, pro
yectindose como una estructura roja y conica. Estas perturbaciones papi
lares pueden extenderse por todo el dorso de la lengua, haciendo desa
parecer la visién de las papilas fungiformes. -

Los hendiduras en la lengua representan el estado inmediato -
de los procesos agudos, provocando sensacién dolorosa. Su aspecto es el
de una depresion profunda, de linea cortante como si se hubiera herido
con el bisturi, de bordes nitidos y superficie brillante con aspecto de-
carne cruda. La hipertrofia de las papilas filiformes, emplazadas late--
ralmente a la hendidura contribuyen o formar ese cuadro.

En casos crénicos se producen fisyras ( mds superficiales que-
las hendiduras) como resultado de la invaginacion o plegado de la su-
perficie del dorse 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 o través de
todo el dorso y adn tomar los bordes laterales de la lengua, producien
do la llomada lengua fisurada. B

Otra olteracién de las aniacinosis es el gumento de tamafio -
de la lengua, en desproporcion con las arcadas maxilo-dentarias. la --
constante presién contra los dientes produce el aspecto dentado marginal,
especialmente a la altura de premorales y molares. El aumento de vo-
lumen va acompofiade de dorso liso, uniforme, con atrofia papilar difu-
sg y ousencia 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
deformacién., De color rojo brillante y de superficie granulada, la par
te dentada toma la caracteristica de carne fresca. Casi siempre es inch
lora.

Cuando el proceso agudo se intensifica sobrevienen erosiones y
ulceraciones dolorosas, de preferencia en el dorso lingual. Son superfi
ciales, de forma irregular, nitidomente delimitadas, de color grisdseo o
rojizo, pudiendo cubrirse de costras sanguineas.

La cronicidad se traduce por atrofia papilar, comenzando por-
las papilas filiformes y tomando luego las fungiformes, al revés de lo —
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que ocurre en el proceso agudo. Casos crénicos pueden ostentar papi--
las- fungiformes provectdndose solas, en ausencia completa de papilas fili
formes. -

En lo exacerbacién del proceso crénico, los bordes y la pun-
ta de la lengua se enrojecen,

La atrofic popilar puede adquirir dos formas :

1.- Abarca todo el dorso lingual en un proceso de atrofia pa
pilar difusa, uniforme, que do una superficie granular, ligeramente &spe
ra, con elevaciones pequefias lisos, de tamaifo de cabeza de alfiler y:
de una altura méxima de un milimetro. No existe saburra y el color -
de la lengua es palide rosado. Al desaparecer esas elevaciones, la len
gua se vuelve reluciente.

2.~ Aparecen dreas de dos a cuatro milimeiros privadas de pa
pilas, en casos leves. Lla lengua aparece manchada. Esas zonas se lo
calizon biloteralmente en la Iinea media y los mdrgenes linguales. Se-
limita por lo general, a la mitad anterior, pudiendo sin embargo, inva
dir el dorso, déndole a éste un aspecto manchado, semejante a la len
gua geogrdfica. Las pequefias dreas denudadas pueden extenderse y fu-s-f_g
narse, invadiendo el dorso en forma algo simétrica, dejando libres y ==
normales los bordes laterales. La superficie atréfica se vuvelve lisa, bri’

lante, ligeramente azulade 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 dorso,
la atrofia semeja discos blancuzcos, extendiéndose sobre dicha superficie.

En casos crénicos avanzados pude producirse la atrofia muscu=~~
lar de la lengua. Esta se contrae, se wuelve pequefia, lisa, brillante,
" rosada palida, o ozulada.

La atrofia de la lengua puede sobrevenir en dos formas : por-
reduccién de tomafic o por pérdida de sustancia ( atrofia muscular ).

El factor dolor no se presenta en estados crénicos, excepio en
los periodos de exacerbacién,
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Durante el examen de lo lengua, ésta debe estar e posicién
de reposo. Su contraccién o protrusion, al deformar la superficie, difi-
culta el diognéstico. Debe observarse con luz difusa diuma, lente de -
aumento, espejo bucal o depresor lingual para pasarlo sobre la lenguo y
examinar los papilas.

Reaccibn terapéutica.- Las lesiones linguales por carencia de
dcido nicotinico responden fdcilmente en pocos dias a dosis terapéuticas.
El dolor es el primer sintoma que desaparece, entre dos y cuatro dias.
El proceso patoldgico que comienza en el extremo lingual para extender
se por los bordes laterales y terminar invadiendo el dorso, hace su re~
gresidén curativa mediante un curso inverso que principia en el dorso, —
luego mejoran los bordes y, por Gltimo, se restablece la punta lingual.

En casos agudos el restablecimiento es mucho mds rdpido que -
en casos crénicos. En esto Ultimos, 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. -

Las fisuras y los bordes linguales van desapareciendo, asi’ co~-
mo la atrofia en casos cronicos graves, recobrande la lengua su tamafio,
aspecto y coloracién normales y regenerdndose las papilas afectadas.

En cuanto a las lesiones gingivales que puedan estar provoca-
das o influidas por la carencia del grupo vitaminico del complejo B, se
establece un verdadero circulo vicioso entre las causas que provocan una
irrfitacidn crénica y la infeccidn y las deficiencias nuiritivas que agra--
van y acetlan el cuadro, por establecer un terreno predispuesto y favg_
rable a lo exacerbacién de los procesos preexistentes.

b) LA BOCA Y LA CARENCIA DE RIBOFLAVINA,

Son tres las lesiones bucales afribufdas a la carencia de vita °
mina B2 : queilosis, queilitis y glositis.

Queilosis.~ Llamada también quilitis angular o estomatitis angy
lar, es la més definida de las alteraciones bucales por arriboflavinosis.
Toma el dngulo labiol en la comisura. No siempre es bilateral. Afecta
un angudo, pudiendo persistir durante largo tiempo antes de ver afectado
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el angulo contrario. La mucosa empieza a adquirir color blancuzco o =
pdlido en las comisuras lobioles, Luego sufre maceracién. El primer sig
no subjetivo es un ligero dolor al forzar la abertura bucal, con sensa—
cién de estiraomiento de la mucose en la comisura. Despuds, dicho angu
lo se torna grisdceo y himedo. El drea rugosa semicircular puede adqui
rir 0.5 @ 1.0 cm. de diémetro. Lo mucosa interna de la comisura se~
torma blanquecina en un didmetro de 0.5 cm. Esas alteraciones pueden
perdurar sin progreso, durante meses, agravédndose Unicamente por el fre~
cuente lamido por el paciente del drea afectada, como respusta refle-—
jo a la irritacién mucosa. En casos avanzados, el epitelio se agrieta.

Lo lesién puede exteriorizarse, tombién, en forma de erosién-
superficial de 3 o 4 cm. de didmetro con superficie rojiza, rugosa, con
bordes elevados semejantes a una hendidura papulosa, proceso que se ==
agrava por infeccidn secundaria.

Queilitis.~ Es, por lo contrario, una lesién muy seca y rugo
sa de los comisuras labiales, con exfoliacién del epitelio superficial, -
dondo al labio un ospecto raro y manchado. El Grea afectada toma co
lor rosado y la superficie es lisa y brillante, alternando con éreas gri-
sdceas de epitelio descamado. Puede abarcar los labios en la linea de-
cierre, sin extenderse por el borde rojo del labio. [! sol brillante y -
el viento facilitan el recrudecimiento del proceso. En casos avanzados, -
la mucosa afectada puede fisurarse, especialmente en el labio inferior; =
esas fisuras son dolorosas y sangrantes.

Glositis.— Es la lesion menos comin 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 pequefios bulbos de un mili=
metro de didmetro, proyectdndose sobre la superficie de las papilas fili
formes parcialmente atrofiadas. No hay dolor. -
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CAPITULO X
VITAMINAS,

El problema que se plantea con la nutricién, la dietética y lo-
higiene en lo alimentacién es de tanta importancia por la trascendencia -
ergdnica y adquiere tanta significacidén para mantener el estado de salud
bueal,

Y por consiguiente el odontdlogo contrae una gran responsabili
dad ante lo sociedad ol corresponderle el tratamiento de las lesiones bu—
cales Intimamente relacionados en sus manifestaciones con el sistema en-
general. Serfo negligencia de parte del odontlogo no capacitarse para—
conccer la interpretacidn que tienen en lu patologia bucal esos factores -
orgdnicos, en las primeras desviaciones de la nommalidad que estdn influi
dos o gobernados por deficiencias nutritivas y éstas pueden adquirir los -
mds graves caracteres,

Consideraremos y analizaremos cada uno de los elementos nutri
tivos que necesita el organismo para crecer, desarrollarse y mantener la
salud, Y se tratardn las perturbaciones del equilibrio nutritivo, su reper
cusibén en la boca y las medidas terapéuticas. -

Se sabe que por medio de la digestion los alimentos cumplen su
misidon de proporcionar energia y contribuir al desarrollo, mantenimiento -
y reposicion de los tejidos. Los cambios fisicos y quimicos que se reali—
zan durante la digestidn, hacen asimilables a los alimentos,

a) ELEMENTOS NUTRITIVOS Y REGULADORES,

Los elementos esenciales, que intervienen para constituir una =
dieta equilibrada son de varias clases : profeinas, hidratos de carbono &
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glGcidos, grasos o lipidoes, sales minerales, vitaminas, fermentos, hormonas
y agua.

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

ALIMENTOS ENERGETICOS.~ Fuente de energia y valor cald
rico. Y son los hidratos de carbono y las grasas,

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

ALIMENTOS DE RECAMBIO.~ Facilitan la asimilacién, princi
palmente el agua y los sales.

b) ELEMENTOS COORDINADORES Y REGULADORES.

Son las vitaminas, fermentos, enzimas y hormonas. Los tres ol
timos en cantidades infinitamente pequefias, producen efectos muy gran- -
des, resultando realmente decisivas. Sin vitaminas, o con provisiones ~-
precarios a ellas, la vida es imposible, Los fermentos y las enzimas acti
vadas por los cofermentos, e inhibides por los antifermentos son de gran -
importancia en la nutricién ya que sin &stos no se realizaria la digestién_
y con ésfo tampoco habria asimilacidn ni cambios nutritivos.

Y las hormonas segregadas por las glandulas internas, pasan por
via capilar a la sangre y ya sea que estimulen o inhiban las funciones -
de los diversos drganos mediante dosis muy pequefios.

El ser humano puede satisfacer sus necesidades de los nutrimen_
tos esenciales al ingerir diversos alimentos que incluyen en esencia cua=——
fro grupos.

1).= Grupo de la leche; queso, sorbete y otros lacticenos ~--
pueden proporcionar parte de la leche.
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2),~ Grupo de la corne : 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, frutes citricas.

4),~ Grupo de panes y cereales enriquecidos o entercs, al afia
dir leche se mejora el valor nutritivo.

VITAMINAS Y NUTRICION,

Lo nutricidn se cumple dentro de un régimen de unidad sobre -
el cual gravite fundamentalmente la 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 las vitaminas, Para el desenvolvimiento de los ele—
mentos pldsticos y energéticos necesarios para la vida, son necesarios tan
to los prétides, glicidos, lipidos y minerales, como las vitaminas lipo e
hidrosolubles.  Las liposolubles para mantener el equilibrio estructural de
los elementos celulares; y las hidrosolubles para actuar en funcidn indirec
ta, en la transformacidn de energia.

Estableciendo dos grandes grupos de vitaminas : lipo e hidrosolu
bles, mencionaremcs su principal cometido en la nutricién orgénica.

a).~- Vitaminas liposolubles.~ La vitamina A interviene en el -
metabolismo de los acidos grasos y de las purinas, actuando sobre la com
posicién de la estructura nuclear. La vitamina D regula el proceso de -
calcificacién &sea y utilizacién combinada de calcio y fésforo, en proba
ble sinergia con la hormona paratiroidea. La vitamina E estd en rela~ -
cidn con ciertas sustancias lipoides y con hormonas para regular los fend-
menos de la reproduccidén, la maduracién celular el tono muscular y el -
metabolismo de las creatinas. Y la vitamina K es factor directo o esti--
mulo para la formacidn de enzimas coagulantes de la sangre.

b).~ Vitaminas hidrosolubles.~ La vitamina B} interviene por -
medio de su covenzima (la carboxilaza ) en el metabolismo de los glici-
dos y en la formacién de dcido pirdvico. La vitamina By, con ofros = =
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cuerpos del sistema enzimdtico, regula la oxidacién celular e interviene fun
domentalmente en el proceso de fosforilacién de los hidratos de carbono. El
dcido nicotinico influye en la oxidacién indirecta de las proteinas e hidratos
de carbono y en el metabolismo y utilizacién de los materiales pesados. El
dcido pantoténico influye en la formacidn y acumulacion de acides grasos . -
El dcido félico estimula la formacidn de compuestos para la formacion erito~
bldstica en el tejido mieloide. La biotina interviene en la mitosis durante
la formacién celular. La vitamina C ademds de la accidn especifica 6xi—
do-reductora que ejerce sobre el citoplasma, es un poderoso bicatalizador -
de las sustancias que tienen a su cargo la formacidn de tejidos coldgenos.

