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NOTA INTRODUCTORIA A LA CIENCIA DE LA NUTRICION

Toda vida depende de la célula, desde la concepcion hasta la degeneracion final de la
funcién celular al final del ciclo vital, la estructura y funcién celulares determinan Ia calidad de
vida. El papel de la nutricidn es proveer a cada célula de los materiales que necesita para el
crecimiento ¢l mantenimiento y la reparacion de las actividades metabélicas, las demandas
celulares de nutrientes oxigeno y agua deben satisfacerse para que la vida exista y el grado de
satisfaccion de las necesidades celulares determinan el nivel de crecimiento somatico y la habilidad
celular para desarrollar sus actividades metabolicas.

La nutricion adecuada del individuo es producto de su ambiente fisico y cultural como de
su aceptacidn psicoldgica y fisiologica de! alimento, asi como la nutricién adecuada es esencial
para una formacidn corporal optima y para todos los aspectos de la salud durante el ciclo vital
completo.

El ser humano es un ser biopsicosocial diferente, ya sea como nifo, adolescente, adulto o
anciano, el estado de salud fisico y mental del individuo siempre estd condicionado por sus
antecedentes biologicos; para cvaluar a un individuo se deben considerar sus antecedentes, la
capacidad de una mujer para criar y mantener esta determinada por su salud y estado nutricional
durante e} embarazo y a través de su vida previa a la concepeion, El desarrollo fisico y el desarrollo
psicosocial durante la nifiez intervienen en la capacidad del adulto para adaptarse a su sociedad, el
nifio que es sano, bien nutrido y amado tiene mas probabilidades de ser un adulto fuerte, feliz y
"bien adaptado. En cambio si se presentan enfermedades scveras, desnutricion, deprivacion fisica o
emocional éstos factores intervienen en ¢l crecimiento normal y de la immaduracion; en consecuencia
la salud del adulto puede comprometerse.

La salud es dificil de medir en algunos estados patoldgicos tales como infecciones
bacterianas o deficiencias de nutrientes especificos, se puede identificar una relacion directa entre
causa y efecto. La herencia genética ¢s determinante de la talla, sin embargo la severidad o la
duracién de una enfermedad en los periodos de crecimiento 6seo pueden alterar la tasa de
crecimiento.!

La Nutricion es la ciencia que s¢ encarga del estudio de un conjunto de funciones
armonicas de los alimentos, nutrimientos y otras substancias conexas que tienen lugar en todos y
cada una de las células del organisino, de las cuales dependen la composicion corporal la salud y 1a
vida niisma, proceso principalmente celular y necesariamente actual, sin éste no podria haber vida
celular y gracias a ¢] se mantiene la estructura macromolecular y las funciones especializadas de
las células; por lo tanto fa nutricion mantiene a la materia viva de la inerte.

Ademas la Ciencia de la Nutricidn se ocupa de las consecuencias sociales, cconomicas,
culturales y psiquicas de los alimentos y su ingestion.?

De la estructura macromolecular y de las funciones de las células, dependen las funciones
de tejidos, drganos, sistemas y segmentos del cuerpo y de estos a su vez la composicion corporal, la
salud y la vida del organismo humane.

Para que cl organismo humano cumpla con sus funciones de nutrician, las células requieren
de un "sustrato” de procedencia exdgena llamada nutrimientos que llevan con ello una previa
ingestion de alimentos o bien enddgenos. Las células manejan mutrimiciitos no alimentos.

Ademas de que la Ciencia de la Nutricion se ocupa de los nutrientes, también por los
diferentes factores que afectan la disponibilidad de los alimentos, la seleccion individual de éstos,

i Beal, Virginia A . Nurecnin v of enfoade viche, México, 4 Limusa 1983, pp 3344
Nutricisn y thetitske Coaper, Mévico, Ed Interamericana, 1983, p. 13



su ingestion, la cficiencia de los procesos digestivos y de absoreion, ¢l transporie de nutrientes, la
utilizacidn celular de ellos y la eliminacion de productos de desecho.

Como ya mencioné las células cmplean outrimientos  cendogenos y  exdgenos
independicniemente de que el individuo haya consumido catidades adecundas que a la dicia
corresponde. €s asi como se relinen fas condiciones biolagicas y fisiologicas para que las células
puedan disponer de oxigeno (comburente) que es necesario para wilizar la energia quimica
almacenadn en los nutrimienios (combustible) y transformados en encrgia meabolica debido a lo
cual las células logran incorporar a su protoplasma materiales estructurales ademis de energia.

Los nutrimientos son substancias con energia quimica almacenada cuya carencia en la
alimentacion causa necesariamente la enfermedad, esta energin quimica afmacenada ¢s capaz de
ser wtilizads por ¢l organismo como energia metaboica, en case de persistiv fa  arencia determina
la muerte.

Nutrimientos:

a). Nutrimicntos cnergéticos: son los que tienen fa cualidad de servir de
vehiculo de la energia que serd utilizada en fas DHmciones orgdnicas y som
carbohidratos, grasas y proteinas.

b). Nutrimientos estructurales: (constituyenes de tejidos): agoa. minerales y
proteinas.

¢). Nutrimientos reguladores de los procesos metabolicos def organismo:
vitaminas, agua, proteinas y minerales.?

La energética de 1a nutricién constituye un importante factor que desencadena acciones que
dan origen a la organizacion biologica. La incorporacion de materia al protoplasina es un proceso
que sc abserva en todos los seres vivos y se vuelve mas complejo conforme el organismo progresa
en la escala biologica.

Los animales superiores son incapaces de usar directamente los alimentos y para obtener
de ellos Jos nuirimientos que requieren sus células, ticnen que someterlos a4 una seric de procesos
como la masticacion, la digestion y la absorcion a través de la mucasa intesinal: solo asi ¢s como
las células y tos tejidos podrian utilizar los nutrimientos y excretando en su caso los matabolitos que
se originen, esto explica porque a las funciones de nutricion se les Hama moltiples. arménicas v
complementarias entre si. Para su estudio se agrupan en tres categorias de acuerdo ala sceuencia en
la wilizacion del afimento. Durante la primera categoria ¢l orgaismo maneja alimemtos, en la
scgunda nutrimicntos y en la tercera categoria metabolitos.

La nutricion estd ligada a un sistema en que existen tres complementos basicos: 1). células
vivientes  2). una buena fuente de energia y  3). un ambiente que permite el crecimicnto y la
permanente renovacion de las estructuras moleculares.

La primera categorip que corresponde a ta Alimentacion carresponde o las fnciones de
ingestion, degustacion. masticacion  insalivacion, deglucion v digestidon pastrica ¢ intestinal:
gracias a clos los alimemos sufren una degradacion que libera a los nutrimientos v facilita su
absorcion

Asi mismo ja alimentacion cuenta con cuatro leyes que preservan fas caracteristicas
bioquimicas peculiares en la salud y ¢f desarrotlo en que vive:

¥ Ramos Galvan. Rataed. Afmentacmn nornd en aden v odiolescentes Tenrier y pron o, Meveeo B mapmal maderio, 1988 1
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I. Ley de Ia Cantidad. relacionada con el aparato cnergético de la dieta y su equilibrio,
sobre caciente respiratorio y los interrelacionados entre 1a cantidad total de encrgia de la dieta y la
utilizacion de las proteinas. La cantidad de la alimentacion debe ser suficiente para satisfacer las
exigencias energéticas del organismo y mantener su equilibrio.

Il. Ley de Ia Calidad. la Ciencia de la alimentacion se relaciona con el concepto de
carencia y con el exceso de nutrimientos en la dieta, es decir que la cantidad actda en términos
finales sobre el organismo en funcion de que éste es una unidad indivisible. En un momenta dado
Ja falta exdgena de un putrimiento es suplida utilizando un nutrimiento endogeno disponible cn ese
momento, lo cual evita sufrimicnto organico derivado de esa carencia, de la misma forina el exceso
de nutrimiento proporcionado par la dieta puede no ser absorbido y puede ser oportunamente
eliminado por los emuntorios.

1l Ley de la Armonia. no cs posible establecer un equilibrio mediante calculos
matemalicos sobre los alimentos organicos que intervienen en la dicta como porcentajes de
proteinas, lipidos, vitaminas, carbohidratos cte., dado que las variables que interviencn cn la
adecuacion o inadecuacion de las proporciones de la relacion entre los diversos nutrimientos,
dependen de factores como la composicion quimica de los alimentos cansiderados en forma aislada
de la dicta considerada como un todo de la particular fisiologia del aparato digestivo de las
miltiples necesidades alimenticias de las células que constituyen la masa tisular activa y de las
funciones de excreeion,

Todos éstos factores desencadenan mecanismos homeastaticos que generalmente bastan
para mantener la normalidad de la composicion corporal en un equilibrio dindamico bien armanico.

Luego entonces las cantidades de los diversos principios que intervienen en la alimentacion
deben guardar una relacion de proporciones entre si.

IV. Ley de Ia Adecuacion. esta ley expresa que la alimentacion debe ser adecuada respecto
a la fisiologia del aparato digestivo y a la fisiologia del organismo como un tado; en otras palabras
fa finalidad de la alimentacion esta supeditada a {a adecuacidn al organismo. Agregando que debe
existir culidad sanitaria y ausencia de gérmenes patologicos en la alimentacion adecuada,

En la segunda categoria que corresponde al Metabolismo Intermedio los nutrimientos son
utilizados a nivel celular, se inicia con la absorcion intestinal y termina cuando el organismo ha
wtilizado los nutrimientos a la maxima capacidad.

"En esta ctapa el organismo emplea el agua para sus funciones reguladoras del
metabolismo de otros nutrimientos, de homeostasis del medio interno y de estructuras celulares;
obtience de los nutrimientos la energia quimica y la transforma en energia metabdlica, obtience
aminodcidos que junto con otras substancias, se utilizan en la sintesis de las proteinas y para con
cllos formar otros componentes quimicos como hormonas y enzimas, incorpora nutrimicntos del
tipo de las vitaminas o minerales o substancias como las provitaminas.™

En su metabolismo los nutrimientos sufren una oxidacion lema y progresiva de cuyo
resuftado las moléculas de carbohidratos. proteinas y lipidos sc degradan en moléculas menas
complejas liberdndose energia. En la wtilizacinon de la energia imervienen los reguladores del
metabolismo coma son las vitaminas, sales minerales v agua.

La tercera categoria de T Nutrician es la Excrecion por medio de la cnal ¢l arganismo
elimina los productos de desecho de os nutrimicntos empleadas.

4 Ramos Galviin, Ralael, Abmennicion normal — op e . p 20



Esta funcion tiene fugar a través de los riones (que etiminan agna, urea, dcido frico,
creatining, cloruros, sulfatos y fosfatos), los puimones (bidxido de carbono, agua) y a través de las
vias digestivas y la piel.3:6

La orientacidn nutricional adecuada procura preservar la salud, promover ¢l crecimiento y
el desarrolio normales de lactantes, nifios y adolescentes, indica las modificaciones alimenticias en
el tratamiento y rehabilitacion de enfermos; para guiar eficazmentc al paciente se debe tomar en
cuenta las ciencias de la alimentacion y de la nutricion humanas y las cicneias biomédicas, hay que
comprender los conceptos fundamentales de las ciencias sociales, conductuales asi como las
limitaciones det individuo y su situacion.