Las vitaminas liposolubles se obsorben en general menos facil-=
mente que las hidrosolubles, y los diversos obstdculos mencionados tienden
a trastornar mds la ingestion normal de las primeras que de las segundas.~
Ocupan lugar destacado los trastornos de la funcidn pancredtica y el gru_
po numeroso de los sindromes de absorcién defectuosa. Sin embargo las -
vitaminas liposolubles se almacenan en cantidades abundantes, principal—
mente en el higado; por ello el estado carencial solo se produce des— -
pués de un balance negativo de larga duracién.

VITAMINAS.

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

Caracteristicas comunes a todas las vitaminas

1.- Son indispensables para la salud y la vida; su provisién ==
inadecuada puede acarrerar enfermedades y su falta prolongada puede oca
sionar la muerte.

2.~ Se necesitan en cantidades infimas y actGan al igual que -
las enzimas. Esas cantidades minimas son proporcionales a la cantidad de
alimento o de tejido, cuyo proceso metabdlico regulan.

3.- Resultan indispensables para todas o casi todas las células-
del organismo,
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4.~ No proporcionan por si’ mismas energia caldrica, pero suac
tividad bioquimica es indispensable para transformar en calorfas la ener-~
gia proveniente de las sustancias primarias, por intervenir en la regulari—=
zacidén de su metabolismo.

5.~ §i bien no actian directomente en la formacién pléstica o-
estructural de los organismos;, regulan el crecimiento y la conservacién de
la estructura de los mismos.

6.~ No pueden ser formadas o sintetizadas por el organismo hu
mano; aurque &to no rige para todos las vitaminas,

7.~ Se requiere un aporte minimo diario, ‘que se conserva y eli
mina como los otros elementos quimicos.

8.~ Sus deficiencias causan enfermedades estructurales especifi-
cas y destructivas, que no se limitan solamente a los tejidos més ostensi—~
blemente afectados.

9.~ Carecen de toxicidad o de poder de dafiar,

10.- Las perturbaciones por carencia son causadas por la falta-
de pequefias cantidades de vitaminas, mds que por la presencia minima de
agentes infecciosos. '

11.~ Causan enfermedades en el sentido negativo : por caren_
cia y no por accién de presencia del factor etioldgico, como en el resfo
de la patologia.

12, Todas las células y todes los tejidos necesitan fas 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 lue
go se transforma en vitaminas (especialmente por intervencién del higa-=
do ) o en forma de vitaminas, de estructura molecular distinta a la de =~
las pre~-vitaminas, de las que provienen,

14.~ El metabolismo de las vitaminas comprende el proceso de
su formacidn, utilizacidn y circulacidn, oficiando la sangre como vector,
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aunque existen vitaminas como la K, que actlan por presencia sobre la =
sangre. Por ofra parte, ciertas vitaminos son indispersables para formar -
gldbuloes rojos y blancos.

15.- En la accién de las vitaminas pueden intervenir, en gene_
ral, tres factores : 1.~ EL FACTOR TIEMPO; es necesario que transcu
rran meses y, a veces, afios para que los drganos acusen sintomas caren—
ciales vitaminices evidentes. 2.~ EL AGOTAMIENTO de las reservas fe
toplacentarias, durante lo formacién del ser, y por absorcién y asimila~ -
cidn alimenticia durante la vida. 3.~ EL CLIMA; la temperatura, la in
solacidn, la humedad y la altitud influyen para establecer diferencias en
el aprovisionamiento de las vitaminas.

16.- Afectan por igual, en mayor o menor grado, a gran nime
ro de personcs. Sus formas incipientes son dificiles de diagnosticar, pa—
sando inadvertidas por largo tiempo, estiman o su tratamiento menos nece

- - - ~ - - -
sario, o no realizando ningln tratamiento, por desconocimiento de la - -
existencia de lo enfermedad.

17,~ Sus efectos son indirectos, afectando la salud general y -
la eficiencia individual, m& que produciendo sindromes caracteristicos.

La funcidn mds importante y primordial de los vitaminas es su -
papel de fermentos o catalizadores para transformar, por intercambios atd
micos las protefnas, los hidratos de carbono y las grasas, asi como los mi
nerales, haciéndoles aptos para su absorcién y asimilacién por los tejidos_
orgé@nicos .

VITAMINA A (Retinol )

La vitamina A, llamada también antixeroftdlmica, o antiinfec—
ciosa, fue descubierta por McCollum y Davis. Lla vitamina A, en forma
de Retinol, sélo 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 higado como retinol pal-
mitato, de donde se libera en forma de retinol.

Carencia de vitamina A.- El ingreso o la utilizacién deficiente
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de esta vitamina origina un trastomo de la adaptacidn a la oscuridad; Xe
rosis de la conjuntiva y cérnea; Xeroftalmia y Queratomalacia; queratini
zacién del epitelio de los pulmones, tracto gastro-intestinal; y susceptibi—
lidad aumentada a las infecciones pidgenas.

Eticlogia, La carencia es generalmente primaria, debida a una
prolongada ausencia en la dieta. Menos corriente, es secundaria a inter
ferencias con la absorcién, almacenamiento, conversidn a partir de carote
nos, o pérdida répida del cuerpo. La interferencia con la absorcién o =
almacenamiento es problable en el sindrome celiaco, esprue, fibrosis quis
tica, colitis ulcerativa, intervenciones del pdncreas operaciones con cir—
culacién del duodeno, obturaciones parciales congénitas del yeyuno, obs-
truccidn de los conductoe biliares, giardiasis y cirrosis hepdtica. El reti_
nol desaparece de la sangre durante infecciones tales como neumonia, es
carlatina y fiebre reumdtica. En la carencia, los depésitos hepdticos han
de agotarse antes que los niveles plasmdticos empiecen a descender, si- -
guiéndose posteriormente uno disfuncién de la retina y finalmente cambios
estructurales del epitelio,

Sintematologia.- La severidad de los cambios es inversamente-
proporcional con la edad. En los nifics se produce rétardo en el creci--
miento y susceptibilidad aumentada a las infecciones. En el hombre los
cambios patognomdnicos se limitan al ojo. El més precoz, disfuncién de
los bostones, se detecia midiendo la adaptabilidad a la oscuridad, escoto
metria de los bastones, o electrorretinografia. En la carencia avanzada—
la xerosis de la conjuntiva bulbar consiste en la desecacidn, engrosa-=--
miento, plegamiento y pigmentacidn oscura. Las manchas BITOT (man--~
chas superficiales, espumosas, de células epiteliales sobre la conjuntiva -
bulbar o la vista ) no se deben siempre a la carencia de vitamina A, ==
siendo esto mds probable cuando son grandes y aparecen en nifios peque—
fos, con otras manifestaciones de hipovitaminesis A, en las fases finales,
la cornea se hace xerdtica, infiltrada y opaca. Sobreviene rdpidamente
la queratomalacia con licuefaccién de parte de la cémea o de toda ellq,
conduciendo a la ruptura, con extraccién del contenido ocular y consi- -
guiente retraccién del globo (phothisis bulbi ) o hernia anterior (ecta- -
cia de la cérnea y estafiloma anterior ) y ceguera. La mortalidad es - -
elevada (50% o mds ) en los casos avanzados,

Profilaxis.~ La xeroftalmia sigue siendo la principal causa de
ceguera en los nifics pequefios de la mayoria de los paises en via de de=~
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sarrollo, Se aconseja una dosificacidn profildctica de palmitato de vitami
na A miscible en agua por via oral, una vez cada 3 meses para todos los
nifios menores de 4 afios. Deberdn incorporarse a la dieta verduras de —
ojas verdes, en la carencia secundaria, se administrardn suplementos ruti-
narios de vitamina A, Los niffos menores de 2 afios sospechosos de ser —
alérgicos a la leche deberdn recibir una cantidad odecuada de vitaming -
A en la dieta sustitutiva.

DIAGNOSTICO.~ Debe hacerse el diagnéstico diferencial con
ofras causas de ceguera nocturna, (retinitis pigmentosa ). La infeccién -
secundaria puede complicar los cambios cérmeos. Los ensayos terapéuti—
cos ayudaran o establecer el diagndstico.

Tratamiento.- Administrar inmediatamente vitamina A a dosis -
fercpéuﬁca‘?‘mcnfenimienfo ulterior del ingreso necesario. Las lesiones~
oculares y cambios sistemdticos y acompafiantes son una amenaza tanto pa
ra la visién como para la vida. La terapia de mantenimiento, o el trata
miento de una carencia leve, o sospecha, puede administrarse en dosis di
vididas aceite de higado de bacalao, aceite de palma roja u otro concen
trado, Los nifics menores de 2 afios son muy susceptibles. A estas afec-
ciones.

Hipervitaminosis A.- La intoxicacién aguda en los nifics se ~~-
produce por grandes dosis y se manifiesta en forma de aumento de la pre
5i6n intracraneal y vdmitos. La recuperacidn es espontdnea sin lesidn re
sidual alguna y no hay casos conocidos de muerte. Los exploradores drti
cos, al ingerir varios millones de unidades de vitamina A con el higado=
de oso polar o de foca, desarrollan unas horas mds de somnolencia, irrita
bilidad, dolor de cabeza y vdmitos, con una subsiguiente descamacidn cu
tdnea. ‘

La intoxicacidn crénica.~ En nifios mayores y en adultos se de
sarrolla, generalmente tras dosis muy elevadas. Se ha observado que los
nifios pueden mostrar evidencia de intoxicacién en unas pocas semanas,

Datos clinicos.~ Los primeros signos son un cabello aspero 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
lizada. La hiperostosis cortical y las artralgias son comunes, especialmente
en los nifios puede haber hepatomegalia y esplenomegalia.
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La ingestidn excesiva de caroteno no origina hipervitaminosis —
A, pero aparte de hiperconcentraciones hemdticas (CAROTINEMIA ) que
generalmente son asintomdticas pueden originarse CAROTENOSIS, con --
piel (no las esclerdticas ) de color amarillo intenso, especialmente de la
palma de la mano y la planta de los pies.

Diagndstico.~ El diagnéstico diferencial puede ser dificil ya —
que la sintomatologia es variada y abigarrada,

Prondstico y Tratamiento.~ El prondstico es excelente. Los sin
tomas y signos desaparecen al cabo de las 1 a 4 semanas después de  re
tirar la vitamina A.

Pueden producirse anomalios congénitas experimentales en los -
descendientes de ratas grdvidas, observacién que merece la pena recordar
a causa del uso indiscriminado de suplementos vitaminicos durante el em—
barazo en la mujer.

COMPLEJO VITAMINICO B

El complejo vitaminico B, Ilamado también complejo hepdtico,~
por ser el higado el que posee o contribuye a formar sus componentes, es
té formado por un grupo cada vez mayor de nutrimentos esenciales que no
guardan relacidn quimica entre si, sino tiene en comdn la tendencia a pre
sentarse simultdnemanete en algunos alimentos, en términos generales, es
tas substancias abundan en higado levadura, leche y vegetales folfaceos =
verdes, Desde el punto de vista bioldgico se clasifican en dos grupos; a
saber; substancias que participan en el metabolismo irracelular de carbo_
hidratos, grasas y proteinas, y substancias que guardan relacidén con la —
eritrogénesis. En el primer grupo se incluyen nicotinamida, riboflavina ,~
tiamina, dcido pantoténico y biotina a menudo llamadas "vitaminas libe—
radoras de energia". Actian como coenzimas y aceptores de hidrogeno o
electrones, y como agentes de transporte en gran nimero de reacciones -
de oxidacién y reduccion que participan en el metabolismo de carbohidra
tos, grasas y profeinos. Las reacciones liberadoras de energia brindan la
base para la sintesis de los enlaces ricos en energia del ATP, indispensa-
ble para la actividad metabdlica de las células. Por ello la deficiencia
de los vitaminas del grupo B tienden a manifestarse en tejidos que poseen
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actividad metabdlica e indice de recambio de estructura celular altos.