De las ciencias biomédicas obtenemos conocimicito sobre la utilizacion de nutrimientos en
el nivel celular y solire ¢f efecto de las enfermedades. Las ciencias sociales y conductuales avudan
a entender los efectos psicosociales que afectan a las prefereiicias alimenticias v saber como influir
sobre elias.

5 Ramas Galvan, Rafact, Afwsntocidins ot op en, pp 2728
' Beal. Viguua A Nuwciin np it p 148
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CONTENIDO DE NUTRIMENTOS EN ALGUNOS CEREALES, TUBERCULOS Y DERIVADOS®
(POR CHEN GRAMOS DE PROCION COMESTIBLE)

Alimento Parcion Energia | Protemas | Lipidos | Carbiohidratos | Retinol | Tamina | Ribollavinie | Niacing T Vitimna | Hierro

comestible | (K.cal) (er.) (gr.) (er.) {ug.) (mg.) (gl (mg.) (mp.) (mg.)

Maiz blanco UEER 362 7Y a7 730 i 0.36 00s P9 10 2713
Tornlla W% | 226 59 15 1738 Tenl 017 008 00 00 330
Alale simple 100%, 2 0.4 0.1 4.7 0.0 .62 0.00 01 [1X}] 0 Ou
ATroz, %]~ am 740 10 788 uo 023 0.03 i 6 00 108
Trigo T0 37 10.6 16 a4 i 039 X 11 X0 T
Pan Blaacn 1007, 292 [ 0.3 621 o0 026 U 1 u Y )
Tan integral 100% REN 81 06 340 03 TNES N L TS
Galleta salada | 100% | 433 88 132 7 B O R T
Pastas 100% 340 9.4 04 728 02 0,08 i 00 210
Papa amarilla 82% 6 1.6 0.1 175 017 00 X 2.70
Yuca T 171 10 6 282 006 0.04 07 190 240
Chunote 78% 103 1.0 0d 240 X R 06 230 240

CONTENIDO DE NUTRIMENTOS EN ALGUNOS TEJIDOS ANIMALES ¥ EN EL HUEVO'
(POR CIEN GRAMOS DE PORCION COMESTIBLE)

Alimenta Porcion | Energia ) Preinas | Lipidas | Carboludnnios | Retinol | Tiamina | Ribatlavina | Neacina | Viamina | Theno

comestible § (K.cal) (gr.) (gr.) (ur.) (ng.) (mg.) (ng.) (my ) (my ) (mg.)

Canic de res 95% 13 204 24 0.0 0.0 071 030 2.9 0 160
Came de cerdo §3% 104 17.5 132 0n 00 083 anf " 40 10 100
Higado de res 100% 143 229 4.0 0.1 144.3 0.23 276 87 S0 .08
Pallo 5% 170 182 102 0.0 0.0 008 Ulh 9.0 0.0 1.50
Gusano de 1G0ss ] 1o 167 136 0.0 0o 042 038 ) 00 430

maguey

Pez sierra 75% 113 194 34 1 320 0.14 019 ai 0o 0.60
Sardina 100% 197 187 13.3 17 10.0 0l 027 53 00 410
Chaal fresco 9% 5] 253 59 39 0.0 02 036 29 0o 000
Pargo 51% 109 2010 210 00 0.0 009 T Y T T
Pulpa §0% 57 12.6 003 0l 00 002 0a7 13 00 253
[Tisa 51% 98 20.6 1.1 00 520 0.01 010 69 00 430
luevo §8% 1% i 98 27 123 014 T 0T ) vo|" 250

: Intition Naowgat de Nutsonn “Sotvadon Subiran”

sttt Nacumal de Nutrsoon "Satvaadn Siburan



CAPITULO I NECESIDADES NUTRICIONALES EN NINOS, ADOLESCENTES,
ADULTOS Y ANCIANOS.

A. NINOS

Durante el pritner afio, ¢l infante triplica su peso al nacimicnto y agrega 50% a su longitud,
se requerira todo el periodo de uno a seis aiios pira aumentar otros 50% de estatura y para doblar i
peso alcanzado al aiio de edad, fa desazeleracion de a tasa de crecimiento que empezo en el primer
aiia contintta durante Ia nifez hasta la segunda aceleracion en la adolescencia.

Durante los afos preescolares la maduracion de fas funciones, el controi corporal y ¢i
desarrollo de habilidades sociales y cognoscitivas destacan mas que el crecimiento somatico.

Conforme va creciendo el cuerpo, se requiere de un aporte de sangre mayor, la cantidad de
hemoglobina del nonato proporciona hierro para la formacion de hemoglobina nueva durante los
primeros scis meses. De aqui en adelante es esencial un aporte exdgeno de hierro para mantener
una hematopoyesis adecuada. Cuando los aportes dietéticos de hierro son suficientes en la ultima
mitad del primer afio, e nifio inicia el periodo preescolar con una concentracion de hemoglobina de
12g./100 ml. La concentracion de hemogiobina se eleva lentamente a fiegar de 12 a 13g/100 ml. a
Ja cdad de seis afos.

Durante Ia titima mitad del primer afio y principios del segundo la alimentacion esta
integrada por leche y alimentos con baja contenido de hicrro, fo cudl al agotarse las reservas
corporales de hiesro se obsevva anemia ferropriva identificada por un nivel de hemoglobina infesior
a 10-11g/100 mi. y por un hematocrito menor de 31 a 34%, esto ocurre al rededor de los 18 meses.
Se reporta que la frecuencia de anemia ferropriva varia de 10 al 65% de los niios de familias con
ingresos bajos. Después de 3 aios el riesgo de anemia es velativamente bajo.

NECESIDADES NUTRICIONALES EN EL NINO DE 1 A 3 ANOS

Las prescripciones nutricionales recomenuladas para los ninos de ) a 3 anos de edad son las

signicentes:

I a2 ahos 2 a 3 ados

12 Kg. 14 Kg,

Calorias i,100 1,250
Proteinas 25 25
Vitamina A (U.n) 2,100 2,000
Vitamina D (U.L) 400 400
Vitamina E Ul 10 10
Acido Ascorbico (mg.) 40 40
Folacina (mg.) 0.1 0.2
Niacing (mg) 8 8
Riboflavina (mg.) 0.6 0.7
Tiamina (mg.) 0.6 0.6
Vitamina B6 (mg.) 05 0.6
Vitamina B12 (meg) 2.0 23
Calcio () 0.7 0.8
FFasfora (mg.) 0.7 0.8
Yodo (mg.) 55 60
Hierro (mg.) ) )
Magnesio (mg.) _ 100 150




Calorias. A ¢sta edad las neeesidades caldricas son bajas, asi ¢s que para garantizar un
aporte calorico adecuado se requiere de una seleccion cuidadosa de los componentes alimenticios.

Proteinas. Dado la fase de crecimiento por la que atraviesan los misculos y los tejidos a
ésta edad, las necesidades proteicas son mas o ntenos clevadas, aunque ficiliente satisfechas con
la ingesta de leche, siempre que el nifo consuma 172 litro diario aproximadamente, y de 30 a 60
gramos de carne.

Minerales. Las recomendaciones relativas al calcio, fosforo y magnesio quedan satisfechas
al incluirse el 1/2 litro de leclie y los 30 a 60 gramos de came.
Referente al hierro en cuanto a los 15 miligramos diarios recomendados no son satisfechos con la
dieta usual a ésta edad de manera que resulta necesario recurrir a un suplemento hasta que llegue el
momento de incorporar otros nutrientes mas adelante.

Vitaminas. Un mentt variado suministraria la cantidad de vitaminas requeridas por el
organismo, siempre y cuando el apetito del niiio asegure su total consuino.
También es importante administrar cada dia alimentos ricos en acido ascdrbico, vitamina A v
vitamina D.

PLAN DIETETICQ ACONSEJADO PARA LOS NINOS DE 1 A 3 ANOS

Desayuno

Fruta o jugo
Cereal con leche
Pan tostado
Mantequilla

Comida

Plato fuerte: came. huevos,
pescado, aves, leguminosas,
queso,  mantequitla  de
cacalmate

Verdura o ensalada

Ceua

Carne, pescado o aves
Verdura

Ensalada

Pan

Mantequilla o margarina

Pan Fruta o budin
Mantequilla o margarina Leche

Frwa

Leche

NECESIDADES NUTRICIONALES DE NINOS DE 3 A 6 ANOS
Ambos sexos

3 a4 afos

4 2 6 anos

Calorias 1,400 1,600
Proteinas (g) 30 30
Vitamina A (u.n 2,500 2,500
Vitamina 1> u.n 400 400
Vitamina E (un 10 10
Acido ascorbico (my.) 40 40
Folacina (mg.) 0.2 0.2
Niacina (mg.) 9 I
Riboflavina (mg.) 0.6 09
TFiamina (my.) 0.7 0.8
Vitamina B6 (mg.) 0.7 0.9
Vitamina B12  (meg) 3 4
Calcio Q) 0.8 0.8
Fosforo ) 0.8 0.8
Yodo (mceg) 70 80
IHierro (mg.) 10 10
Magnesio (mgp.) 200 200




Las raciones aconsejables para nifios y niftas de 3 o 10 afas son iguales al crecimiento
interrumpido del nifio, a lo largo de éste periodo requicre de un awmento progresivo de los
principales nutrientes de la dieta.

Calorlas. La dicta aconsejable para nifios de 3 a 10 aiios se basa en una racion de 80
calorias por cada kilogramo de peso, las necesidades caldricas pueden variar en funcion de su
actividad y ritmo de crecimicnto. Bl crecimienio requiere un minimo indispensable de calorias, si
la cantidad de ellas es insuficiente, 1a proteina de los alimentos serd empleada como encrgético en
lugar de contribuir al desarrollo tisular.

Por fo menos 10 calorias de menos por kilogramo por dia pueden comprometer cl
s recimiento del nii,
Los alimentos basicos que se presentan a continuacion se acompaiaran con mantequilla, aceites
para ensaladas, mermeladas, cantidades adicionales de pan, papas y pastas; para de esta forma,
satisfacer el total de requerimiento calorica de los diversos grupos alimenticios y edades del niio.

Tipo de Alimento Racion al Dia

Grupa de la leche
L.eche entera o descremada Menores de 1l afos 3 lazas o
mis de 11 a 18 aiios 2 a 3 tazas,
Queso Cotagge, requesin, helado pucde remplazarse por leche

Grupo de verduras y frutas

Una fruta o verdura que contenga 4 raciones o mas
gran cantidad de vitamina C:

toronja, haranja y tomates, col

cruda, pimientos verdes, brocoli

y fresas. Verdura verde obscura o

muy amarilla o fruta con estas

caracteristicas. respecto a la

vitamina A puede elegirse por ¢l

color verde obscuro o amarillo

intenso.

Carae y substitutos de In Carne
Todo tipo de carnes. aves de 2 raciones 0 mis
corral pescados o huevos. pueden
emplearse como substitutos de la
carne: nueces indias, de Castilla,
cacahuates {rijoles v chicharos.

Panes y Cereales
Panes o ceeales  integrales 4 raciones o mas
coriguecidos o restanrados a
otros productos de grano; poc
cjemplo:  harina de  maiz
macarrones, fideos v arroz

1]



La energia que utiliza ¢l cuerpo a partir de un combustible se llama valor fisiologico de
combustion. El contenido caldrico de un alimento depende de su proporcién de proteinas,
carbohidratos, grasa, apua y fibra. Si llevamaos un registro de los tipos y porciones que comemos,
podemos determinar el numero de kilocalorias que consumimos, cuando el consumo de energia es
iguala a su aporte, el peso corporal permanece constante.

Una kilocaloria equivale a 1000 calorias y por lo tanto es la encrgia necesaria para elevar |
grado Celsius la temperatura de | gramo de agua.

NECESIDADES NUTRICIONALES EN NINOS DE 6 A 10 ANOS

Ambos scxos

6 a 8 aios

8a 10 aios

Calorias 2,000 2,000
Proteinas (g) 35 40
Vitamina A (u.n 3.500 3,500
Vitamina D [{SR)) 400 400
Vitamina E (u.n 10 15
Acido Ascérhico (mg.) 40 40
Folacina (mg.) 0.2 03
Niacina (mg.) 13 15
Riboflavina (mg.) 1. 1.2
Tiamina (mg.) 1.0 N
Vitamina B6 (mg.) 1.0 1.2
Vitamina B12 (mg.) 4 5
Calcio (e) 0.9 1.0
Fésforo (8.) 0.9 1.0
Yodo (mceg.) 100 10
Hierro (mg.) 10 10
Magnesio (mg.) 250 250

NECESIDADES NUTRICIONALES EN NINOS DE 10 A J2 ANOS

Varones

10 a 12 afos
Calorias 2,500
Proteinas (g) 45
Vitamina A u.n 4,500
Vitamina D wu.n 400
Vitamina & (u.n 20
Acido Ascarbico (mg.) 40
Folacina (mg.) 0.4
Niacina (mg.) 17
Ribollavina (mg.) 1.3
Tiamina (mg.) 1.3
Vitamina 36 (mg.) 1.4
Vitamina B12 (mg.) 5
Calcio (&) 1.2
Fasforo (g.) 1.2
Yodo (mcg) 125
Hierro (mg.) 10
Magnesio (mg.) 300




NECESIDADES NUTRICIONALES EN NINOS DE 10 A 12 ANOS

Mujeres

10 a2 12 afios
Calorias 2,250
Proteinas (s) 50
Vitamina A [{¥R)) 4,500
Vitamina D (u.n 400
Vitamina E (u.n 20
Acido Ascérbico (mg.) 40
Folacina (mg.) 04
Niacina (mg.) 15
Riboflavina (mg.) 1.3
Tiamina (mg.) 1.1
Vitamina B6 (mg.) 1.4
Vitamina B12 (mg.) 5
Calcio () 1.2
Fosforo (g) 1.2
Yodo (mcg) 110
Hierro (mg.) 18
Magnesio (mg.) 300

NECESIDADES NUTRICIONALES EN ADOLESCENTES DE 12 A 18 ANOS

Mujeres

12 a 14 afos 14 a 16 aiios 16 a 18 aiios
Calorias 2,300 2,400 2,300
Proteinas (g) 50 55 S5
Vitamina A (u.n 5.000 5,000 5,000
Vitamina D (u.n 400 400 400
Vitamina E (u.1) 20 25 25
Acido Ascdrbico (mg.) 45 50 50
Folacina (mg.) 04 04 0.4
Niacina (mg.) 15 16 15
Riboflavina (mg.) 1.4 1.4 1.5
Tiamina (mg.) 1.2 1.2 1.2
Vitamina B6 (mg.) 1.6 1.6 2.0
Vitamina B12  (mg.) 5 5 5
Calcio (g) 1.3 1.3 1.3
Fésforo ) 1.3 1.3 1.3
Yodo (mcg) 115 120 115
Hierro (mg.) 18 18 18
Magnesio (mg.) 350 350 350

Al llegar a la adolescencia la aceleracion del crecimiento se produce en forma
marcadamente distinta en uno y otro sexo, dato que hace aconsejable una diferencia dietética.

Calorias. después de los 10 afios se observa una disminucion del aporte calorico por
kilogramo en mujeres tanto como en varones.



NECESIDADES NUTRICIONALES EN ADOLESCENTES DE 12 A 18 ANOS

Yarones

12 a 14 aios 14 a 18 afos
Calorias 2,700 3,000
Proteinas (2.) 50 60
Vitamina A (U.h) 5,000 5,000
Vitamina D u.n 400 400
Vitamina £ (U.1) 20 25
Acido Ascdrbico (mg.) 45 55
Folacina (mg.) 0.4 0.4
Niacina (mg.) 18 20
Riboflavina (mg.) 1.4 1.5
Tiamina (mg.) 1.4 1.5
Vitamina B6 (mg.) 1.6 1.8
Vitamina B12 (mg.) S 5
Calcio () 1.4 .4
Fésforo (g) 1.4 1.4
Yodo {mceg) 135 150
Hierro (mg.) 18 18
Magnesio (myp.) 350 400




B. ADOLESCENTES

Durante la adolescencia, los jévenes tienden a la necesidad de ser aceptados por su nicleo
social, asi es que nuestra sociedad da gran importancia al cuerpo del adolescente, sobre todo en la
mujer ya que la nccesidad de ser delgada con frecuencia se opone a la buena nutricién; esto
ocasiona que las costumbres alimenticias provoquen deficiencias sobre todo vitaminicas. El
adolescente que tiene inclinacidn al deporte y da importancia a su fisico se mantiene delgado a
costa de no satisfacer sus necesidades nutritivas, por otra parte, ¢l adolescente menos activo a
menudo ingiere alimentos ricos en carbohidratos sobre todo entre comidas como refrescos, dulces,
pastelillos etc. y esto dard camo resultado deficiencias nutritivas.

Es provechoso que el adolescente coma entre comidas ya que el almacenamicnto normal de
carbohidratos en el organismo es insuficiente; ademas si no ingiere nada durante scis horas puede
agotar su fuente energética.

Necesidades Nutricionales.

Las necesidades de energia, proteinas, hidratos de carbono y grasas sc expresan mejor cn
términos de la velocidad de crecimiento y etapa de desarrollo fisiologico particularmente de los
genitales, los cuales muestran  1a madurez fisioldgica mis que la cronologica. Para calcular las
necesidades enerpéticas deben tomarse en cuenta, la actividad fisica y el sexo del individuo, en
varones saludables de entre [] y 14 ajos, por lo general tienen un requerimiento de 400
kilocalorias mds por dia que las mujeres debido a que el vardn tienc crecimiento mds rdpido y su
actividad es mayor que el de la mujer.

Los varones consumen 2,400 kilocalorias a los 10 afios de edad incrementandose al
desarrollo fisiologico hasta 3,000 kilocalorias hasta los [6 aiios. En cambio el requerimiento
energético de los nifos alcanza un maximo durante la menarquia disminuyendo lentamente hasta
2,100 a los 16 aiios.

La ingestion proteinica es directamente proporcional a la necesidad de otros nutrimientos y debe
suministrar del 12 al 15% de! 1otal de energia. Los carbohidratos deben aportar del 40 al 50% de la
cnergia y las grasas del 30 al 45%.

El calcio es muy importante debido a que es clave en la formacion Osea, solo se absorbe del
10 al 33% de calcio de la dieta, se transporta unido a la albimina o en forma ionizada libre en la
sangre. se desplaza de la sangre al tejido dsco y viceversa.

La vitamina D y la paratohormona influyen directamente en las necesidades y en la
utilizacion de calcio. En los adolescentes de mayor crecimiento dsco la necesidad de calcia
aumenta mucho y llega a igualar la ingesta de energia, los productos licteos y las tortillas
constituye la principal fuente de calcio en México y Centroamérica.

La necesidad de hierro aumenta notablemente durante la adolescencia tanto en hombres
como en mujeres, esto se debe al aumento de la masa muscular y del volumen sanguineo en los
varones y en menor grado en las mujeres, en cllas la menstruacion y el embarazo también
amenazan el equilibrio de hierro en cada ciclo menstrual la mujer pierde entre 15 y 30 miligramos
de hierro y en cada embarazo aproximadamente 3.000 miligramos, en las mujcres la cantidad de
hierro almacenado es la mitad de lo que se encuentra en el sexo masculino.

La absorcion de este mineral es un proceso complicado que se realiza a lo larga del tracto
digestivo pero es mayor en el duodeno, es mayor la absorcivn en caso de deficiencia de
disminucion en los depositos de este mineral, en general la absorcion de hierro que se obliene de
fuentes animales es dos veces mayor que la que proviene de vegetales.



El consumo de carbohidratos refinados como pasteles, dulces, refrescos, galletas, con gran
cantidad de aziicar ha demostrado efectos afectar la dentadura, especialmente si estos se consumen
entre comidas, ademds que la mala dentadura prevalece en individuos de bajo nivel
socioeconémico ya que la atencién dental se encuentra mis alld de sus posibilidades cconémicas,
Normalmente el adolescente que dedica poco tiempo y esfuerzc a la higiene dental recibe poca
educacion a la atencion requerida.

La leche en cantidades recomendadas es la fuente principal de calcio y tésforo y junto con
la carne suministra cantidades apreciables de magnesio y zine.

Las necesidades del adolescente respecto al hierro pueden cubrirse mediante una ingesta
adecuada de carne, huevos, verduras verdes, grano entero, pan enriquecido, cereales y papas.

La crema de cacaluate y los chicharos aportan hierro, debido al efecto positivo ejercido por
¢l dcido ascérbico, la carne, el pescado y las aves de corral gracias a su aporte de hierro exégeno se
debe poner atencion de incluirse en la dieta diaria. El yodo requerido lo da la sal yodatada y el
sazonador.



C. ADULTOS
Necesidades de Nutrimientos del Adulto,

Es mas o menos sencillo orientar al adulto sobre {a ingesta dictética que satisfaga las
necesidades de nutrientes. Las raciones recomendadas estin basadas en investigacioncs mas
amplias para los adultos jovenes que para los mayores y sc pueden adaptar mis facilmente a ta
actividad fisica o a otras necesidades especificas. Segin va avanzando la edad se van volviendo
mas frecuentes las enfermedades cronicas y es que se hace necesaria la individualizacion de la
orientacion dictética.

Ya que la mayoria de los requerimientos de nutrientes permanecen constantes durante la
vida adulta, ¢l nicleo de la dieta que apurte esos mitrimientos permanece sin cambio desde ¢l
principio de la madurez hasta fa sencctud.

Se requierc de administrar hierro adicional a la mujer hasta su menopausia. Las raciones de
cnergfa son menores para las mujeres y proporcionarse mayor margen a los hombres.

Los productos lacteos merecen énfasis en la dieta del adulto, a menudo se descuida ya que
existe la creencia de que no se requicre del caleio después que se ha terminado el crecimiento
lineal, el adulto requiere de calcia para la reposicion del calcio oseo, para sus funciones de
coagulacion de la sangre, contraceion muscular, transmision de inpufsos nerviosos, permeabilidad
celular y conto catalizador de reacciones metabodlicas. La perdida obligatoria diaria de calcio en ¢l
adulto es de 320 mg./dia, con una absorcion promedio del 40 % del calcio de la dieta, asi es que
con una dieta que excluya los productos lactcos no pueden satisfacerse las demandas de éste
nutrimiento, ademas de que un balance negativo crénica de calcio ocasione una perdida de mineral
dsco y puede ser un factor en el desarrolio de osteoporosis.