Los sindromes clinicos producidos por la carencia de vitamina B
recorren la goma de estomatitis, gasiritis, trastornos hematdlogicos y parh
cipacidn del sistema nervioso central (cuya necesidad energéticamente de
pende en estado normal por completo de los carbohidratos ). Las vitami=
nas del grupo B que tiene un papel importante en la formacién de sangre
y a menudo se llaman “vitaminas hematopoyéticas" incluyen vitamina - =
B2 (cobalamina ) y Geido félico. La carencia de estos nutrimentos esen
ciales producen una gama de' anemias macrociticas que incluyen la ane--
mia perniciosa, muy importante.

VITAMINA By (TIAMINA )

La vitamina By, llamada también Tiamina, aneurina o factor an
tineuritico, e una sustancia cristalina incolora. La vitamina By, estd ~—~
ampliomente distribuida en fos productos alimenticios crudos, siendo las~
principales fuentes; cereales completos, levaduras, cerdo y legumbres. -
Los vegetales incluyendo las popes, 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 el germen y en la corteza,

El coezina cocarboxilasa (pirofosfato de tiamina ) participa en
el metabolismo hidrocarbonado en la descarboxilaxién de los &cidos alfa-ceto
y alfacetoglucorico. La tiamina activa también la trasncetolaza en la via oxi
dativa directa de la glucosa. La racién diaria aconsejada para lactantes”
nifios (1 a 8 afios ) 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 By,- Una carencia leve puede causar =
NEURASTENIA y una carencia severa produce BERIBERI con manifestacio—
nes neuroldgicas periféricas, cerebrales y cardiovasculares.

Etiologia.~ La carencia primaria se debe al ingreso inadecuado
de tiamina y se halla confinada a las poblaciones que se alimentan con ~
arroz descascarillado. La carencia 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 absorcién alte
rada, como diarreas de larga duracién; y (3 ) trastornos que alteran la =
utilizacién de la vitamina, hepatopatias graves. En el alcoholismo se —
produce menor ingreso, absorcion y utilizacidén 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 tamina, a

Sintomatologia.,~ La carencia temprana produce neurastenia --
con fatigabilidad, irritabilidad, falta de memoria, trastornos del suefio, -
dolor precordial, anorexia, molestios abdominales y estrefiimiento.

LOS CAMBIOS NEUROLOGICOS PERIFERICOS ( BERIBERI SE~
CO ) rara vez preceden a los sintomas. Son bilaterales y simétricos, - -
afectando predominantemente las extremidades inferiores, y van precedi—
dos de porestesia de los dedos de los pies, quemazén de los pies princi——
palmente por las noches, y calambres musculares en la pantorrilla y dolo_
res de piernas. Los primeros sintomas que se descubren son hipersensibili
dod de los misculos de las pantorrillas, dificultad de levantarse de la pe
sicidn de cuclillas, disminucién cuantitativa de la sensacién de vibracidn
en los dedos de los pies y disestesia plantar, Cuando hay ademds aboli-=
cidén del reflejo del tendén de Aquiles podrd establecerse un diagnéstico=
de neuropatia periférica leve. La carencia prolongada produce abolicidn
del reflejo rofuliano. Después que se han desarrollado bien los signos en
las piernas pueden ofectar a los brazos.

BERIBER! CEREBRAL.- (SINDROME DE WERNICKE-KORSA- -~
KOFF ), polioencefalitis, hemorragia aguda ) es resultado de una caren--
cia aguda e infensa superpuesta sobre una carencia crénica. La confu=- =
sidn mental y la «foaia son sintomas precoces que se siguen de la debili-
dad del sexto par cransal.  El flujo sanguineo cerebral disminuye marcada
mente y aumenta la resistencia vascular. Sigue una oftalmoplejia comple
ta, el coma y la muerte. -

BERIBER! CARDIOVASCULAR,.- La insuficiencia biventricular =
congestiva y la congestién pulmonar originan, edema, anasarca y disnea.
Se producen fres perturbaciones fundamentales: vasodilatacién periférica ~
conduciente a una situacién de esfuerzo, insuficiencia miocdrdiaca biven
tricular y retencién de sodio y agua. -



20

BERIBER! INFANTIL.~ Se produce en los lactantes de madres de
ficientes de tiamina, generalmente durante el segundo y cwarto mes. Son
caracteristicas, la insuficiencia cardiaca, la afonia y la ausencia de re—
flejos tendinosos profundes,

Diagnéstico.~ El diagnéstico se da por la cbservacién de la ~=
. A Y A . .
sintomatologia. Y cuando se complica con una enfermedad cardiaca hi—
pertensiva o infecciosa, es dificil el diagnéstico.

Tratamiento.~ Se administra tiamina diariamente por via oral o
parenteral, segun las manifestaciones clinicas. Uso de la tiamina en - -
otras situaciones : En aquellos estados en que puede esperarse una caren-
cia secundaria, debe administrarse tiamina como profilaxis,

VITAMINA B, RIBOFLAVINA

La vitamina B, llamada primitivamente lactoflavina (por haber
se aislado en forma purd de la leche ). Es una vitamina hidrosoluble, -
esencial para el crecimiento y la funcidn normales de los tejides. La ri
boflavina estd ampliamente distribuida en las plantas, que la sintetizan y
en los tejidos animales. Sus mejores fuentes son : Levaduras, leche,
clara de huevo, hueves de peces, rifién, higado, corazén y hojas vegeta
les; Los granos y las legumbres son fuentes menos importantes, aunque —
acrecen su contenido en riboflaving durante la germinacién.

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

Etiologia.~ La arribofiavinosis se observa en casos de consumo.
insuficiente de leche y de ofras pro'relnas de origen animal. Las caren-
cias condicionadas se presentan con mds frecuencia en casos de diarrea, -
hepatopatia, alcoholismo crbnico y en el periodo postoperatorio cuando -
se administran infusiones de dextrosa sin suplemenfo vitaminico preventi~-
vo.

Sintomatologia,~  ESTOMATITIS ANGULAR; También llamada
QUEILOSIS ;' Suele ser el signo mds temprano y caracteristico de la ca-
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rencia. Sin embargo, no es manifestacion obligada ni patognoménica de
arriboflavinosis. Se observan lesiones idénticas en ancianos con mala - -
dentadura que no sufren deficiencia vitaminica. El trastorno comienza -
como areas palidas en las comisuras labiales, con“hiperqueratosis epidérmi
ca e infiltrado inflamatorio démmico. De las comisuras labiales parten ==
grietas o fisums, que tienden a experimentar infeccidn secundaria y pro~
ducen una lesidn agrietada mocerada, hemorrdgica e inflamada. En casos
muy avanzados, las lesiones no se limitan a la piel, sino que atacan la
mucosa bucal en las comisuros labiales y el borde mucocutdneo, el ata--
que suele ser bilateral, alguna vez unilateral,

GLOSITIS.~ La lengua suele presentar tinte carmesi muy seme
jante al color azul rojo de la cianosis.  Esta alteracién manifiesta la =
atrofia de la mucosa lingual generalmente sin saburra, todo el dorso, se—
co, se colorea uniformemente. Las papilas fungiformes aparecen como pe
quefios bulbos de un mm. de diGmetro, proyectdndose sobre la superficie -
de las papilas filiformes parcialmente atrofiades. No hay dolor.

LESIOMES OCULARES.~ Cabe considerarlas como queratitis
tersticial superficiul. En etapa temmana, las capos superficiales de la
cdrnea son invadidas por capilares; aparecen infiltracién y exudaciédn, i
flamatorias intersticiales, que producen opacidad, incluso ulceraciones,
de lo cdrnea. la lesidn suele ser bilateral, o veces unilateral, Con -
frecuencia se acompaiia de conjuntivitis.
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DERMATITIS.~ En los pliegues nasolabiales se presenta dermati
tis oleosa exofoleativa, que puede extenderse a mejillas y piel periauri-—
cular, con distribucion en mariposa. Las lesiones en escroto y vulva son
comunes. En casos caracteristicos, puede haber atrofia de la piel. Las
alteraciones histolSgicas no son patognoménicas de arrivoflavinesis; la --
distribucién sugiere el diagndstico.

TOXICIDAD,~ Hay 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 By (PIRIDOXINA )

Conocido anteriormente por vitamina H, factor antidermatitis o
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factor Y, se le llama actualmente vitamina By, es soluble en agua y en-
alcochol. Su distribucidn en los alimentos es principalmente en las leva—
duras, higado, cereales y semillas. Su contenido es mayor en cereales -
en germinacién., La carne y el pescado son fuentes moderadas mientras ~
que la leche contiene poca.

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

DEPENDENCIA,~ Es un estado en que el contenido de coenzi
ma &s odecuado pero la interaceidn apoenzima-coenzima es defectucso. -
El desequilibrio resultante puede corregirse mediante aumento del ingreso-
de piridoxina.

La vitamina B, comprende un grupo de compuesto intimamente
relacionades entre si' i PIRIDOXINA, PIRIDOXAL y PIRIDOXAMINA., Es
te complejo tiene importancia en el metabolismo de la sangre, SNC y =~
piel.

ETIOLOGIA.~ La carencia es rara vez primaria, puesto que -
la mayoria de los alimentos contienen la vitamina, pero pudo observarse -
un cvadro convulsivo en nifios alimentados con leche artificial en la que_
se habia destruido la vitamina Bé. Las carencias secundarias pueden dar
se en la malabsorcidn, inactivacidén quimica por medicamentos, pérdida -
excesiva y actividad metabdlica aumentada.

Sintomatologia,~ Carencia : El antagonista la d&oxipiridoxi—-
na produce dermatitis seborraica, glositis, queiolosis, neuroapatia periféri
ca y linfopenia. En los nifios son corrientes las convulsiones, y en adul
tos es frecuente la anemia,

Tratamiento.~  La carencia del adulto svele responder a una _
dosis de 50 a 100 mg de piridoxina/dia por via oral.

VITAMINA Byp (CIANOCOBALAMINA )

De todas las vitaminas, la Bi2 es la mds grande y probablemen
te la més complicada en lo que se refiere a estructura y metabolismo, —-
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Son fuentes adecuadas higado, rifiones, pescado y productos de la carne.
Su absorcidn depende de factor intrinseco.

Bases del estado carencial.- La deficiencia primaria es poco ~
frecuente, pero puede ocurrir en vegetarianos exclusives quienes no co- =
men came de animales ni productos ldcteos, aunque sin embargo en estos
individuos el tiempo necesario para presentar fos signos hematolSgicos y =
neurolSgicos de avitaminosis puede ser de afios o de meses. La mayor —=
parte de los estados carenciales son provocades, y los mecanismos inclu—-
yen los siguientes ¢ 1).~ Produccién inadecuada de factor intrinseco (res
puesta autoinmunitaria y gastrectomia ); 2).- Competir o interferir con la
funcidn del factor intrinseco (crecimiento bacteriano excesivo, tenia de
los peces, sindrome de asa ciega, etc. ); 3).~ Trastomo de la absorcién
sindromes generales o selectivos de absorcién defectuosa, enfermedad o =
extipacién del fleon, y 4).- pérdida ~ conjugacién deficiente por tejido
higado y proteinas séricas,

Estados patoldgicos.~ Anemia megalobldstica y enfermedad neu-
rolégica (anemia perniciosa ).~ La deficiencia de vitamina Byp, sea pro_
ducida como sea producida, origina cambios hematoldgices y neuroldgicos.
Sin embargo, los sintomas y signos quizd solo se presentan cuando hay -
agotamiento muy grande de las reservas corporales,

Toxicidad.~ Se han administrado dosis grandes de vitamina By

(1 000 miligramos o mds ) sin efectos perjudiciales.

ACIDO NICOTINICO (NIACINA )

El cido nicotinico integra el complejo B y su amida. Este dci
do se presenta en forma de cristales blancos sdlidos. Es soluble en agua
caliente y en alcohol. El dcido nicotinico estd presente en forma de ==
amida en casi toda célula viva, siendo las fuentes principales : higado ,~
rifiones, gldndulas suprarrenales, levadura, granos completos. Cereales y
arroz pulidos, harina blanca, frutas, vegetales y leche contiene pequefias
cantidades, el extracto de carne es rico en dicha vitamina,

Estados patoldgicos.= Por carencia de niacina en su fase pri--
maria suele darse en regiones donde el maiz constituye la parte principal
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de la dieta. La niacing se encuentra en forma ligada en el maiz, arroz_
y otros cereales. La proteina del grano de maiz es tambi€n deficiente -
en triptdfano, "un precursor de la niacina. Puede también jugar un papel
el desequilibrio de aminodcidos ya que la pelagra es habitual en la In- -
dia debido a su alimentacién.