Grupo de Leche y sus Derivados.

De todos los alimentos de! hombre solo la leche tiene como tinica razén de existir la de
servir como alimento, por o tanto su valor nutritivo ¢s muy alto; es un alimento casi completo ya
que solo ¢s pabre en hierro, vitamina D, y vitamina C, ¢s rica en energia, proteinas, grasa, calcio,
fosforo y vitaminas.

La feche es un fértil medio de cultivo de bacterias, por lo que su vida il se restringe a
unas cuantas horas después de ser ordeirada si ¢s que no se aplica un wicdio de conservacion como
¢s la fabricacion de queso.”

Los quesos representan leche concentrada ya que ¢s eliminada el agua, la lactosa y algunas
sales, ésta concentracion prolonga significativantente la preservacion de la leche, a veces durante
meses manteniendo su valor nutritivo, micjorando su sabor y facilitando su alinacenamiento. La
crema y la mantequilla son el producto de ta separacion de la grasa de la leche,

EEs bien recomendable que los adultos consuman dos tazas de teche diariimente. la crema,
el yoghurt, ¢} queso y el helado de crema pueden sustituirla,

La leche y sus derivados son fuente principal de calcio éstos aportan ribolavina. proteinas,
vitamina B12, vitamina A y vitamina D.

Los productos lacteos sin grasa contienen poca vitaming A como es ¢l caso de la leche en

polvo.

7 Bourges. Heerwr; Nwricain valingenton su problemdin g en Méyne, Mévico, compaina editonal contimental, 1992, p 42

16



El queso representa una concentracion de la leche por un factor de 6 a 10, son excelentes
fuentes de encrgla, proteinas y retinol pera pobres en vitaminas hidrosolubles.

Los productos elabarados con feche aportan parte de los nutrimientos proporcionados por

una poreion de leche.8

Contenido de Nutrimientos en Leche y Quesos.
(por 100 gr. de porcidn comestible)

Alimento Porcidn Energla Protelnas { Lipidos g | Carbahidr Retinal Tiamina | Ribofavin { Niaclna Vitamina | Uicrro mg
comeslible Real. B nos ug. £q mg amg mg C

f.eche 100% 58 35 14 1.5 279 .05 10 [N ] 1.0

fresca

Queso 100% 458 29.4 37.0 1.9 184.0 006 0.34 0.0 0.0

Chibual

Queso 100% 317 26.2 220 10 270.6 0.09 0.73 0.2 0.0

Qaxaca

Fuente: Bourges, tiéctar Nutricion y alimentos: su problemdtica en México, México, Compania Editorial continental, 1992. p. 42

Grupo de Frutas y Verduras

Se englaban aqui las frutas y las hortalizas o verduras y constituyen uno de los grupos mas
variados, aunque también muy sujeto a la disponibilidad de cada estacion del afio y cada region.

Los vegelales frescos son la tnica fuente de vitamina C en Ja dieta, por lo que su presencia
en la dieta es obligatoria. Ademas de aportar vitamina C son buena fuente de vitamina K, carotenos
y fosfato y a veces energia como el pldtano y el aguacate.

El adulto debe tomar un minimo de cuatro raciones diarias de éste grupo, una racién
equivale a media taza pueden ser verdiras a frutas partidas como: zanahorias. fresas. manzanne
naranjas, papa etc. Por lo menos una porcién a intervalo de dos dias ha de ser una fuente rica
en vitamina A, como verduras de hoja verde o amarilla.

Ademas de las vitaminas A y C, el grupo de frutas y verduras suministra mucha vitamina
E, vitamina K, folacina, otras vitaminas del complejo vitaminico B, hierro, otros minerales y fibra.
Dado que el contenido de nutrimientos varia ampliamente en éstos productos habra que clegir entre
varios frutas y verduras para aprovechar las aportaciones de éste grupo.?

Grupo de Pan y Cereales.

Los cereales mds consumidos son el trigo, el arroz, ¢l maiz, el centeno, Ia avena y la
cebada, los tubérculos mds conocidos son la yuca, la papa y el camote.

Los cereales y tubérculos son ricos en almiddn, es decir que son fuentes abundantes de
energia, el organismo gasta en sus funciones diarias una considerable cantidad de energia que debe
recuperar dado que fos alinmentos de éste grupo son abundantes y ccondmicos. Diariamente ha de
consumirse un minimo de cuatra porciones de este grupo. Una rebanada de pan, una onza de cereal,
172 taza de cereal cocido, arroz o macarrones equivalen a una porcida. Los granos y sus productos
suministran proteinas, y por ser ¢stos incompletos es necesario combinarlos con frijoles o fuentes

§ Bourges, Hector; Nurricidn y ulimenton: s problemdtica op. cit. p. 43
Scheider, William L.: Nutricidn: cmcepitos bistoon 3 uplisocones; Méaico, Me Geaw (3011, 1983; jp 283

17




de proteinas de alta calidad como carne, hucvos y prodictos lictcos para suministrar los
aminodcidos que falten.

Los productos de grano entero son fuentes seguras de tiamina y hierro, riboflavina, niacina,
vitamina BG y vitamina E. En el proceso de molienda se climinan parte considerable de estos
mutrimientos, solo la tiamina, la riboflavina, niacina y hierro son remplazables en los productos
enriquecidos.

La excepeion la constituyen algunos de los cereales que se utitizan para el desayuno a los que se
les adicionan vitaminas, calcio y hicrro, algunas veces en cantidades que satisfacen las raciones del
adulto. Los productos de granos integrales son luente rica en fibra.10

En el cuadro anterior se resnme la composicion de algunos cercales y tibéreulas donde podemos
observar que:

a). Los cereales se parecen entre si y aportan como grano, alrededor de 350 Keal/100 g.

b). Que su contenido graso es minimo salvo en caso del malz.

c). Que son pobres en retinol, riboflavina, niacina, vitamina C y hierro, pevo son buenas fuentes

de tiamina.

d). Que los tubéreulos tienen un mayor desperdicio y un mayor contenido en agua por lo cual
sus aportes en general son menores aunque aportan mas vitamina C, en el caso del camote vitamina A,

Cabe observar que, si bien Ja tortilla conserva gran parte de las propiedades del maiz, el atole es
un alimento muy diluido cuyo aporte nutritivo es muy escaso. !

Grupo de Carnes y Huevo,

Casi todos los tejidos de especics pertenceientes a las clases de los mamiferos, aves, batracios,
reptiles, peces, moluscos y crusticeos tienen un vator nutritivo bien parecido.

Este grupo aporta alrededor de 20 gr. de protelnas de cficiente asimilacién por 100 gr. de
producto y constituyen particulanmente ¢l hvigado, la tnica fuente de cobalaming (vitamina 312), ademds
de su excelente fuente de hierro, retinol, grasa y riboflavina,

El fiuevo contiene 10 gr. de proteina por 100 gr, ésta es la de mayor asimilacién, el huevo
también aporta hierro, grasa, vitamina A (retinol), ribollavina y biotina. Tanto las carnes como el huevo
son pobres en carbohidratos.

En el adulto es recomendable tomar diariamente dos porciones diarias de éstos productos; los
huevos, las nueces y las leguminosas pueden sustituir toda la came va que la calidad proteinica de
leguminosas y nucces es algo inferior a la de las fuentes animales que para mejorarla basta incluir
suplementos de protefuas animales o vegelales adecuados.

Asi como el higado, los huevos, las leguminosas y fas nueces aportan al organismo mucho
hierro, las leguminosas y la carme de cerdo son buena fiente de tiamina, éste grupo de alimentos
proporciona muchas vitaminas del complejo vitaminico B, entre ellos la vhamina Bi2. Las carnes
constituyen fuente importante de zinc,

Los alimentos de éste grupo son muy agradables al paladar, pero por su clevado costo sélo estan
al alcance de la poblacién de mayores recursos econémicos. El cansumo excesivo de cames y huevo,
comim en algunos palscs se ha asociado con la alta frecuencia de anteriosclerosis, pero cabe citar en que
no son ¢l tnico factor involucrado y que esta asociacion exige una ingestion exagerada

10 Scheider, William L.; NMwricidn: conceptos. ap ca_p 284
Scheider, William L.; Nutricnin: yomcepnns, ap. et p. 184



D. ANCIANQOS

Necesidades Nutricionales en Ancianos,

"E1 crecimiento, desarralla, maduracién y envejecimiento son fases en la continuidad de la
vida de las células, los tejidos, los 6rganos y el organismo entera.” “El envejecimiento es una
caracteristica intrinseca fundamental con la pérdida gradual de la eficiencia operacional, la
vitalidad y la resistencia al estress.!2 Ningain tipo de tejido o célula deja de ser afectado por la edad
pero existe una amplia variacion entre las células y los tejidos y su capacidad para mantener el
funcionamiento normal y resistir el deterioro. El envejecimiento es una progresion de cambios que
ocurre en todos los individuos. En el aiio 2000 se calcula que habrdt 32 millones de personas
mayaores de 65 afios.

Suele pensarse que los ancianos son enfermizos, que viven en asilos, que son dependientes,
que no salen de casa. La mayoria viven con parientes; por lo regular los longevos gozan de buena
salud.

Aunque sus necesidades nutricionales no son diferentes a los de los jovenes en algunos
aspectos su alimentacion se modifica debido a factores particulares de cada individuo.

Los cambios relacionados con la edad se advierten pricticamente en todas partes del
cuerpo como: se aminora la densidad de los huesos, la masa magra tiende ha desaparecer a cambio
de! tejido adiposo y el tejido canectivo aumentan, el bombeo sanguineo pierde eficacia y
disminuye por los depdsitos arterioesclerdticos de los vasos y la menor elasticidad de sus paredes.

Normalmente esta reducida la circulacién sanguinea de los rifiones mostrando estos menor
eficacia en la extraccion de los productos de desecho de la sangre.

Los signos nerviosos son transmitidos a menor velocidad; es frecuente la sordera, sobre
todo a tonos agudos; disminuye la agudeza del olfato y del gusto y la falta de piezas dentarias
vienen a dificultar la masticacion: en consecuencia la digeslion se altera a causa de menor
sevenditin v duidu viunndiicu prki Ccutiid pm;;m;‘-h B A VI [ [V VTS TR TG O T LSV TR V1§ FTSPRS S VIV Y a

pérdida del tomo en estomago e intestinos sabreviene el estrefimiento.

Desde luego que hay organisimos en el que el envejecimiento ocasiona pocos cambios,
muchos ancianos sufren enfermedad cranica. Aproximadamente ¢l 80 % de mayores de 68 afios
tienen varios padecimientos de esta indole. Algunas enfermedades son mas frecuentes entre los
ancianos entre cllas arteriosclerosis, cardiopatia, hipertension y accidentes cerebravasculpres,
diabetes, cancer, artritis, ateroesclerosis, medad periodental. problemas vesiculares.

Los companentes de la dieta intervienen en el origen de estas afecciones.

Mientras mas edad tiene una persona mas complicada es su historia dietética asi es que en
las necesidades alimentarias de la ¢ltima ctapa de la vida influyen faciores coma la salud general,
grado de actividad fisica, cambios en la eapacidad de masticar digerir y absorber los alimentaos,
cmpleo adecuado de los nutrimientos por los tejidos, alteraciones del sistema endocrino, estado
emocional y salud mental.