La carencia secundaria.~ Es frecuente en los trastornos diarréicos ~
cirrosis hepética y alcoholismo y a consecuencia del abuso de infusiones de —
dextrosa en el periodo postoperatorio, sin tatamiento vitaminico previo. -~
Lo pelagra puede complicar también la terapia de larga duracidn con iso
niacina; el tumor carcinoide maligno y la enfermedad de Hartnup.- SiE
drome caracterizado por erupcidn cutdnea de tipo pelagroide, psicosis, —-
ataxia cerebelosa y excrecidn urinaria excesiva de aminodcidos neutres, -
su tratamiento cido nicotinico por via oral y dieta rica en proteinas.

Sintomatologia.~ El sindrome completo de carencia avanzada ~
PELAGRA se compone de estomatitis y glositis escarlata, diarrea dermati-
tis y aberraciones mentales. Sin embargo, varios de los sintomas pueden_
gparecz: aisladamente o asociados con otres.

Se reconocen cuatro tipos de lesiones cutdneas, generalmente -
bilaterales y simétricas : 1).- El cuadro agudo corsiste en eritema segui
do de vesciculacién ampollas y formacién de costras y descamacién. Es
frecuente la infeccién secundaria, sobre todo después de la exposicién a
la luz selar {traumatismo actinico ), 2).~ El intertrigo otra lesién agu-——
da, se caracteriza por enrojecimiento, maceracién, abrasidn e infeccidn=
de las zonas de intertrigo. 3).- En la hipertrofia crdnica la piel aumen
ta de grosor, pierde su elosticidad, se agrieta y aparece intensamente =
agrietada en las zonas de presidn, Con frecuencia se desarrolla una in=—
feccidn secundaria. Al comenzar la curacidn un borde perlado, netamen
te definido, de epitelio regenerativo. 4).~ Las lesiones atréficas créni~—
cas, con piel seca, escamosa, ineldstica, demasiado extensa en nelqcién_
con la parte que la cubre, se ven en los pelagres viejose La distribu-~
cidn de las lesiones es mds caracteristica en su forma. Se presenta  en
las zonas mds susceptibles al traumatismo y la luz solar causa lesiones en
forma de mariposa en la cara asi como el collar de Casal.

Las alteraciones de las MEMBRANAS MUCOSAS afectan princi_
palmente a la boca, pero también a la vagina y a la uretra. La glosi-~
tis y la estomatitis escarlata son tipicas de la carencia aguda. Se afec—
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tan en primer lugar la punta y los bordes de la lengua, asi como la muco
sa bucal en torno a los conductos de Stenoon. Conforme progresa la le—
sidn, toda la lengua y las mucosas de la boca adquieren un color escarla
ta vivo, seguido de dolor de la bury, sialorrea y edema de la lengua. =
Pueden producirse Glceras en cualquier parte predominando en la superfi—-
cie inferior de la lengua, mucosa del labio inferior y zona de los mola—
res en la cara interna de los mejillas, Estas Glceras suelen estar cubier—
tas por una escara gris que confiene microorganismos de Vincent.

SINTOMAS GASTROINTESTINALES.~ Son vagos al principio :
ardor de boca, faringe y esdfago, pudiendo existir molestics y distensién~
abdominal: posteriormente, nduseas, vomitos y diarrea, La diarreq, con_
frecuencia sanguinolenta debido a hiperemia y ulceracién gastrointestinal,
es de grave significacidn,

Se observan tres tipos de AFECCION DEL SNC : 1).~ El més
frecuente es el sintoma neurasténico inespecifico, igual que en caso  de
carencia de tiamina, 2).- Psicosis orgdnica, caracterizada por falta de
memoria, desorientacidn, confusidén y confabulaciones. En alguncs pacien
tes predominan la excitacién, depresién mania y delirio; en ofros la reac
cibn es paranoide. 3).- El "Sindrome Encefalopdtico", se caracteriza —
por obnubilacién de la conciencia, rigidez de las extremidades en "rueda
dentada" y reflejo de succidn y presidn incontrolados. Es dificil estable
cer el diagndstico diferenciai con las alteraciones del SNC producidas ==
por carencia de tiamina,

Diagndstico.~ En su fase inicial debe diferenciarse de! Sindro
me neurasténico, y su fase mds avanzada, de ofras causas de estomatiiis,™
glositis, diarrea y demencia.

Tratamiento.~ Administrar suplementos de niacinamida de 300 a

1 000 mg/dia por via oral repartidos durante el dia,

ACIDO FOLICO

La folacina es un producto de sintesis que no suele presentarse_
en la naturaleza,

Bases del estado carencial.~ La deficiencia de dcido fdlico se
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origina displasia megalobldstica de las células principalmente de médula -
ésea y aparato gastrointestinal, anemia macrocitica y quizd glesifis.

ANEMIA MEGALOBLASTICA.~ La anemia megalobléstica pue-
de ocurrir en el esprue o en ofros estados diarréicos o de absorcién defec
tuosa. La anemia megalobldstica se observa en alcohdlicos y suele atri=
buirse a hébitos alimentarios inudcuades. Diversos fémacos anticonvulsi—
vos, antipalidicos y anticoncepcionales bucales pueden producir enferme—
dad por deficiencia de folato.

Tratamiento.~ Algunos datos de avitaminosis B 2 suelen atribuir

se a defectos en la utilizacidn de folato. Y se corrige con dosis grandes
de deido félico.

VITAMINA C  (ACIDO ASCORBICO )

La vitamina C es un compuesto hidrosoluble de seis carbonos =
y guarda intima relacién con la glucosa. Se ha aislado en forma de cris
tales y se ha logrado su sintesis. La vitamina C sibien se encuentra en
todos los tejidos vivos, abunda en frutas frescas y plantas y, en mayor =
proporcién los citricos, en el fruto del escaramujo, la grosella negra y ro
ja, las verdurus y la frutilla, -

La vitamina C ayuda a mantener la integridad de las sustancias
derivadas del mesenquima, tales como tejido conectivo, tejido ostecide - -
de los huesos, y dentina de los dientes. El dcido ascérbico se oxida y -
se reduce facilmente y juega papel importante en la transferencia de elec
trones er. la célula e interviene en la sintesis de coldgeno. Es esencial
para la proteccién de la reductasa del dcido félico, que lo convierte en
dcido folénico. Facilita la absorcion del hierro en los alimentos. La ca
rencia grave origina el ESCORBUTO enfermedad crénica o aguda que se
caracteriza por manifestaciones hemorrdgicas y formacién anormal de teji-
do osteoide y dentina.

Etiologia.~ En lactantes la carencia primaria se debe a falta~
de suplemento de vitamina C en la alimentacién. En los adultos se debe
generalmente a idicsincracias alimentarias o una dieta inadecuada. Los
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carencias estdn en los trastornos gastrointestinales, sobre todo cuando el ~
paciente estd sometido a "dieta de dlcera®.

El embarazo, la lactancia y la tirotoxicosis aumentan las nece
sidades de vitemina C. La diarrea incrementa las pérdidas fecales. Las
enfermedades inflamatorias crénicas y las infecciones agudas y crénicas =
desvian la vitaming, desde el plasma hasta su depdsito en los tejidos; las
operaciones quirlrgicas y las quemaduras tienen el mismo efecto, pero en
grado mayor adn. El frio incrementa la excrecién urinaria de vitamina =

C.

Anatomia patoldgica.~ La formacién de cemento intercelular -
es defectuosa en los tejidos conectivos, huesos y dentina, lo cual ocasio
na hiperfragilidad capilar, con hemorragias que pueden ser pequefias o —
equimdticas, dentro del hueso o a lo largo de él.

Sintomatologiu.- El ESCORBUTO INFANTIL suele comenzar ~
entre los 6 y los 12 meses. Los primeros sinfomas son imitabilidad, ano-
rexia y falta de cumento de peso. El nifio llora cuando se le mueve y =
a veces deja de mover una o ambas piernas a cuasa de! dolor producido~
por la hemorragia subperidstica., En los casos avanzados hay abultamien—
to angular de las uniones costocondrales (ROSARIO ESCORBUTICO ), tu
mefaccidn de las epifisis de los huesos largos ( especialmente en la exfre:
midad inferior del fémur ), y tendencia hemorrdgica, manifiesta por encias
tumefactas y sangrantes alrededor de la zona de erupcién dentaria.  Son
raras a esta edad las hemorragias en la piel. Suele hober fiebre, ane- -~
mia, pulso frecuente y aceleracion respiratoria. Por lo comin, la causa_
principal de la anemia es la falta de hierro; de todos modos, puede ver
se macrocitosis y una médula dsea megalobl@stica, debido a la carencia -
de vitamina C y 4cido félico. Se produce la muerte a no ser que se ad
ministre un tratamiento adecuado.

En los ADULTOS,- El escorbuto permanece latente durante ==
tres a cuafro meses desde el comienzo de la carencia grave de vitamina-
C. Al cuadro sintomdtico de escorbuto precede un estado de lascitud =
debilidad, irritabilidad, pérdida de peso y mialgias y arfralgias vagas. En
la carencia grave, las encios se vuelven tumefactas, de color pirpura, es
ponjosas y friables, sangrando con facilidad, Eventualmente se presenta-
infeccidn secundaria, gangrena y desprendimiento de piezas dentarias., Los
cambios en las encias se producen solo con dientes naturales o raices ==
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ocultas. Las cicatrices antiguas se abren y los heridas recientes no cica
trizan, y pueden producirse hemorragios en cualquier parte del cuerpo.

Diagnédstico,~ El escorbuto infantil tiene que diferenciarse del~
raquitismo, poliomielifis, osteomielitis, fiebre reumdtica, y diversas enfer
medades hemorrdgicas.

El escorbuto en adultos deba diferenciarse de la artritis, las en
fermedades hemorrdgicas y la gingivitis,

Profilaxis.- A los lactantes se les dard todos los dias zumo de
naranja sin hervir,

Tratamiento.~ En los nifios administrar dcido ascérbico 30 mg /
dia por via oral y zumo de naranja y tomate. En los adultos también se
recomiendan dosis de dcido ascérbico por via oral, 300 a 500 mg/dia.

VITAMINA D (CALCIFEROL )

Se conocen por lo menos 10 compuestos con actividad vitamini
ca D, pero sélo dos tienen importancia préctica : el ERGOCALCIFEROL
{ergodterol activado, con vitamina Dy ). La forma principal contenida =
en el viosterol, levadura irradiada y leche "metabolizada" o de levadu—-
ra; y el COLICALCIFEROL ( 7-dehidrocolesterol activado, vitamina D) -
formada en la piel humana por exposicién directa de los rayos solares o
ultravioleta, estando la forma principal contenida en los aceites de pesca
do, huevos y leche irradiada, Anmbos han sido aislados en forma crisfcli_—
na.

La vitamina D actfa en el metabolismo normal del hueso me--
dianfe regulacidn de la absorcibn intestinal de calcio y fésforo. Se ha -
demostrado recientemente que la vitamina D es esencial para la sintesis -
de una proteina que transporta calcio a través de la mucosa. El trastor—
no del metabolismo del calcio y del fésforo, causado por la carencia de
vitamina D, origina el RAQUITISMO y a veces TETANIA en los nifies y
OSTEOMALACIA en adultos.

Las necesidades dietéticas diarias son muy variables, dependien
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diendo de la cantidad de vitamina D que se forme en la piel por radia—-

cién ultravioleta, y de la capacidad corporal para metabolizar el calcio
y el fésforo,

Etiologia.~ Estados CARENCIALES : son originados por falta =
de exposicidn a los rayos ultravioleta, pero en condiciones de vida en ==
climas templodos se debe a un ingreso inadecuado, Las carencias secun—
darias son causadas por falta de absorcidn, o por una mala utilizacién de
los tejidos.

Anatomia patoldgica,~ Los cambios patoldgicos en los nifics —
son, calcificacion defectuosa del huese en crecimiento, e hipertrofia de
los cartilagos hipofisiarios. En la carencia crénica puede haber resorcidn
de tejido &seo esponjoso de la didfisis y la corteza Ssea.

Sintomatologia.- El lactante afecto de RAQUITISMO incipien
te es un nifio inquieto, que duerme mal; el movimiento constante sobre -
la almohada causa caida del pelo en la regidén occipital. Estos nifics se
sientan, andan a gatas y caminan tardiamente, estando retardado el cie=—
rre de las fonanelas. La craneotabes (probablemente el signo fisico mdés
precoz ) va seguida de ensanchamiento de los cartilagos epifisarios de los
huesos largos especialmente visible en la unién costocondral (ROSARIO -
RAQUITICO ) y en las epifisis inferiores del radio, clbito, tibia y pero=-
né. El peso corporal incurva los huesos y produce deformaciones tales ~
como piernas genu varum, genu valgum y térax en quilla,

La carencia en adultos repercute en desmineralizacién que es =
la OSTEOMALACIA, sobre todo en columna vertebral, pelvis y extremida
des inferiores; Las laminillas fibrosas se hacen visibles a los rayas X, y
aparecen en la corteza dsea fracturas incompletas tipo fisuras. A medi
da que los hueos se reblandecen, el peso produce curvatura 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.