Los requerimientos de nutrimientos y calorias que mantienen a una persana en estado de
salud 6ptima pueden ser insuficientes o excedentes para satisfacer las necesidades de otra persona.

12 pear, Vuginia A Nwincidn e el op ot p 308
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En cuanto a sus necesidades caldricas se refiere pademos citar que el cambio fisioldgico
mas importante que se presenta con el paso de los afios es una merma de las células activas lo cual
culmina en una disminucion de los procesos netabolicos, esto aunado a la disminucion de la
actividad fisica aminora las necesidades caldricas en el anciano, la cual indica que si no se reduce
su aporte para que corresponda a sus exigencias se almacenard cl sobrante de grasa.

Las fuentes alimentarias para cubrir esta reduceidn de calorias debe seleccionarse con
precaucion de tal manera que no se alteren éstos requerimientos esenciales como proteinas,
minerales y vitaminas; con solo reducir el consumo de alimentos que proporcionen calorias puras
comao: refrescos, pasteles, dulces, grasas y alcohol.

Los requerimientos proteinicos no disminuyen en forma apreciable con la edad, aunque
muchos ancianos ingiercn menor cantidad de ellos que cuando eran jovenes. De acuerdo con los
estudios de fa RDA se sugicre que no se reduzcan las proteinas con la edad, cosa contraria a las
calorias. Por ¢llo se eleva la proporcion de proteinas en relacion con las culorias totales. Agregar
un vaso de leche entre una y otra comida puede ayudar a complementar pequefias raciones de
carne, pescado u otros alimentos ricos en proteinas.

En cuanto a los minerales se refierc en la posmenopausia la mujer necesita menos hierro,
por tal razdn la racion dietética recomendada de este mineral es de 10 mg. para mujeres mayores de
50 aios. Las recomendaciones del resto de fos minerales son idénticos para jovenes, adultos y
ancianos.

Sc sabe poco respecto a los requerimientos vitaminicos en los ancianos y se presume que si
existe algin cambio con la edad se asocia con alguna enfermedad cronica; no hay pruebas de que
los requerimientos vitaminicos se reduzcan al envejecer el individuo y es por ello que se supone
que el anciano requiere de la misma cantidad de vitaminas que una persona de menor edad.

La fibra y los liquidos en cantidades suficientes son imprescindibles para prevenir el
estreftimiento que es un sintoma comun entre los ancianos. Se recomienda | ml. de agua por cada
kilacaloria de alimento ingerido a cualquier edad.13.14

1 Deal, Vitginia A Nwtriciaeen ol . ap. cit., pp. 405-460
14 Scheider. William L Nutricuin coacepras.. op co | pp. JK9-390



CAPITULO 11, FACTORES NUTRICIONALES

A) Vitaminas

|. Liposolubles

a) Vitamina A
b) Vitamina D
¢) Vitamina E

d) Vitamina K

2. Hidrosolubles

a) Vitamina C (4cido ascérbico)
b) Complejo vitaminico B

b.1 Tiamina

b.2 Riboflavina

b.3 Niacina

h.4 Vitamina B6

b.5 Folacina (dcido félico)

b.6 Vitamina B12

b.7 Acido Patoténico

b.8 Biotina
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A. VITAMINAS

Las vitaminas son compuestos orgdnicos potentes, presentes en bajas concentraciones en
los alimentos que desempefan funciones especificas y vitales en las células y tejidos del cuerpo, ya
que el organismo no las sintetiza, su ausencia o deficiente absorcion determinan enfermedades
carenciales especificas.

Son diferentes entre si respecto a su funcidn fisioldgica, estructura quimica y distribucién
en los alimentos, no experimentan degradacion con fines energéticos o plasticos ni son sintetizados
por las células dc la economia en cantidades adecuadas. Como son imprescindibles para el
mantenimiento de las funciones metabdlicas normales deben Hegar al organismo mediante aporte
exogeno.

Son factores dietéticos distintos de las proteinas, carbohidralos, grasas y minerales. Es
importante su funcion metabolica como factores nutritivos. pero también lo cs la fisioldgica, por
virtud de las actividades especificas que desempefian en los mecanismos moleculares del
funcionamiento celular, en los que por otra parte intervienen en cantidades minimas y suelen actuar
como coenzimas en las reacciones mis diversas, la valoracién de la actividad vitaminica especifica
de los alimentos naturales constituye una labor bien dificil conforme aumenta ¢l nimero de ellas.

Se debe guardar conciencia de los principios de conservacion y perdidas de las vitaminas,
Hay pérdida por coccidn y almacenamiento de los alimentos, por éste la pérdida de vitaminas en
los vegetales cs semejante al grado de envejecimiento, éstas perdidas son progresivas.
(considérense vegetales y frutas frescas). Las vitaminas Liposolubles, se conservan bastante bien
en los métodos de cocinado corriente y no se disuelve en agua de coccion cn cambio que las
vitaminas Hidrosolubles si se disuelven ficilmente, una parte de las vitaminas puede ser destruida
por ¢l calor; el mejor procedimiento para su conservacion consiste, normalmente en cocer poco los
alimentos y con un minimo de agua.t3!6.17

Las vitaminas se clasifican en Liposolubles ( vitamina A, D, E, K) e Hidrosolubles
(complejo vitaminico B y C).

1) Vitaminas Liposolubles A, D, E, K.

Todas son solubles en grasas y disolventcs de grasa, son almacenadas en pequeiias
cantidades en los depdsilos grasos del cuerpo sobre todo en el higado: las vitaminas que
comprenden éste grupo, a pesar que poseen funciones distintas todas se relacionan con el
metabolismo de las proteinas, cuando se consumen en exceso pueden producir toxicidad ya que no
se climinan en la orina,

a) Vitamina A,

La vitamina A fue la primera vitamina que se conocid. Esta vilamina no existe en los
alimentos de origen vegelal, pero estos alimentos contienen grandes cantidades de provitaminas
que ayudan a la formacion de vitamina A, las provitaminas ilevan carotenos son pigmentos
amarillos y rojos que tienen estructuras quimicas similares a las de {a vitamina A se transforman en
clla dentro del cuerpo, esto ocurre principalmente dentro de las célufas hepaticas.

15 Nutricidn y dic de Couper; México, Ed. Interamericana, 1983, pp L 11-116
Scheider, William L.; Nutricion: canceprn... op. cit., pp. 192.193
Guyton, Anthur C.; Trowad sle fivinhogzie médica; México, tmeramericana, 19718 pp. 9019
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La vitamina A se encuentra ey ¢l tejido animal en forma de compuestos  incoloras o
ligeramente  pipmentados en forma de retinol. La vitamina A contenida en Ja dieta ¢s hidrolizada
en ¢l tracto pastrointestinal, para luego se incorpore a las células mucosas; despucs la vitamina A
recorre los sistemas linfatico y hematico Hegando finalmente ai higado donde se produce su
almacenanviento.

Listas reservas hepdticas son hidrolizadas y llevadas a los tejidos que experimentan una
demanda metabélica. Bl deposito contenido en el higado puede mantener el nivel hematico de
vitamina A con cierta constante aunque la dieta sea deficiente de ésta. Se caleula que ef higado
contenga hasta un 95% de vitamina A y el 5% restanie esté repartido en fos puimones, en el tejido
adiposo y el rifion,

La vitamina A es requerida para las funciones de la visidn, se combina con la proteina
opsina para formar rodopsina o pirpura visual en los bastonciltos de la retina los cuales son
responsables de la adaptacion del ojo a la obscuridad. Cuando la luz incide en ¢l ojo se decolora la
rodopsina reconvirtiendose en la proteina original opsina y en vitamina A. La mayor parte de
vitamina A puede recombinarse con la opsina produciéndose una pérdida considerable que sera
repuesta. Para que se realice la flamada vision escopica es necesario se complete ¢l ciclo.

Una insuficiencia en vitamina A para la simesis de rodopsina da lugar a 1a nictalopia o
ceguera nocturni. La vitamina A interviene en fa funcion del mantenimiento de fas membranas
cpiteliales y en su actividad mucosccretora. Cuando hay deficiencia de vitamina A las membranas
que revisten a nariz, fa garganta el tracto génito-urinario y gastrointestinal presentan cambios en
las células epiteliales en proceso de quersatinizacion.

A falta de vitamina A aparece en la piel (sobre todo brazos y muslos) una zona estratificada
y queratinizada. La explicacion bioquimica es que las células recién formadas no legan ha hacerse
mucoproductoras sin embargo sintetizan proteina fibrosa queratinizante. Al producirse estas
alteraciones tisulares ¢l mecanismo de proteccion natusal antibacteriano queda alterado y ef tejido
se torna susceptible a infecciones. '8

Fuentes Alimentarias,

E} higado de todos los anitales constituye una fuente rica de vitamina A, aunque no tanto
como el higado de peces, los productos licicos que incluyen tas grasas como la mantequilla, el
queso, la crema y fa leche entera,. la lechie de vaca alimentada con pasto verde contiene mayores
concentraciones de vitamina A que la leche de vaca atimentada con pasto seco.

Grupo L, Grupo It Grupo (Ll
Leche o equivalentes: Caraes, Aves, Pescados, Huevos: Verdurasy Frutas:
-Leche entera -Itigado de res, wernera (fritos) -Zanahorias
-Queso Cheddur, Roguelont -Mathé de higado -Fhojus de espinaca
-Hielado de crema Pez espada o blanco -Naba
-Mantequilla - luevos -Mclan
-Crema Osliones Cidabazit
-Brocoli
~Durazmo
-Ciruela pasa
-Naranja.

Fuente. Nutrewnin y dhetr dy Cooper, México, Interainericana, 1985, p 121

1% Schewder, William L . Nwtreciin: comeuas o cie. pp Uit 200
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b) Vitamina D

De los diez compuestos a la fecha identificados hay dos que han resuliado mas importantes
y son la vitamina D2 o crgocalciferol y la vitamina D3 o colecalciferol. Eslos elementos activos
resultan de la irradiacién de dos provilaminas: ergosterol que estd presenie en algunas plantas
inferiores (como las levaduras y los hongos), y una forma de colesterol, que se encuentra en la piel
y enotros tejidos animales, Ambos parecen ser igualmente activos en el hombre y esta demostrado
que pasan conversiones inelabdlicas semejantes. El colecalciferol (vitamina D3), la consigue el
hombre a través de la exposicién de la luz solar.

“L.a vitamina D se absorbe en presencia de bilis en ¢l yeyuno y es transportada como la
vitamina A, hasta la corriente sanguinea y es captada por el higado, la vitamina D que se forma en
la picl es eliminado por ¢l higado, mediante la bilis el exceso se deposita fundamentalmente en el
tejido adiposo. La via mas importante de excrecion es la bilis como también en [a orina pero estd
comprobado que es pequeiia la pérdida diaria de vitamina D por excrecion urinaria.”1?

La funcidn desempeiiada en el metabolismo de los huesos por la vitamina D, activa la
produccidn de una proteina que es portadora de calcio desde el intestino defgado a la sangre
aumentando la disponibilidad de calcio depositable en el hueso,

En caso de Hipovitaminosis D disminuye la absorcion del calcio en el intestino delgado y
disminuye la movilizacidn del calcio dseo sobreviniendo una Hipocalcemia, ademis que se
incrementan pérdidas urinarias de fésforo y de aminoacidos.