La TETANIA RAQUITICA.- Estd causada por hipocalcemia y -
puede acompafiar 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 fé&foro~calcio, mediante dosis adecuadas de 400 unidades hasta 1,600
unidades.

HIPERVITAMINOSIS D

Sélo 40,000 u./dia de vitamina D producen toxicidad en el —
plazo de 1 a 4 meses en los nifics pequefics, mientras que se han observa
do efectos téxicos en los adultos que reciben 100,000 u./dia durante va
rios meses. La elevacién de Ca en suero (12 16 mg/ 100 mi ) es un ha
Hozgo comnstante cuando se producen sintomas toxicos; por lo tanto deben
hacerse determinaciones constantes en suero en todos los pacientes trata~
dos con grandes dosis de vitamina D. Los primeros sintomas (que simu~-
lan el hiperparatiroidismo ) son : anorexia, nduseas, vdmitos; van segui— -
des de poliuria, polidepsia debilidad, nerviosismo y prurito. La funcidn
renal estd alterada como se demuestra al principio del trastorno por la
ja densidad de orina y presencia de albuminuria y cilindros y més tarde,
por retencidn nitrogenada. Pueden producirse metdstasis calcdreas, sobre_
todo de los rifiones. Puede haber una osteoporosis localizada simulando ~
un neoplasma metastdsico. Se ha observado la llamada “hipercacemia de
la infancia con retraso del crecimiento" con ingreso diario de vitamina—
D incluso sélo de 1.000 u.; en estos casos puede existir una hipersensi—
bilided a la vitamina. Tales reacciones no se desarrollan con una dosis
diaria de sostén de 400 u. de vitamina D. B

1181

Tratamiento.~ Consiste en interrumpir la vinoterapia y adminis—
trar una alimentacién pobre de Calcio, manteniendo dcida la orina.  Si
se ha producido la lesién renal o la metdstasis calcdrea, la lesién 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 liquidos liposolubles. Las fuentes casi Gnicas 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 alfa es el mds activo. Aunque su accidn -
corporal ®s poco conocida, esta vitamina representa un antioxidante intra
celular, propiedad que quizd explique en parte sus efectos. -

La carencia de vitamina E en el hombre produce hemolisis, ~ -~
creatinuria y deposicion seroide en el misculo,

Etiologia.~ La carencia primaria puede ocurrir a temprana in=—
fancia, especialmente con dietas infantiles ricas en aceites insaturadoes. =
Los nifios mal alimentados en calorias proteicas tiene a menudo un conte-
nido bajo de vitamina E. Los varones adultos han necesitado hasta 8 -~
afios para mostrar evidencia de carencia de vitamina E con dietas experi
mentales. Puede esperarse una carencia secundaria en cualquier sindro-=
me de absorcién deficiente, pero especialmente con esteatorrea (como es
prue, enfermedad celiaca, fibrosis quistica, o atresia biliar ).

Diagnéstico y datos de laboratorio.,~ El acortamiento de la vi
da media de los hematies se ha atribuido a una carencia de vitamina E =
en los adultos. El edema y la dermatitis descamativa se ha asociado con
niveles plasmdticos bajos de vitamina E y aumento de la hemolisis en pe~
réxido de hidrégeno en nifios prematuros con dietas que contiene aceite -
vegetal, El estado de carencia puede ser diagnosticado cuando el tocofe
rol plasmético es bajo (menor de 9.8 mg/100 ml. en adultos ). Con ni
veles menores de 0,5 mg/100 ml, estd aumentada la susceptibilidad de —
los hematies al perdxido de hidrégeno; este es invertido por la vitamina_
E, con una dieta exenta de creatina aparece una creatinuria excesiva vy
un aumento de creatine fosfoquinasa plasmdtica,

Tratamiento.~ En la carencia manifiesta se administran 50 g -~
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 K

La vitamina K se encuentra en la naturaleza en dos formas co
mo es Ky y Ky y son liposolubles. Se han obtenido varios derivados sm
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 SODICA (hidrosoluble ). La vitamina K es esencial para la forma~=
cidén de protrombina en el higado. Su deficiencia produce hipoprotrombine
mia manifiesta por coagulacién sanguinea defectuosa y didtesis hemormgl
ca.

Etiologia,~ La vitamina K se obtiene en parte por los alimen_
tos, pero prmcupolmente de la sintesis bacteriana intestinal. La caren- -

cio de vitomina K por ingreso es poco corriente.

La carencia secundaria resulta a menudo de una absorcién al--

‘terada debida a falta de sales biliares en las fistulas biliares externas o -

ictericia obstructiva y otras situaciones gastrointestinales causantes de ma’
la absorcidn.  Los hepatopatias graves producen hipoprotrombinemia que
no responde a la terapia con vitamina K.

Sintomatologia,~ El cuadro sintomdtico es el de la hipoprofrom
binemia, que se superpone a los sintomas de enfermedad bdsica. En la -
ictericia obstructiva, las hemorragias si ocurren, suelen comenzar después
del cuarto o quinto dia. Las hemorragias pueden comenzar en forma de
un resumamiento lento de una herida quirdrgica, encics, mucosa nasal. -
o gastrointestinal, o ser masivas en el tracto gastro-intestinal. Algunas -
de las hemorragios infracraneales obstétricas y otras didtesis hemorrdgicas-
son atribuibles a la hipoprotrombinemoa de los primeros dias de la vida, -

son especialmente susceptibles los lactantes que no han recibido vitamina
K.

Diagnéstico.~ La hipoprotrombinemia puede resultar de una te
rapia con anticoagulantes o salicilatos, falta de absorcién de vitamina -
K. También por varias enfermedades como son escorbuto, pUrpura alérgi~
ca, anemia, leucemia, trombocitopenia, que producen manifestaciones he
morrdgicas sin hipoprotrombinemia. -

Tratamiento.- El bisulfito sédico se encuentra disponible en =~
forma oral o parenteral, Debe administrarse vitamina K a todo recién na
cido para prevenir la hipoprotrombinemia, reducir las hemorragias intracra
neales durante el parto, y como medida profildctica ante las mfervencno
nes quirrgicas.
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VITAMINA P (CITRINA)

La vitamina P fue descubierta en 1936 por Szent~Gydrgy y co-~
laboradores al descubrir que el estracto de pimentdn y jugo de limén con
tenfan una sustancia que contralorea la permeabilidad vascular mejor que
la vitamina C, disminuyendo también los hemorragias en el escorbuto, =~
También se sabe que influye sobre la fragilidad capilar.

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

Administrando de 75 a 150 mg. de citrina se disminuye la pre-
sién intraocular en el conejo con hidroftalmia,

T |
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CAPITULO XI. g
PROTEINAS

Franck divide a los proteinas en tres grupos :

a) .~ Proteinas simples.- Incluyen las albdminas y las globuli-
nas, estas poseen glucocola ( glecina), mientras las albdminas carecen-
de ella. Entre las alblGminas se encuentran las seroalbGminas, la ovoal-
bdmina vy la lactoalblmina. Los globulinas incluyen : la seroglobdling,-
la lactoglobuling y el fibrdgeno.

b) .~ Proteinas compuestas o proteidos.~ Estdn integrados por
proteinas y otras sustancias no albuminosas. lLos glucoproteidos ( mucina,
mucoides, etc.) son una combinacidn de proteinas con hidratos de car
bonos. Y son la transicién entre los amino-acidos y los glicidos. Los
cromoproteidos tiene metales pesados como el hierro en la hemoglobing,
formada por hematina con hierro y la globina. Los nucloproteidos con-
tienen dcidos nucleicos; fosfoproteidos ( caseina, vitelina, &cido fosféri—
co. Del acide nucleinico derivado de los nucleoproteidos contenidos --
principalmente e la came, se desprenden entre otros elementos las ba—
ses purinicas que dan origen por oxidacién, ol &cido drico. Esta si --
proviene de los alimentos es exdgeno, mientras que si se forma por des
truccién de los nicleos célulares en el organismo o este es «l dcido -
Urico endégeno. Este dcido es siempre el producto final de metabolis--
mo de las purinas.

c) .~ Albuminoides.~ Incluye entre otros la glutina de las —
sustancias coldgenus, rica en glucocola pero sin tirosina ni triptdfono; -
la queratina de la sustancia cémea, rica en cistina ( sulfurada ); la -
elastina del tejido conjuntivo, que contiene mucha glucocola, poca tiro
sina y noda de triptéfanc. B
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a) VALORES BIOLOGICOS.

La clase o nimero de animo-dcidos que constituyen las prote-
inas dan su valor nutritive. La proteina de menor valor bioldgico es la
gelatina que carece de triptéfono y tirosina. Y la de mayor valor nu-
iritivo es la caseina, que incluye todos los amino-dcidos de necesidad -
vital, aunque pobre en cistina, puede constituir la Onica proteina capdz
de mantener el crecimiento y el buen estado nutritivo.

Los alimentos de valor bioldgico proteinico mdas alte para su-~
ministrar los amino-dcidos necesarios para la constitucién de los tejidos
son por orden de valores : la leche, la carme ( 95% ) y hace que se
prefiere a los legumbres o papas que solo se aprovecha en 80% de sus
proteinas.

Las proteinas de ciertos vegetales como : trigo, centeno, -~
avena, orroz, y guisantes tienen un valor bioldgico mds bajo. Siempre
las proteinas de origen animal tienen un valor biolégico més alto por -
ser mayor el nimero de amino-dcidos que el de los vegetales o los gra
nos .

Carencia proteinica

Transtorno agudo o crénico derivado ordinariamente de : a) .~
deficiencia primaria.~ cuantitativa o cualitativa de las proteinas alimen
tarias, o deficiencia caldrica que aumenta la utilizacién de las protei-
nas para producir energfa & : b) .- Carencia secundaria.-~ En enferme-
dades que alteran la digestién, absorcién o sintesis de las proteinas plas
méticas; que aumentan el catabolimso, o las necesidades o causan una-
pérdida excesiva de proteinas corporales. Se han descrito variaos anoma-
l{as hereditarias de la sintesis de proteinas en el plasma y en hematies
y del metabolismo de los amino-édcidos.

La fisiologia patolégica

Para un equilibrio nitrogenado normal son necesarios 30gmy/dia
de proteinas de buena calidad. Para el adulto es de 0.9 gm/Kg. de pe
so corporal - dia. La pérdida de un kilogramo de protéina representa~
un balance nitrogenado ~negativo de 160 gm. y una pérdida de tejido ~
corporal de aproximadamente 4 kg. Esta pérdida se refleja pronto en -



107

un descenso de la concentracidén de albimina en plasma, a la vez lle-
va un descenso de lo presion coloidosmética plasmdtica,

Si es muy intenso origina un edema carencial. La carencia -
proteinica grave altera los funsiones vitales que incluyen crecimiento ci
catrizacién de heridas, produccién de enzimas, ciertas hormonas y anti~
cuerpos.

b) DESNUTRICION E INSUFICIENCIA DE PROTEINAS Y CALORIAS,

Etiologia.~ Se ho aceptado el concepto de que la carencia -
protefnica en el nifioc pequefio se acompafia en mayor o menor propor- =
cién de una carencia calérica, que van a las enfermedades clinicas co
mo el MARASMO pasando por las formas mixtas ( KWASHIORKOR MA-~
ROSMICO ) hasta el KWASHIORKOR. Los nifios mayores y los adultos~

se afectan en menor grado.

Et Marasmo suele producirse por la alimentacién precoz en bi-
berén poco higiénica de preparados dilufdos, gastroenteritis repetida y -
terapia de oyuno. El Kwashiorkor resulta de la deficiencia alimenticia
de proteinas a pesar de ingreso caldrico adecuado. Kwashiorkor es el
nombre que dan los nativos de Ghana al segundo hijo.

El sindrome fue descrito inicialmente en nifios a quienes en edad
temprana se les destetaba por el nacimiento del segundo hijo y que se —-
les alimentaba con papillas a base de almidén. El cuadro clinico florf'
do puede precipitarse por el sarampién o alguna infeccidn aguda. En la
practica son corrientes las formas mixtas.

El Marasmo es el estado de desnutricién que resulta de la de
ficiencia de calorias totales. Y el Marasmo significa "adelgazamiento'-
y en términos generales denota inanicién.

Sintomatologia.- El Kwashiorkor se caracteriza por edema ge-
neralizado, dematosis ( en manchas ), adelgazamiento y decoloracién del
pelo, infiltracién adiposa del higado y apatia irritable.

El Marasmo en contraste muestra una simple pérdida de peso y
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desgaste de grosa y de misculo subcuténeo.

Datos de laboratorio.~ En ambos cosos hay aumento del agua
corporal total, agua extracelular y volumen plasmatico; depresién elec-~
trolitica { especialmente potasic y magnesio ), anemia ( generalmente -
por deficiencia de hierro), cifras bajos de lipidos circulantes urea yal
gunas enzimas; y excresién urinaria baja de urea, creatinina e hidroxil
prolina. La diarrea se relaciona a veces con deficiencia de dnsocando
sa.

El Kwashiorkor se caracteriza por niveles plasmdticos bajos de
albdmina, amino-dcidos esenciales. Las cifras de cortisol, insulina y -
hotmona del crecimiento en plasma son altos en los casos sin tratar.

Tratamiento,~ Los enefermos menos graves responden a una -
alimentacién o base de leche. La deplecion de potasio debe corregir-
se en los 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 via oral una mezcla de electro
litos que confengan potasio. En casos de vémito o anemias graves, se
debe odministrar sangre, plasma y soluciones con electrolitos por via in
travenosa. -

Prondstico.~ La mortalidad varfa entre 15 y 40%. La muerte
en los primeros dias del tratamiento se debe generalmente a un desequi
librio electrolftico, infeccidn, hipotermia o insuficiencia circulatoria, el
estupor la ictericia, las petequias y descenso de sodio y de vitamina A
en suero son signos graves. Es mas rapida la recuperacién en el ~ -
Kwashiorkor que en el Marasmo, siendo signos de mejoria la pérdida de
lo apatia, del edema y la anorexia.

c) CARENCIA PROTEINICA SECUNDARIA,

Etiologia.- CARENCIA DE AGUA; Es el resultado de una - -
pérdida rdpida y masiva de plasma y otras proteinas constitutivas del or
ganismo, se observa en hemorragias graves, quemaduras, exudacidn copio
sa en heridas, extraccidén-de una gran cantidad de liquido de las cavi__
dades corporales o trasudacidn en tejidos traumatizados.
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Carencia crénica.~ Ingreso inadecuado de proteinas o de ali-
mentos de energia para satisfacer las necesidades durante ciertas enferme
dades, origina un equilibrio nitrogenado negativo ( es decir que se pie-F
den o catobolizan més proteinas del cuerpo que las ingeridas, absorbidas
y depositadas en los tejidos ) .

Entre otras causas figuran los transtornos de la absorcidn intes
tinal como ocurre en casos de esperece esteorrea y diarreas inflamato-=
rios crdnicas, metabolismo imperfecto de las proteinas ingeridas, como -
en las hepotopatios.

Sintomatologia.~ La principal manifestacién es la produccion -
gradual de edema que ilegar a generalizarse, fambién se produce edema
en las paredes del tracto gastrointestinal. La albimina del plasma dismi-
nuye gradualmente, se pierde peso, pero puede quedar enmascarada la -
pérdida de tejidos corporales, el enfermo puede de hecho engordar por-
retencidén de agua, o también porque consume calorfas suficientes.

Son corrientes debilided, letargia, anorexia y pérdida de masa
muscular, siendo frecuentes las Glceras por decibito, En la carencia -
grave es de esperar una curacidon deficiente de las heridas y menor re~
sistencia a las infecciones,

Diagndstico.~ 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 proteinas. La reduccién de la concentracién -
de la albiminag es un indice especifico de carencia proteinica crdnica ~
de baja duracién.

Tratamiento.- Carencia aguda; en las pérdidas agudes de san-

» - . ’ .
gre son indicadas las transfusiones de sangre total, pero éstas poco sir=-
ven en la correccidn de la carencia proteinica intensa. Si solo se han
rd . - ”~ - . ” -
pérdido protefnas plasméticas, deben infundirse albdminas o plasma humg
nas, el plasma humano conservado puede transmitir el virus de la hepa-
titis y debe evitarse.

Carencia crénica : Administrar proteinas por via oral solo se
recurrirG por via parenteral cuando sea impresindible. Administrar una =
dieta rica en proteinas sumplementada con una bebida hiperprotéinica -~
y de sabor agradable. Rara vez es necesario administrar hidrolizados de
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proteinas o mezclas de amino~dcidos por via oral. Y si es necesario -
se administrarén suplementos de vitaminas. La administracion de todo es
to deberd ser gradual ya que los enfermos han tenido problemas gastro~
intestinales.

Debe cvitarse la administracién demasiado rapida del lfquido ~
parenteral & las cantidades excesivas de agua, potasio, sodio y otros --
elementos nutritivos, especiaimente en pacientes cuya circulacién se en-
cuentre alterada.
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CAPITULO XlI
MINERALES

Otra parte de los nutrientes importantes son los minerales. De to
dos los elementos, unos 35 son reconocidos como importantes para la nutri
cién humana, y 19 de ellos son reconocidos como esenciales. Algunos ~
como el calcio y el fésforo, se necesitan en cantidades bastante grandes-
si se les compara con algunes minerales que se les necesita en cantidades
vestigiales, como yodo, fluor y zinc.

Los minerales cumplen varias funciones en el organismo, estdn in—
terrelacionados y equilibrados entre si, y no pueden ser considerados co—
mo elementos solos con funciones circunscritas, El calcio, el fésforoy -~
algunos de los minerales vestigiales son constituyentes de los tejidos osifi
cades, Sodio, potasio, calcio y cloro funcionan en el mantenimiento del
equilibrio Geido-base y en la regulacién fisioldgica de los iones funda- -
mentales, Hierro, cobre y cobalto son esenciales para la formacién de -
la sangre. Otros iones, como magnesio, zinc, manganeso, molibdeno y
otros minerales vestigiales funcionan como componentes de diversos siste—
mas enzimdticos,

Puesto que es prcbable 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, frutes, -
granos enteros, frutos del mar, carne de drganos y carnes magras son to—
des buenas fuentes de los elementos vestigiales.

A causa de su importancia especial en la nutricidén, varios de los
minerales se fratardn en mayor detalle,
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CALCIO

Los tejidos esqueletales del organismo contienen més del 99% -
del calcio total y un 70 a 80% del fésforo total del cuerpo. La compo-
sicion del mineral &eo es bdsicamente una hidroxiapatita que varia de --
composicién por otros jones, como plomo, estroncio y magnesio, incorpo—
rados durante la formacidn Ssea y dental, el cristal resultante es “fluora-
patita”,

Ademés de su papel vital en los tejides esqueletales, el calcio
es necesario para mantener el equilibrio dcido-base y para ayudar a regyu
lar el tono muscular. Es bien conocido su papel esencial en la regula--
cidn de los latidos cardiacos. También es necesario para el mecanismo -
normal de la coagulacidn.

El calcio se absorbe frente a un gradiente de concentracién en
el estdmago y como difusién pasiva en el intestino delgado. Es absorbi—
do incompletamente y la cantidad despende de varios factores modifican—
tes. El calcio es absorbido més eficientemente en tiempo de mayor nece
sidad, cuando hay vitamino D adecuada y cuando la acidez géstrica es -
reducida. La absorcidn de calcio disminuye o es dificultada por fitatos,~
oxalates y &cidos grases 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 dia para adultes y para nifios hasta 9 - -
affos.  La cantidad recomendada para los 10 a 18 afics es de 1,2 a 1,4~
gr. Durante el embarazo y la lactancia, se recomienda unos 500 mg, —
adicionales.

HIPOCALCEMIA. - Puede ser resultado de diversos trastornos, ta
les como sindrome de malabsorcidn, lesiones tubulares renales avitamino-—~
sis D e hipoparatioridismo. Es probable que se presente TETANIA,- Sin
drome causado por el alcalosis o hipocalcemia que produce hiperexcitabi=
lidad del sistema neuromuscular que a su vez origina parestesias, espasmo
carpopedal, convulsiones y laringospasmo. La tetania es manifiesta cuan
do los sintomas son espontdneos y latente cuando se evocan mediante es
timulacién, y se presenta cuando el calcio total en suero desciende a --
menos 7 mg/100 ml. Las convulsiones en pacientes con diarrea no puede
detenerse con calcio. Con més frecuencia que la deficiencia de calcio,
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el factor etiolégico en estos casos es el edema cerebraf. En la fase la—
tente de la hipocalcemia no hay manifestaciones espont@neas, 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 carpopedeal, laringoespasmo y convulsiones,

Tratamiento.~ Consiste en la administracién por via 1.V, de
calcio., Una dosis media de comienzo para un paciente con convulsio= =
nes es el de una solucidn de 10% de gluconato de calcio, Se debe te—
ner control de la tasa cardiaca, También se administra esta solucién en
nifies recién nacidos a término y en nifios prematuros son adecuados 5 ml.

HIPERCALCEMIA .- Se presenta en el hiperparatioridismo, aci
dosis tubular renal, intoxicacién por vitamina D, hipofosfatasemia sarcoi-
dosis, tirocosis, inmovilizacidn prolongada, e hipercalcemia ideopdtica -
de la infancia. Los sintomas incluyen fiebre, debilidad muscular, anore-
xia, nduseas, vémitos, polidipsia, poliuria y estrefiimiento. Pueden pro
ducirse cdlcuios renales, nefrocalcinosis y cambios &secs.

2Trarcmienfo.~ La emergencia puede administrarse por via [.V,
50 mg/ml4 de succinato sédico de hidrocortisona, La dfalisis es relativa—
mente ineficaz. El tratamiento definitivo se dirige a la enfermedad bdsi
ca, a

FLUOR

Tiene un interés especial por su papel en la salud dental y por

'su posible relacién en la prevencién 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 fldor es abundante.y estd ampliamente dis~
tribuido en la naturaleza. Mds del 95% de la absorcidn del fluor ingeri
do por boca se produce en el estémago y porcién superior del intestino =
delgado, y es bien rdpida. Se absorbe como i6n fluoruro por un proceso
de difusién. No hay evidencias de un mecanismo de transporte activo. -
La absorcidn 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 absorcién de fluor, como lo hace
la presencia de comida en el estdmago.
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Después de su absorcidn el flbor, se distribuye por liquidos ex~
tracelulares, El organismo tiene dos mecanismos para metabolizar el fldor
1).~ depésito en el esqueleto, y 2).~ excrecidn urinaria. La mayor par-
te del flGor retenido se deposita en huesos y dientes y cantidades vestigia
les aparecen en corazdn, higado y rifiones, La cantidad retenida se ve-
influida por la edad, el sexo y la ingestién previa, En los nifies peque
fios, los tejidos esqueletales pueden retener hasta 30 al 5C% de la dosis -
diaria ingerida de fldor. Pero en los adultos sélo se retendrd del 2 al -

10%.

Cuando se incorpora flGor a los huesos y dientes, la estructura
de hidroxiapatita es cambiada por fluorapatita por reemplazo de los gru—
pos hidroxilos con dtomos de flGor, Algo de flior se incorpora también -
en la capa de absorcidn del cristal de apatita. El fldor también en la =~
capa de absorcidn del cristal de apatita. El flor sigue acumuldndose -
con lento ritmo en los tejidos esqueletales durante toda la vida. No hay -
evidencia de que esto tenga algln efecto perjudicial.

La excrecidén del fldor se cumple cosi totalmente en el rifidn. -
Hay cierta excrecitn fecal de flGor, parte de la cual fue excretada al -~
colon, pero en su mayoria es fllor no absorbido. Se encuentran peque—
fias cantidades de flior en saliva, leche y transpiracién. En épocas calu
rosas, se excretan cantidades apreciables de fldor con la transporacién. =
Hay que tomar en cuenta esta manera de excrecidn del fllor al efectuar-
estudios del balance de ese elemento en climas cdlidos, Lla excrecidn —-
urinaria es muy rdpida; o la hora de la ingestién, la concentracién uri=-
naria de flior puede estar muy elevada. Dentro de ciertos |imites la ex
crecién urinaria de fluor aumenta si aumenta la ingestidén de flGor, de -
manera que se mantenga el equilibrio fisiolédgico. El fldor no estd unido
permanetemente al hueso. Hay dos fases por las que el esqueleto puede-
perder fllor. La primera es rdpida y dura alrededor de un mes. La pri
mera fase representa una pérdida de flior por intercambio de iones fluoru
ro en la superficie de los cristales de apatita con iones hidroxilo del 17—
quido extracelular. En los nifios se produce una segunda fase de movili—
zacidén de fldor, que puede durar varios afios. Esta clase es el ciclo ~ -
normal de reabsorcién y depésito de los huesos en formacién que libera -
fldor al liquido extracelular, Parte de este fluoruro, sin embargo, puede
ser redepositado en el hueso en formacién.