La Hipervitaminosis D se debe a la toxicidad especifica de sobredosificacion de ésta en la
picl, una forma de colesterol es activada al ser expuesta a la accion de la luz solar convirtiéndose
en vitamina D3 al ser absorbida, Ia vitamina D protege al cuerpo del raquitismo.2V

En los alimentos es muy pequeiia la fuente de vitamina D. De todos los alimentos
disponibles la leche y sus derivados son la fuente més adecuada de esta vilamina. Esta dicho que la
vitamina D contenida en los alimentos y concentrados nutritivos es resistente al calor, al
envejecimiento y al almacenamiento,

La industria farmacéutica produce concentrados de vitamina D a partir de la irradiacion de
ergocosterol y colesterol puros y de aceites naturales de pescado.

Mds adelante estudiaremos algunas enfermedades que se ocasionan por consecuentes
alteraciones por la vitamina D.

¢) Vitamina E

La vitamina E recibe también el nombre de factor antiesierilidad. Se deteriora con la
exposicion de la luz y se descompone con la irradiacion de los rayos ultravioletas y al contaclo con
el plomo y con el hierro refuerza su destruccion.

La vitamina E ¢jerce una funcidn antioxidanie en el cuerpo y ademis es protectora de los
acidos grasos insaturados, por consiguiente ayuda en el mantenimicnto de li integridad de la
membrana celular.

Las dictas pabres en vitamina E y ricas en dcidos grasos polinsalurados son menos
resistentes a la hemolisis (ésta es una prueba del estado vitaminico E del individuo).

19 Nuwsricidn p dicio de Coaper; México, Ed. Interamenicana, 1983; p. 123
Anderson, Linnea y oltos; Nutrichln huna: principios v uplicaciones; Espata, Bella iena, 1977; pp. 5842
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La absorcién intestinal de la vitamina E sigue el mismo patrén de la grasa y otros
nutrientes liposolubles llegando a la sangre por medio de los quilomicrones linfaticos. El
porcentaje de vitamina E que se absorbe es bien constante dentro del estrecho margen del consumo
normal,

La vitamina E es captada por los eritrocitos y otros tejidos a partir de las lipoproteinas,
parece que ¢l aporte de vitamina E se acumula en los lipidos de las membranas celulares y
subcelulares de todos los tejidos; y el exceso se deposita en el tejido adipaso en forma de tocoferol
libre, la principal via de su excrecion es la bilis de donde pasa a las heces como vitamina
inalterada 21.22,23

Existen tres hipotesis respecto a las funciones de la vitamina E y son las siguientes:

I.- Respecto a la regulacion genética se dice que ejerce control sobre la transferencia de
informacion genética en las células

2.- Conforme a la hipétesis de la cadena respiratoria, la vitamina E posce una funcidn
catalitica especifica en cl transporte de electrones a lo largo de la cadena respiratoria de las
mitocondrias.

3.- Se cree que es un antioxidante protector de los acidos grasos polinsalurados y otros
componentes facilmente oxidables de la estructura y funciones corporales en contra del dafio
peroxidador.2

Las raciones dictéticas recomendadas de vitamina E para el adulto hombre son de 30 U.l y
para la mujer 25 U.l regulado en una dieta que suministre de 1,800 a 3000 Kcal/dia, nifios 2 a §
U.l/dia.

De las fuentes alimentarias contamos con el germen de trigo y su aceite es la mas rica en
factor de vitamina E.

El aceite de coco. de higado de bacalao, maiz refinado, cacahuate, semilla de cirtamo,
semilla de girasol, almendra (sin cocer), chicharos, habichuelas secas, carne de res, pan blanco,
mantequilla, zanahorias crudas, huevos sin cocer, leche de vaca, leche humana, nuez, espinacas
(sin cocer), tomates (sin cocer), nuez de Castilla (sin cocer).25

d) Vitamina K

"Es una subsiancia cristalina de color amarillento, dos de sus formas quimicas existen en
estado natural (K1 filoquinona) y (K2 farioquinona)."26

La vitamina K es termoresistente y se destruye por los alcalisis, los acidos fuertes y
algunos agentes oxidantes y también resulta ser fotosensible,

El intestino absorbe la vilamina K por via exdgena en forma muy parecida a la absorcion
de la grasa exogena, parcce depender de [a presencia de la bilis y jugo pancredtico y el porciento de
absorcion depende del vehiculo usado en su administracion, primero es llevada a los kilomicrones
linfiticos y luego es transferida a las betalipoproteinas.

2 Scheider, William L., Nutricwin cancepios. op. yit. pp. 198:199
Anderson, Linica y otras, Nutricuin Inovcan._ap. cit., pp. 6364
' Nutrictda p theta e Caoper, México, Ed. Interamericana, 1983, pp. 129-133
Nutricion v icte e Coupyr, Ménico, Ed. Interamericana, 1983, p. 130
Nutriciiat ydicts de Conper, Méico, Ed. bieramenicona, 1983; pp. 132113
Anderson, Lismea y oleos: Nutriciin hunasus...op. cit. p. 64
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Parece que ¢l mecanismo de absorcidn de la vitamina K depende de la forma en que se
ingiere, mientras de que la filoquinona se absorbe en el intestino en base a un proceso que requiere
energia, la menadiona y las menoquinonas son absorbidas en la porcion inferior del intestino y del
colon, parece que una alta concentracién de vitamina A en el intestino inhibe su absorcion.

Es importante citar que la vitamina K no se almacena en grandes cantidades, la menadiona
al ser captada se distribuye en los tejidos pero no se retiene por largo tiempo 24 horas después de
sit administracion el 70% de la ingesta se encuentra en los metabolitos urinarios y el 30 % restante
es excretado por la bilis.

La filoquinona en un principio se concentra cn el higado para después distribuirse en ofros
tejidos y excretarse; en el higado su vida media es de aproximadamente de 24 horas y se excreta
sabre todo en la bilis.

La vitamina K es esencial para la coagulacion sanguinea manteniendo el tiempo de la
normalidad de la protombina gracias a su efecto sobre ésta en el factor 11 protombina, factor VIl
proconvertina, factor 1X de Chistmas y factor X de Swart-Prower; cstos cuatro factores de la
vitamina K forman parte del sistema de coagulacion extrinseco que es activado por la lesion ¢
intrinseco activado por plaquetas y la via comin que conduce a la formacidn del codgulo por medio
de la conversion de fibrinégeno en fibrina.
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VITAMINAS LIPOSOLUBLES®

A 1) I K
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activas Retinat Ergocalciferol (102} Ja bor, ete. Menaquinona (K2)
Acido retinmeo Menadiona, formas
Carotenoy sintélicas

hidrosolubles

Fuentes alintctarias
amportantes

[Hgado, yema de
huevo. mamequibia.
nata, margarina,
verduras verdes y
hanatizas,
alharicoque, mclon,
cereales

Alimems irradiados
Pequeitas cmtidades
e

Mantequitla, yema de
hueva, higada,
salman, sardinas v
anin

Gérmen de trigh,
verduras, aceites
vegetales, yema de
hneva, legumbres,
cacabmates, wargaring

Col, eoliflor,
espinacas, olias
verduras. Mgado de
cerda, aceite de saya
¥ otros iccites
vegetales

Resistencia a la
coccidn, al secado, y a
laluz

Destruecion
progresiva pod
exposicion af aire, af
calor y seendo: rpida
alempertiuras
elevadas

Termoestahie,
conservable, destruida
por excesn de
irradiacion
ultravialen

Resisiente a
tratamientos parat fa
conservacion de los
alimentos, destruida
por irradiacidn
wltravialeta y por
rancindo

Resistente af calor, a
ta tuz y al eontacto
con el aire, destruida
por lus dcidos alcabis
v agentes oxidanies

Funcitn

Snstiene fa funciin de
Ins cebulas epiteliales
de la picl, huesos.
MucAsas y pigmentas
visuales

Absorcion v
utilizacion del calcio
y loslaro ea el
crecimicnlo ésea

Aatioxidanic en los
tejidos en relacion
con fa accidn del
selenin

Necesaria para
formacidn de
protombing, cscencial
parit ba coagulacion de
la sangre

Carencias: sigans y
stntomas

Ceguera nocturng,
ceguera faodptica.
picl reseca, escunosi,
MUCASAS FESECS ¥
seroftabmia

Raquitisino.
osteamalasia, piernas
arqueadas, cares
dentales.
matformaciones dseas

Incremento de fa
hemdlisis de tos
glébulos rojos.
andmia macrositica y
dermatltis en nitos

retardo en b
coagulacidn de a
sangrem ciertas
hemorragias det
recient nacido y falta
de protombina

Pauta dietdtica
recamendad

5000 ULE de ellas, 173
de origen anmat

Nilvs y adolescentes
100 UL

‘Adulto varén 30 UL
Adultanujer 25 UL

70 a4 140 mcg racton
aproximada v
adecuada

[
Nutricion y dieta de Cooper




l.os niveles de protombina regula la velocidad de regulacion de la sangre, de manera que
cuando son bajas la protombina disminuye. Los compuestos cumarinicos (Dicumarol y Worfina)
son antagonistas de la vitamina K o séase que actian en forma contraria a la vitamina K
(antivitaminas), sc utilizan en el tratamiento de anticoagulacién para impedir la formacién de
trombos. Su presencia en ¢l higado interrwmpe la sintesis de protombina y aminora los valores de
todos los factores de coagulacién dependicntes de proteina. No se ha establecido a la fecha una
racion dictética pero se presume que entre un 70 y 140 meg. diarias representan un aporte adecuado
tratandose de adultos.

Se presume que ¢l 50 % de vitamina K proviene de la dieta y el 50 % restante de 1a sintesis
bacteriana en el intestino, es por eso que en caso de lactantes ya que su intestino es estéril y no la
sintetiza se requiere se adminisire para evitar hemorragias.

La medianona en grandes dosis pucde ser toxica, entre los sintomas de toxicidad por ésta
vitamina figuran: dafio hepatico, hemorragia puntiforme, degeneracion de los tubulos renales, en
prematuros anemia hemolitica e hipoprotombinemia.

La vitamina K se encuentra en bajas concentraciones en los alimentos la encontramos en
muchos de ellos asi es de que es casi imposible seguir una dicta que no aporte vitamina K.

La contiene en forma abundante la califlor, el brocoli, las espinacas, ¢l higado de res, la
soya, el trigo, la avena y la leche de vaca,27.28.29

2) VITAMINAS HIDROSOLUBLES
a) Vitamina C

"El nombre quimico de la vitamina C es el de acido ascérbico."30 La mas importante de las
funciones cs la de conservacion de todas las funciones intercelulares a partir de las hidroxilaciones
para sintetizar colagena.

La coldgena es una proteina fibrosa constituida ;o tres eadenas polipeptidicas que se unen
para formar una hélice, éstos péptidos tienen una composicion especial de aminoacidos: glicina,
hidroxiprolina e hidroxilinasa; la incapacidad de siatetizar colageno da como resultado un retardo
en la curacion de las heridas.

Las fibras coligenas son un componente esencial de la matriz orgdnica de los huesos y de
los dientes formado durante la cicatrizacion y la fracturas dseas tejido cicatrizal. Ademas las fibras
de colagena ayudan a mantener unidos y a su vez a proporcionar rigidez a la substancia amorfa
fundamental del tejido conectivo que ocupa el espacio entre el componente celular y el componente
circulatorio de los tejidos.