. . »
El método mds eficaz, seguro y econdmico de obtener fldor por
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via general en el perfodo de formacién del diente es por el agua de con
sumo, fluorada natural o mecdnicamente hasta el nivel Sptimo. Repetida
mente, ha sido demostrada la eficacia del agua comune! fluorada para =~
prevenir la caries dental.

Los investigadores postulan que la eficacia es debida tanto al -
efecto tépico como general en los nifios con primera y segunda denticién.

HIERRO

Es un mineral esencial para el organismo. Esta presente en la
hemoglobina, mioglobina, en varias enzimas como catalasas, peroxadasas
y citocromos y en compuestos de almacenamiento (ferritina y hemasideri—
na ). Més del 70% del hierro estd en la hemoglobing; 6% se almace=~
na, y el resto, alrededor del 0.3% estd en las enzimas que contiene hie
rro y en el mecanismo de fransporte de hierro. El hierro suele ser absor
bido en su forma ferrosa por la via linfdtica, con la mayor incorporacién
en el duodeno. La evidencia sugiere que la absorcién estd relacionada -
con la demanda; aumenta en los periodos de mayor necesidad, como cre
cimiento, embarazo y hemorragias. En el adulto normal, si el almacena
miento orgdnico es nomal se absorbe mencs de 10% del hierro ingerido.=
Pero en los bebés y nifios pequefios se suele absorber 10% o mas.,

El organismo pierde normalmente por las heces, orina y franspi
racidén, y con el crecimiento y pérdida de piel, cabello y ufias. La = -
cantidad media pérdida por dia en el adulto y en la mujer postmenopau—
sia es de alrededor de 1 gr. por dia, el organismo conserva su hierro vol
viendo a utilizarlo cuando es liberado por el catabolismo hemoglobinicoy
por la muerte y reposicién normal de células.

Los estudios sobre el balance del hierro indican que la inges—~
tién diaria de 10 mg. para hombres y mujeres postmenopdusicas serd sufi=—
ciente para mantener el equilibrio. Pero a causa de la necesidad critica
de hierro, la ingestién recomendada ha sido elevada a 18 mg/dia para -
las nifies desde los 10 afios y las mujeres en sus afios fértiles. Como es=
dificil obtener esta cantidad de hierro de la dieta habitual, puede ser --
conveniente la complementacién con alimentos que contengan hierro,
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DEFICIENCIA DE HIERRO.~ Anemia crdnica.~ Caracterizada ==
por hematies pequefios, palidos y deplecién de las reservas de hierro.

Etiologia.~ Es la deplecion de las reservas dehierro en el orga
nismo. La pérdida crénica de sangre es la mds frecuente de este tipo de
anemia, los trastornos del aparato digestivo, La anemia hipocrdmica del
embarazo es resultado del aumento de la necesidad del feto, sobrepuesto
a un periodo de larga duracién de la hemorragia menstrual excesiva o —-
bien embarazos repetidos.

Sintomatologia.~ Las manifestaciones clinicas son de comienzo-
incidioso. Y son los sintomas habituales de anemia con inclusién de debi
lidad, fatigabilidad e irritabilidad, también hay sintomas gastrointestina—
les, a veces se produce disfagia con gloesitis y anemia hipocrémica. Lla-
piel y las membranas mucosas estdn pdlidas. Las ufias son frégiles, hay-
atrofia papilar,

Tratamiento.- El prondstico es favorable después del tratamien—
to con hierro y el control del factor etiolégico bésico.

COBRE

Sirve de suplemento del hierro para formar hemoglobina, no pa
ra influir en su asimilacién, sino para obrar como catalizador. Se de- =
muestra la ineficacia de sales de hierro puras para formar hemoglobina en
ratas anémicas, Se almacena principalmente en el higado.  La canti- -
dad reservada es tanto mayor cuanto mds jdven se es. En el nifio se - -
comprobd la presencia de 24 mg. de cobre por Kg. de higado 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% Lla excrecién por la orina-
fluctla entre vestigios y 0.7 mg. diarios.

Las necesidades de cobre varian desde 0.1 mg/kg. de peso por
dia, en el nifio preescolar, a 2 mg. en el adulto, aunque se comprueba
que es tan com(n encontrarlo incorporado a los alimentos y la cantidad =
necesaria es tan infima, que no existe casi en el hombre riesgo de insufi
ciencia clprica. B

Son fuentes de provisidn de cobre en orden descendiente, nue—

YT it A

A I
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ces, legumbres secas, verduros de hoja, frutas frescas y verduras sin hojas;
carne de misculo, 1 en millar; higado 20 veces més y huevos, 2 en mi
llar. Aumenta en lechuga, espinacas y ofras verduras cultivadas en sue—
los enriquecidos con sulfato de cobre,

DEGENERACION HEPATOLENTICULAR (ENFERMEDAD DE WIL
SON ).~ Enfermedad hereditaria para caructerizada por depdsitos toxicos—
de cobre en muchos Srganos y tejidos que, en el higado y el sistema ner
vioso dan lugar a cambios progresives y fatales, La deficiencia no se -~
presenta nunca en adultos pero se asocia rara vez con anemia en los ni—
fios que padecen desnutricién.

Etiologia.~ El cobre de la dieta es retenido en cantidades que_
exceden en mucho las necesidades orgdnicas, en los individuos que here—
dan un par de genes outosdmicas anormales del "equilibrio del cobre™

Sintomatologia y diagnéstico.~ El transtorno se mantiene clini_
camente latente hasta la edad de 5 a 6 afies. La alteracidn se hace cla
ramente manifiesta en la adolescencia en forma de : 1).- enfermedad -
circulatoria portal o del parénquima hepdtico; 2).~ trastorno neurol Sgico
con temblor intencional y en reposo, disartria, excesiva salivacién, in- -
coordinacidn, boca abierta y rigidez; 3).~ cambios neurdticos, psicéticos,
o de la conducta; 4),- anemia hemolitica; o 5).~ cualquier combinacién.

Tratamiento.~ Los enfermos tanto sintomdticos como asintomdti—
cos necesitan "limpiarse de cobre" mediante aumento de la excrecién del
cobre con 1 a 2 gm/dia de penicilamina por via oral.

ZINC

Otro metal esencial, pues su carencia retarda el crecimiento
y produce perturbaciones en el desarrollo de la piel. Ambos trastornes -
desaparecen al agregar en la dieta pequefias cantidades de zinc. Se al—
macena en el higado y pdncreas; y en menor cantidad, en pulmones, ce
rebro y testiculoes,

La leche de vaca contiene 2.66 a 2.76 miligramos de zinc por

litro; las gléndulas mamarias activadas contienen dos veces més zinc que
las inactivadas.
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Las necesidades diarias del hombre son pequefias y la dieta nor
mal proporciona el zinc suficiente,

CLORO

Se encuentra principalmente en forma de cloruros y, en mayor-
proporcién coma cloruros de sodio.

El &eido clorhidrico géstrico lo proporcionan los clorures sanguf
neos. La misidn primordial de éstos es mantener la presién osmética, de_
sempefiando un popel importante en el equilibrio del agua. Se suma a —
esa funcidn la de conservar el equilibrio dcido-bdsico por intervencidn en
las reacciones fisico—quimicas coloidales intracelulares.  Se excreta nor_
malmente 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 estd de acverdo en que las dietas que suminis—
tran cantidades adecuadas de calcio contienen también cantidades suficien
tes de fésforo. Por lo tanto, no es probable que ocurra una deficiencia_
de f&foro a menos que la dieta sea notoriamente inadecuada. El fésforo
es vital para la salud por su papel en todos los procesos orgdnicos.  No
sélo es un importante mineral &seo, ocupa un papel primordial en las ~ -
transformaciones de energia. Compuesto de fosfato en forma de di y tri~
fosfato de adenosina (DPA y TPA ), mds otros compuestos con uniones =-
fosfaticas de elevada energia esenciales para proporcionar energia para =
las reacciones bioquimicas,

Los fosfatos reciben una atencidn considerable en cuanto a  sa
lud dental, pues se descubrid que varios fosfatos solubles eran eficaces en
la prevencidn de caries dental en animales y seres humanos. Si bien el
mecanismo primario de estos fosfatos después de la erupcidn parece ser lo
cal, es posible también un efecto general posteruptivo, B
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Stookey y colaboradores informan que se observan reducciones -
significativas de ta caries dental después del uso de cereales preendulza~
dos para el desayuno a los cuales se les habia incorporado 0.5% de fosfa
to monosédico y 0.5% de fosfato disédico.

HIPOPARATIROIDISMO .- Los trastornos originados por deficien
cia de la homona paratiroidea; se caracteriza por cifras bajas de calcio
y altas de fésforo en el suero y se manifiesta por tendencia a la tetania-
crénica.

Y en el HIPERPATIROIDISMO el mecanismo es contrario hay ci
fras altas de calcio y bajas de f&sforo.

MAGNESIO.

Este elemento es indispensable para la vida, el magnesio forma
una pequefia parte del tejido &eo.

HIPOMAGNESEMIA .~ Se produce la hipomagnesemia por inges
tién inadecuada, absorcién disminuida, o una conservacidon renal alterada
y se da en pacientes con malabsorcién, alcoholismo, pérdida, grave o pro
longada de liquidos orgdnicos, hipercalcemia, aldosteronismo primario, ce
toacidosis diabética, hipertiroidismo, y terapéutica diurética. Se han -
atribuido a la hipomagnesemia confusién, delirio, movimientos coreiformes
y atetoides, convulsiones, irritabilidad neuromuscular y tetania, aunque -
la hipomagnesimia aguda puede ser asintomdtica.  Esta variabilidad refle
ja, en parte, la ineficacia de la concentracién plasmdtica de magnesio -
como guia del contenido corporal de magnesio.

La administracién de 2 a 4 ml/dfa por via I.M, de solucién de
sulfato magnésico al 50% proporciona niveles fisiolégicos, Los pacientes
con deplecién y con funcidn renal adecuada pueden recibir sin peligro -
hasta 8 ml/dia repartidos en varias formas.

HIPERMAGNESEMIA .- La hipermagnesemia sintomdtica se aso~
cia con la administracién de medicamentos que contiene magnesio a pa--
cientes con insuficiencia renal o sigue a una excesiva administracién por_
via parenteral a personas normales.  Se caracteriza la hipotensidn, esty
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por, arreflexia, insuficiencia resplraform y defectos de conduccion cardia
ca. La administracién por via 1.V, de calcio (10 ml. de solucién de ~
gluconato célcico al 10% ) puede ayudar a contrarrestar la porlisis respi_
ratoria. Los medicamentos que contiene magnesio son potencialmente per
judiciales para los pacientes con funcidn renal alterada y deben evitarse_
a menos que se controle la concentracion plasmdtica de magnesio.

POTASIO

El ingreso normal de potasio varia entre 40 y 150 meq/dia (1
a 4 gm ) y guarda relacién con el contenido de la alimentacién en carne
y frutas. A un ingreso menor de 30 mEq/dia no se llega virtualmente si
la dieta es, por lo demds, normal. Se pierde potasio en las heces y ori
na. La mayor parte del potasio en el organismo es intracelular, Gene=~
ralmente 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 lo pérdida excesiva en el rifidn o por el intestino . =
Las pérdidas renales se producen 1),~ en el hiperadrenocortisismo (sindro~
me de Cushing, aldosteronismo primario, exceso de tratamiento con corti-
coesteroides; 2).- después de la administracién de la mayoria de los diu
réticos; y 3).- en las enfermedades tubulares renales tal como la acido=
sis tubular renal. Las pérdidas gastro-intestinales ocurren 1).~ en los en_
fermos con diarrea o que usan sistemdticamente catdrticos y 2).- por vémi
tos. Pueden ocurrir también déficits de potasio tisular con o sin hipoca—
liemia en los estados catabdlicos tales como la acidosis diabética.