Otras de las funciones del dcido ascorbico es que interviene en la sintesis de dos
neurotransmisores, serotonina a partir del triptofano y noradrenalina a partir de la tirosina, el papel
exacto se desconoce, pero se pieasa que hay reduccion de los cofactores coenzimalicos.

La falta de vitamina C (dcido ascorbico) inhibe el crecimiento dseo, aunque las células
siguen proliferando pero no se deposita matriz nueva y luego entonces ¢f hueso se fractura en el
drea de crecimiento por falta de osificacion.

2 Anderson, Linnea y otios; Nutriviin hamgna. ap cir, pp. 64-65

Scheider, Williaw L Nutricidie concepras.. ap it gp. 199-200

Nuingcinin y dicta de Cooper, México, Ed. nteramericann, 1983 pp 134137
M Auderson, Linnea y olros; Nauricidgn fimeuui_op. cit 167
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Se presenta fragilidad capilar ya que las células endoteliales dejan de unirse al cemento y
por consecuencia se desgarran los capilares y se producen hemorragias en toda el cuerpo.

El dcido ascorbico ademis de que interviene en el metabolismo de algunos aminoicidos es
necesario para la conversian de la forma inactiva del dcido folico en vitamina activa o acido
folinico, favorece tambicn en la absorcion de hierro.

I.a absorcidn tiene lugar en el segmiento superior del intestine delgado (en el yeyuno), su
captacion en las células depende de la presencia de sodio en la taz intestinal de abi se incorpora a la
sangre para llegir a los tejidos en los que se encuentran en concentraciones diferentes, en las
glandulas suprarrenales, en la hipifisis, cerebro, pancreas. rifidn, higado, baza; las concentraciones
pueden seraltas y las células hematicas o contienen vn mayor concentracion que el plasina.

La elevada concentracion de vitamina C presente en la corteza suprarrenal disminuye
cuando a glindula es estimulada por hormonas o por algunas toxinas y el nivel de dcido ascorbica
circulante obedece a los cambios en la ingestion de la vitamina.

Cuando los tejidos han alcanzado su maxima concentracion de vitamina C se dice que sc
cncuentran en estado de saturacidn: el exeesa s exeretado por la orina. El rifion maneja fa vitamina
C, las células del tubulo renal resorben activamente al dcido ascorbica; a mayor concemtracion
menor resarcion,31-32.31

La principal fuente de dcido ascarbico la constituyen fas frutas y en especial los citricos, en
formas secundarias otros vegetales de "hoja” Losejidos animales no apertan vitamina C.

"De todas las vitaminas ¢l acido ascarbico es la mas inestable al calor, oxidacion, secado y
almacenamiento, la alcalinidad en grado moderadn destruye esta vitamina, no se debe afadir
carbonato de calcio a {a coccion de los alimentos, las frutas y verduras dcidas pierden menos dcido
ascérbico a la coccion que los alimentos no acidos. La vitamina C ¢s muy soluble al agua y se
escapa de la verdura a los pocos minwos de la coceion. Para reducir en la manera de lo posible la
perdida de dcido ascorbico en los vegetales es necesario emplear menor cantidad de agua cn el
cocimiento. “3

Asi como incorporar los alimentos al agua cuando esté en proceso de ebullicion, no deben
de ser cortados en trozos pequeiios y cocerlos en poca agua. Las frutas y las verduras frescas
cuando se almacenan a temperatura ambiente picrden con rapidez su actividad de vitamina C.

Es aconsejable no retivar los chicharas de su vaina o pelar los vegetales sino hasta ¢l
momento de su coceidn. Esta comprabado que el congelado conserva la cantidad de éste Factar
vitaminico.

Los requerimientos dictéticos diarios de vitamina C son para adullos hombres y mujeres de
50 a 60 mg,., nifios de 40 a 45 my. v lactantes de 30 a 35 mg. par dia.

El acido ascorbico tiene bajo nivel de toxicidad sin embargo se convierte parcialmente en
dcido oxalico que se excretd par orina, lo que en concentraciones mayores awmentan las
posibilidades de que se Tormen calerlos de oxalato de cafcio v magnesia. En mujeres embarazadas
provoca la liberacion de fuertes cantidades de estragenos o cual puede interrumpir ¢l embarazo,
Puede interferiv en tratamiento anticoagulante.  Inhibe la absorcion del cobre y aumenta la
colesterinemia. Destruye cantidades importantes de vitamina 312
N Nutricin v dicn de Croper, Mesiio, Ld Iaterinencand 1985 pp 10016
21 Addderson, ronea s anos: Neiei s hangagus op o pp 6170

W Guiytoa, Anthur C . Fnainhade foantegn ap on p 906
TN Nwriciio v orena e Couper, Mesico, Bad lorenmmencana, 1983 pp 145106
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b) Complejo vitaminico B
El complejo vitaminico B comprende:

b.l Tiamina

b.2 Riboflavina

b.3 Niacina

b.4 Vitamina B6

b.5 Folacina (dcido folico)
b.6 Vitamina B12

b.7 Acido patoténico

b.8 Biotinads

b.1) Tiamina

El nombre quimico de la tiamina es piridinina y trazol (clorhidrato de tiamina). Es una
carboxilasa que es esencial en el metabolismo de carbohidratos y grasas.

La tiamina actia como coenzima en aproximadamente 24 sistemas enzimiticos, esta
presente en los glébulos rojos de la sangre en el higado en los rifiones y en otros tejidos. La tiamina
se absorbe en la porcion superior del intestino delgado, después de ser absorbida Ja tiamin:
experimenta un proceso de fosforilacion a nivel de la mucosa intestinal, al entrar el eritrocito en
forma libre, la tiamina se fosforila enzimaticamente y viaja a los tejidos.

La absorcién resulta ser proporcional a la ingestion, inicialmente es muy rapida para
hacerse después mis lenta, a nivel del ciego la absorcidn es casi nula. En casos de ingestion
excesiva de tiamina ésta es excretada por la orina. El transporte intestinal activo de tiamina no lo
comparten otras vitaminas, pero puede inhibirlo la accion de otros factores, su absorcidn estd
disminuida en el caso de carencia de folato y también en ¢l alcoholismo crénico es posible que la
causa sea por un défieit de folato, el alcohol ejerce efecto directo sobre 1a absorcién de tiamina ya
que dificulta su liberacion en la célula de la mucosa es probable que la inhibicion se de por la
actividad de la trifosfatasa de adenosina. Este efecto solo se observa en presencia de alcohol.

Es recomendable contar con un aporte diario de ésta vitamina ya que las reservas se
climinan rdpidamente al dejar de suministrarse ésta. Cuando el aporte es escaso decrece la
excrecion urinaria de tiamina. Por accion bacteriana pueden sintetizarse cantidades de tiamina en el
colon.

La tiamina se almacena en corazon, cerebro, higado y rifiones. La tiamina ejerce una
funcién especifica en la membrana de los nervios periféricos: el pirofosfato y el trifosfato de
tiamina ocupan un sitio en la membrana, la iniciacion de un impulso nervioso activa la
desfosforilacion de fosfato de tiamina y quizis causa un desplazamicnto de tal manera que los
iones-sodto erucen libremente la membrana.

La tiamina se encuentra en mayor concentracion en visceras, como sobre todo de cerdo,
leche, germen de cereales y en nueces. En (rutas v verduras es muy escasa, excepto en semillas
verdes. Ya que la dicta del Mexicano estd constituida por maiz que incluye germen y (rijol como
semilla integra, no se presenta la carencia de tiamina. Los requerimientos de tizmina son de 0.5
mg. por 1000 calorias por dia. Una enfermedad earencial por déficit de tiamina es el Beriberi,
Sindrome de Korsacoff que en el proximo capitulo estudiaremos, 36.37.38

3 Nuriciin ydivia dde Cooper, México, Ed. Intermmericana, 1983, p 141

¥ Anderson, Linnea y otwos; Miriciin hoswne. op <it, pp. 1113

<o Kutricion y divsa de Cooper. México, Ed. Intecamericana, 1983, p 149
Scheider, Wiltiam L Nwrcawn: concepos... op cit . 200-202
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TIAMINAYY

La tiamina (vitamina bl) esta formada por un anillo pirimidina y otro tiazol unidos por un
pucnie de metileno. En su forma fosforilada, el pirofosfato de tiamina, actila como coenzima para
la descargoxilacion de los dcidos alfaceto por los complejos enzimaticos de deshidrogenasas y en
ba formacion de cetosas por la enzima transcetolasa en la via de las tentosas fosfaro. Esta 0ltima
reaccion, constituye la base de lo que en la actualidad se considera como la determinacion mas
sensible del estado de nutricion en tiamina.

Las deficiencias graves de la vitamina dan logar a la enfermedad lamada beriberi, goe se
caracteriza por la amplia afectacion de los sistemas nervioso y cardiovascular. L) heriberi aparece
sobretada en poblaciones en las que los cereales altamente refinados constituyen el principal
componente de la dieta. En los Estados Unidos de América, la deficiencia de tiamina es rara, salvo
en los alcohdlicos mal nutridos. Los sintomas mas frecuentes son clasificadas como Sindrome de
Wernicke-Korsakofl y responden a la administracion de la vitamina.

b.2) Ribaflavina

“La riboflavina o vitamina B2 es un pigmento amarillo, hidrosoluble con fluorescencia
verde, bien distribuido en el reino animal y vegetal."40

La riboNavina aciia como parte de un grupo de enzimas conocidas coma flavoproteinas
que intervienen en el metabolismo de los hidratos de carbono, grasas y proteinas, éstas enzimas
transfieren hidrogeno de Ias enzimas que cantienen niacina al sistema ferrocitocromico, después de
to cual el hidrogeno se combina con el oxigeno para fonmar agua, la riboflavina cs escncial para la
liberacion de la energia en el interior de la célula. Es de cardcter esencial ya que su presencia es
determinante para el mantenimiento del equilibrio tisular.

Su déficit ocasiona grandes daiios como b inhibir el crecimiento y como ya dijimos la
conservacion de los tejidas. En el hombre ésta carencia se manifiesta por fisuras en los labios y en
las comisuras de la boca y por dermatitis escamosa y adiposa al rededor de la nariz.

También la carencia de esta vitamina interviene en la lisiologia ocular, las molestias mas
frecuentes son: fatiga ocular, prurito y ardor en las ojos, hipersensibilidad a la luz y cefalagias
frontales.

La riboflavina es absorbida a wravés del imestino delgado donde es fosforilada antes de
alcanzar la cormriente sanguinea, después pasa a los tejidos para incorporarse a las enzimas
celulares. Es deficiente la capacidad del organismo para almacenarla pero se dice que en
situaciones de esfuerzo ademas de que las necesidades de riboflavina aumentan en caso de intensa
actividad fisica el organismo puede conservar sus reservas mucho mejor que las de tiamina.

Entre las [uentes alimentarias la ribaflavina se encuentra distribuida en alimentos vegetales
y animales. L.os mas importantes son: la carne. la leche y las verduras fotidceas verdes.