Sintomatologia y diagnéstico.~ Puede aparecer debilidad mus—
cular y paralisis, que en los casos graves origina dificultad respiratoria, -
Hay también alteraciones cardiacas queproducen arritmias auriculares y --
ventriculares,

Tratamiento,~ Si una terapéutica necesaria (d|uref|cos, cortico
esteroides ) produce pérdida de potasio, debe administrarse por via oral - .
cloruro potésico en dosis de 2 a 6 gm/dia, repartidos en varias tomas, Si
se produce acidosis metabdlica como ocurre en algunos trastornos metabdli
cos se adminitra potasio en forma de citrato, 2 a 6 mg/dia por via oral.
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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 mds de los siguientes mecanismos. 1).- desplazamiento de
potasio desde e! liquido extracelular hasta el intracelular en la acidosis;-
2).~ Insuficiente excresidn renal de potasio en la insuficiencia renal o ~
crdnica; 3).~ entrada rdpida del potasio en el liquido extracelular por -
administracién de potasio demasiado rdpida o por destruccidén de tejido -
(quemaduras, infarto, inflamacidn ) 4).- empleo de diuréticos ahorrado—
res de potusio; o 5).- insuficiencia suprarrenal.

Sintomatologia y dlcgnoshco.— Puede desarrolliarse pardlisis de-~
los mosculos estriados, pero el efecto mds peligroso es sobre el corazén.
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AGUA, HIDRATOS DE CARBONO Y GRASAS.




CAPITULO  XllII,
AGUA, HIDRATOS DE CARBONO Y GRASAS.

TRANSTORNOS DEL METABOLISMO DEL AGUA Y DEL SODIO.

La hidratacién depende de un equilibrio entre el agua que se
afiade al cuerpo desde el exterior y a partir de la oxidacién de los -
alimentos del catobolismo de los tejidos corporales ( 200a 300 mi/dia)
y la pérdida de agua por la orina, los 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 o través de la sudacién. En enfermedades -
puede ser significativa la sudacién por lo pérdida de sodio. Puesto que
el rifiGn normal es capaz de acoplar la excresidn urinafic de sodio a -~
la ingestién con la dieta, incluso cuando el ingreso estd marcadamente
restringido, la insuficiencia de sodio se produce por uan funcién renal-
defectuosa o por perdidos extrarrenales. No puede inducirse por una -
mera reduccién del contenido dietético de sodio.

DEFICIT COMBINADO DE AGUA Y SODIO.

Pérdida proporcional de agua corporal y sodio que resulta en
vna disminucién del volumen extracelular.

HIPONATREMIA

Disminucidn de la concentracién del sodio en suero por deba
jo del intervalo nomal ( 136 - 145 mEq/1 ); signo de dilucién de -
los liquidos corporales por un exceso de agua con respecto a los solu-
tos.
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Caracteristicas clinicas y diagndstico.-~ Son aquéllas relaciondas con la
deplecion de volumen extracelular.

En los estados edematoso { insuficiencia cardiaca congestiva, -
cirrosis, sindrome nefrético ) ésta se relaciona de alguna manera con -
fa gravedad del edema,

LA HIPONATREMIA POR DILUCION ( INTOXICACION POR AGUA) .-
Se produce cuando es defectuosa la diuresis por agua. Las caracteristi-
cas clinicas por intoxicacién por egua son : letargia, estupor y coma.
ST la infoxicacién es aguda puede producrise hiperexcitabilidad neuromus
cular con reflejos aqumentados, espasmos musculares y convulsiones. La -
Hiponatremia se hallarg presente en la hiperglucemia marcada a causa -
de la salide de agua fuera de las células.

TRATAMIENTO.- Puede ser necesaria una restriccidn moderada
de agua en particular con terapia diurética.

HIPERNATREMIA

Elevacién de la concentracién 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 : confusidn, obnubilacidn, estupor y co
ma. Puesto que solamente un tercio aproximadamente de un déficit sé—
lo de agua se pierde de los liquidos extracelulares, las caracterfsticas -
como tugor cutdneo disminuido o hipotencidn postural, no suelen ser tan
prominentes como en los deficits combinados de agua y sodio.

TRATAMIENTO .- Esta se trata mediante la administracién de -
agua preferiblemente por via oral, por via intravenosa también con solu
cién de dextrosa en enfermos inconscientes o con transtornos gastrointesting
les, -

HIDRATOS DE CARBONO,

Son productos primarios de oxidacién, llamados por eso combus
tibles vitales. contribuyen indirectamente a formar la contextura tisular.
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Segin que su moléculo la integren aldehidos o cetonas, se clasifican -
en aldosas o cetosas,

Los derivados de alcoholes son llamdos hexosas, son los mas -
importantes en la alimentacidn . Las pentosas ejercen acecidn nutritiva.
A excepcién de la lactosa todos los hidratos de carbono necesarios para
nvestra alimentacidn son de origen vegetal.

Los hidratos de carbono son monosacdridos o polisacéridos; en
tre los monosacaridos el m&s importante es la glucosa, el azlcar de la
uva { dextrosa o glucosa) y el de la fruta ( levulosa o fructosa ) Y
los azucares superiores son los disacaridos, azicar de cafia de maclta o~
maltosa y de leche o lactosa. Y los polisacdridos las féculas que son-
osimilacidn de las plontos clorofflicas. La celulosa de las plantas repre
senfa la composicion mds compleja.

Al ser metabolizados los hidratos de carbono, en su combus~ ~
tibn dan lugar, en Gltimo término, @ agua y didxido de carbono. Adn
que antes sufren transformaciones y desdoblamiento para faciltar su absor
cion y su almocenamiento como glucégeno.

Lo funcién mds importante de los hidratos de carbono es propor
cionar energia para el trabajo muscular, es decir, para la contraccién -
muscular.  Constituye el material alimenticio que se oxida con mayor ra
pidez, material que suministra las dos terceras partes de la energfa hu-
mana,

Cuando el depésito de glucégenos estd ausente, la %roplc mo_
lécula de los tejidos se desdobla hasta yna Proporcidn del 58% convir™
tiéndose en glucosa, que se utiliza para producir calor o energia muscy

lar siendo el resto almacenado como glucdgeno, tanto en el higado co-~
mo en los mlsculos.

Y en presencia de hidratos de carbono reduce el metabolismo
de las proteinas. Habiéndo mayor propocién de hidratos de carbono, -
se logra menor nivel del metabolismo proteinico que so se adoptan dle
tas, donde intervengan Unicamente proteinas, o grasas, y sales ya habrd
un cambio en el metabolimsmo.
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Los hidratos de carbono son ahsorbidos por el organismo en su -
forma més simple, como, monnsacdridos. Los di o pilosacdridos son desdo
blades en monosacdridos ;or los fermentos digestivos, es en el intestino=
que se realiza casi todo la absorcién de los glicides, pasando al higado=-
y a los mdsculos en forma de glucdgenc; y del higado pasan a la sangre
en forma de glucosa (al 1% )

La descomposicidn del glucogéno, tanto en el higado como en-
los mdsculos, es acelerada por la hepinefring, la hormona del {8bulo ante
vior del cuerpo pituitario, el hipertiroidismo y el sistema neuro-vegetativo
Por lo contrario ejerce inhibicién y funciones reguladoras la insulina y la
hormona pancredtica, como vemos el metabolismo de los hidratos de carbo
no depende del buen funcionamiento de un nicleo de Srganos, '

Las necesidades orgdnicas en un hombre de 70 Kg., de peso, se
caleula que tiene un Kg., de glucosa.

Dentro de la dieta normal los requerimeitos diarics de hidratos
de carbono, fratdndose de un organismo sano, se estiman en los siguientes
valores,

Almidon..siiiverieoessaservensess 400 grs.
SUCArOsa ¢ sveveenrsentsinsecaneass 150 a 200 grs,
Glucostesviiemesvnnensncsvesasae 1530 a 180 grs.
Fructuosa Maltosa,.uvevrvsveoneaes 120 a 150 grs,
Lactostee voueeneeenneeacsonseaen 120 grs,
Galactost cveessreasecansassaeness 20 a 30 grs.

GRASAS

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

Los aceites son grasas con gran cantidad de dcidos grascs, no sa
turados. El punto de fusidn de las grasas alimenticias varia segdin el-
lugar de procedencia, los grasas de revestimiento tienen un punto de fusidn
mayor que las grasas de los drganos interncs.

Cuanto més-bajo en el punto de fusién mayor rapidez y facilidad
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tienen las grasas para desdoblarse.
He aqui una ndmina de los dcidos grasos comientes.

El acido butirico integra la grasa de la leche; el dcido laurini-
co se encuentru en la grasa de cerdo; los dcidos caproico y caprilico es—-
tan presentes en la grasa de la leche y en el aceite de coco y palma; el
acido miristinico estd en la grasa de la leche y manteca de cerdo: los -
dcidos palmitico, esteatico y oléico integran tanto la grasa vegetal como-
animal; el dcido araguinico, el aceite de mani y la grasa de leche; el
dcido licnocérico, los lipoides cerebrales; el dcido linoleico, el aceite de
tino, algodén y la grasa de pato.

Los fosfatidos, compuestos lipoideos, estdn integrados por Gcidos
grases, glicerina dcido ortofosférico y una base nitrogenada. Entre ellos -
el mds importante es la lecitina, que contiene la colina, de funsién pre
ponderante y de valor alimenticio imprescindible, similar a una vitamina.

El 60% de la grasa absorbida aparece en las vias linfdticas vy
en el conducto tordxico; el resto quizds pase a la circulacién portal. -
Una parte va directamente a la sangre; su proporcién 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 estd
determinada por la cantidad de hidrates de carbono que se oxiden simultd~
neamente.

Al higado le corresponde una funsidn muy importante en el meta
bolismo de los Iipidos. Después de dieta rica en grasas la acumulacién de
grasa neutra y ésteres de colesterol es mucho mayor en el higado que en-
otra parte, realizando una acumulacién de reserva grasa. Sin embargo se
observa autonomia entre el almacenamiento de grasas y de glucdgeno, pues
to que cuando la cantidad de glucégeno aumenta por alimentacién rica en
hidratos de carbono el contenido de grasa disminuye, Debe agregarse, -
que en le higado se forman los cuerpos cetdnicos que deben ser eliminados
por la orina, papel importante en el metabolismo de las grasos.

La grasa se deposita como reserva en el tefido adiposo, para su-
utilizacion ulterior como fuente de energia. Los lipidos también tienen por
funcién segregar grosa a través de las gldndulas cebdceas, para suavizar la




129

piel y el cabello,

La distribucion de las grasas y sustancias afines en el cuempo hu
mano se realiza asf,

1.~ Verdaderas grasas y aceites, Son triglicéridos y los deidos
oléico, palmitico y estedrico. Estdn en el tejido intersticial y en todos -
los brganos a excepcidén del .cerebro.

2.~ Lipidos o fosfolipidos.~ Son dcidos grasosos con nitrégeno~
o con nitrégeno y fésfora. El principal fosfdtido es la lecitina. Son cons
tituyentes de todas las células. La lecitina contiene la colina semejante =
o una vitomina y é&sta se encuentra en varios 6rganos y actda moderando la
tensidn arterial y estimulando el peristaltismo intestinal,

3.~ Colesterol. Es el constituyente esencial de los Ifquidos y~
células de! organismo relacionado con la vitamina D, se le considera la ~
sustancia madre de ciertas hormonas y otras estructuras fisiolSgicas de impor
tancia. Estd presente abundantemente en el cerebro y en la bilis. -

4.~ Esteres de colesterol.~ Se acumulan en mayor aintidad en
el higado que en el resto del cuerpo.

Las grasas cosntituyen un alimento energético o dinaméforo de -
primer orden, especialmente para quienes cumplen trabajos duros con gran -
desgaste de energia muscular. La alimentacidn de esas personas serfa defi
ciente sin la incorporacién de grasa en su dieta, -




CONCLUSION,

El odontdlogo contrae una grave responsabilidad ante la socie—
dad, al corresponderle tratar lesiones, buco-dentarias intimamente relacio
nadas, en sus manifestaciones, con el sistema general.

Seria negligencia de su parte no capacitarse para interpretar la
intervencidn que tienen en la patologia bucal esos factores orgdnicos, de
biendo entender, seglin dicta la experiencia que las primeras desviaciones
de la normalidad estdn influidas o gobernadas por deficiencias nutricias, ~
deficiencias que pueden adquirir los mds graves caracteres.

Como podemos apreciar en el desarrollo de este trabajo, consi~
deramos los fundamentos de la nutricién, para analizar luego cada uno de
los elementos nutritives que necesita el 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 las perturbaciones del desequilibrio nutritivo, su reper
cusidn en la boca y las medidas terapéuticas para lograr la rehabilitacién
del enfermo.

Mientras no se edite el libro sobre Nutricién y Dietética en re
lacidn con la Odontologia, para mayor dominio de la Dietologia, el - =
odontdlogo no podrd establecer una conducta racional frente al paciente,=
para llevarla a cabo en su ejercicio profesional,
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