La ribollavina es estable a la preparacion de los alimentos pero inestable a soluciones
alcaiinas, ¢n la leche es estable mientras de que se distribuya en envases de carton o botellas

W Tiaanatens por Mystle L Dhown en Pyblicacion Cremifica de 19 Qcganzicion Paparcrcana ds ta Salud Santiago de Cube 1991 Vol $32.pp 163106
Ramaos Galvan, Ralacl. tlonesun vin setrmed op ot .y 2V
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obscuras, al exponerse a la luz solar durante dos horas perdera mas de la mitad de su contenido de
riboflavina.

Los requerimientos del ser humano son para el varon adulto 1.6 mg. por 1000 calorias, para
mujeres adultas son de 1.2 por 1000 calorias y en los nifios 0.6 mg. por 1000 calorias. La excrecion
de la riboflavina es por via urinaria en cantidades muy pequeias o cudl habla de la capacidad
orginica para utilizar la mayor parte de la riboflavina liberada por los tejidos en sus procesos
metabolicos.

Esta comprobado que las nccesidades de riboflavina se refacionan mas por el aporte
proleinico de la dicta que con el encrgético, es por ¢so que al establecer los requerimicntos en un
individuo éstos pueden relacionarse mas con la masa magga. 4142

b.4) Vitamina B6

La vitamina B6 ¢s un conjunto de tres compuestos quimicos seinejantes: piridoxina,
piridoxal y piridoxamina, los cuales tienen actividad fisiologica. El mecanismo de accidn de la
piridoxina es que funciona como coenzima y esta estrechamente asociado con ¢l metabolismo de
los aminodcidos y la sintesis de proteinas.

Aproximadamente la mitad dc la vitamina B6 se encuentra en el misculo al igual que su
forma coenzimitica para la transaminacion o proceso mediante el cual el grupo amino de un
aminoacido es transferido a otro con el objeto de producir un tercero diferente imprescindible para
la sintesis proteinica. También el dcido félico depende de enzimas que conticnen piridoxina, ésta es
necesaria para la conversion del triptofano en niacina. 3

Otra de sus funciones es la formacion de prasas no saturadas en el higado, la disponibilidad
de vitamina B6 cn los alimentos es muy variable no se conoce mucho sobre la influencia que otros
componentes alimentarios ejercen sobre la absorcidon de vitamina B6. Los efectos en la
biodisponibilidad de la vitamina B6 durante cl procesamiento v almaccnamicento de los alimentos
depende de la composicion de los alimentos. condiciones de procesamiento y almacenamiento.

"De las fuentes animales la carne de cerda y las visceras son las mas ricas en vitamina B6,
le siguen la carne de cordero y de ternera, después los pescados y la carne de vaca. Los huevos y la
feche son fuentes medianas; las leguminosas, las papas, la avena el germen de trigo y los platanos
son muy ricos v les siguen las calabazas."4*

Las necesidades de vitamina B6 en el hambre depende como ocurre con otras vitaminas en
buena parte con fa magnitud del aporte proteinico.

La R.D.A asigna para el adulto varan 2.2 g, por dia y para la mujer 2.0 mg. por dia estas
cifras demandan aportes proteinicos en el varén de 110 g. y 100 g. para las mujeres adultas. 45

La excrecion estd a cargo de la orina en forma de vitaminas libres y fosforiladas y como
dcido 4-piridoxico que es el principal matabolito de la vitamina, no se encuentran informes acerca
de su toxicidad.

Trastornos relacionados can dependencia de vitamina B6.

1 Ramos Galvan, Rafael: dfimentnwins narml op. ¢l pp 235237
Nurricidn y diet de Couper, México, Ed. Iteramenicana, 1983, pp 154153
Anderson, Linnea y olras; Nutriciin s _ope. cis . pp 18-19
Nutricion y chetnn de Conper, México. Ed Iieramericana, 1983, p 159

4 Nutewrin v dicio e Couper. México. £4 Inscsamericana, 1983 p 154
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Ataques convulsivos en lactantes, anemia cronica que cede con vitamina 136, Aciduria
xanturinica, Cistatiarinuria homosistinurica.

b.5) Acida patoténica

Este acido es otra de las vitaminas del complejo B ha sido identificada como factor de
crecimiento. El dcido pantoténico en el coerpa esta incarporado en la coenzima A (C.A).
Desempeia un papel basico en el metabalismo de hidratos de carbono, grasas y proteinas y en la
sintesis de aminoacidos, acidos grasos, esteroles y hormonas esleroides: s esencial para la
formacion de porfirina (componente pigmemario de la molécula de hemoglobing) y acetilcolina
(un neuro-transmisor).

La palabra pantoténico significa (generalizado en 10da), por esto se le puso este nonmbre ya
que la distribucion de esta vitamina es sumamente amplia, se encuentra en todos los productos
alimentarios. Las levaduras, higado, riitidn, corazdn, salmaoa (todos los mariscos) y huevos son las
mejores fuentes, a éstas les siguen los coles, carnes de cerdo y buey, los cacahuates, trigo, centeno
y harina de soya. En el caso de los granos. se pierde aproximadamente la mitad de su contenido
vitaminico en cl proceso de su molido, en las frutas su comtenido es bajo. Respecto a la toxicidad
no se sabe bien, si es que existe es minima. La alimentacion habitual de un adulio joven fe
proporciona de 10 a 15 mg. al dia.10.47

ACIDO PANTOTENICO.48
Necesidades y aporte de dcido pantoténico.

Aungue no se establecicron aportes diarios recomendados para el dcido pantoténico, el
informe de la Junta de Alimentacion y Nutricién del Consejo Nacional de Investigaciones de los
Estados Unidos de 1989, sobre aportes diarios recomendados establecié como ingestas adecuadas e
inocuas valores de 4-7 mg/dia para los adultes y 2-5 mg/dia para los lactantes y nifos. Estas
recomendaciones se basan en estudios realizados en personas sanas en las que se detrmiinaron las
ingestas, los niveles sanguineos y la excrecion urinaria de la vitamina.

Eissenstat ¢r al. estudiaron ef estado nitricional de 63 adolescentes sanos v calcularon, a
partir del registro de la dieta de 4 dias. que la ingesta de acido pantoténico oscilaba cn ellos entre
1,7y 12,7 mg/dia. Determinaron las concentraciones de la vitamina en la oring, la sangre total y
fos critrocitas mediante radioinmunoanalisis, y aunque 49% de las mujeres y 15% de los hombres
consumian menos de 4 mg/dia, tas concentraciones sanguineas medias se mantuvieron dentro de
los limites normales de 0,91-2,74 pmol/l. La excrecion urinaria oscilé entre 9.13 v 36,5 pumol/dia
mostrando una estrecha correlacion con la ingesta dietética.

Song e al, estudiaron a t7 mujeres en periodo de lactancia que habian tenido hijos
prematuros de 28 a 34 semanas de edad gessacional v a 26 mujeres que alimentaban a recién
nacidos a témiino.  Las concentraciones medias de pantotenato en los prematuros (15,0 a
16,mmol/l) fueron superiores a las de los nacidos aérmino (11,9 y 11,4 mmol/l).

Con ingestas de 1,2-9,9 mp/dia, la concemracion de dcido pantaténico en la leche humana
varid entre 6.4 y 30.6 munol/l, micntras que los valores sanguineos fueron de 1.32a 3,15 pmol/dia.

46 Andersom, Linnea y otvos, Nutercdie o op oo p 19
Nutrw gein v dheret ehe Conper, Méarca. Ed loteramencana. 1983, pp 166-167
Acid panéwrcar por Ruben B Otson en Prblicasiongtentifica dy Ia Ongaszinion Pasamessgana de do -Salwd 1991, Vol 532 pp 238.242
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Las concentraciones de acido pantoténico en la leche guardaron mejor correlacion con la ingesta
que con los valores saoguincos. En un segundo trabajo, Song er al, estudiaron a 26 mujeres
embarazadas que posteriormente dicron ¢l pecho a sus hijos, y cuya ingesta diaria de pantotenato
era dc 2,75 mg/1000 keal como promedio. los valores sanguincos se encontraron dentro de los
mismos limites de los anteriormente publicados.

1.6) Vitamina B12

Su nombre guimico es Cobalamina es una moléeula hidrosolubie compleja, ademds de que
esta contiene cobalto. El complejo vitaminico B12 se forma en el estomago y pasa por la parte
superior del intestino delgado en direccion del ileon donde se unce a las células epiteliales propias
de ésta zona de! intestino y de ese modo facilita la transferencia de vitamina B12 hacia el epitelio
del fleon, para ello se requiere calcio y un ph. mayor de 6.

Como factor intrinseco no se encuentra ni en la linfa ni en el plasma, y se supone que
permancce cn cl intestino, su actividad oral se ve potenciada por el factor intrinseco presente e cl
jugo gisirico, dste factor es esencial para la absorcion de la vitamina B12,

Dos de las formas aclivas de ésta vilamina son la Cianocobalamina vitamina Bl2 y la
Hidroxicobalamina vitamina B12.
La vitamina Bl2 iptervienc como coepzima en varias reacciones quimicas intracclulares, su
presencia es muy importante en Ja médula ésea, en el tejido nervioso y en el tracto gastrointestinal,
también la sintesis de dcidos nucleicos y Ia de ADN dependen de las enzimas que contienen B2,
Por otra parte las cobalaminas desempefan un papel importantisimo en ¢l metabolismo del acido
folico y los dcidos grasos.

La vitamina BI2 posce la molécula mas grande y compleja entre los nutrientes
hidrosolubles es por eso que su déficit cs debido a problemas de absorcion mas que de
inadecuacion dietética.

El trausportie de vitamina B12 requiere de tres horas en comparacion con otros nulrientes
hidrosolubles que requieren de solo algunos segundos. Cuando la cobalamina se libera en la
corriente sanguinea se asocia con atra proteina para legar a su destino. En ¢l higado se acumula en
grandes cantidades en forma de adenosicobalamina a medida que se ingicren mas cantidades de
vitamina en la alimentacion disminuye el porcentaje de su absorcion,

Tendrin que pasar entre cinco y diez anos antes de que aparezcan sintomas carenciales
después de haber suprimido la vitamina en el régimen alimentario. Parte de la vitamina biliar es
eliminada por las heces fecales y parte se excreta por la orina.

Las fuentes alimentarias son: mariscos, carnes, huevos y todos los productos licteos, los
alimentos de origen vegetal carecen de clla. La contaminacion bacteriana de los viveres y ¢l agua
pueden ser la causa de la baja frecuencia de vitamina B12. Los requerimientos vitaminicos B12
para individuos de 7 afios en adelante es de 3 mg por dia hombres y mujeres, para nifios de 1 a 6
afios ¢s de 2 a 2.5 mg, por dia.49-50.51

b.7) Acido folico

Su nombre quimico es acido pteroiglulamico. El deido Iolico es transformado a una forma
biologicamente activa llamada idcido folinico, éste se absorbe a lo largo del intestino delgado y en

49 Nutricaine v ehetst de Conper, Mévion, Ed latecamericna, 1983, pp 101166
Anderson. Linnea y oltos: Netrecwin b op v, pp. 79-80
Ramas Galvin, Rafael. Alentecion mormad — pp eiv | pp. 2492251
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¢l yeyuno tiene mayor absorcion, para luego ser transportado por ia sangre a los diferentes tejidos
del cuerpo, se almacena en el higado y es excretado por 1a orina.

21 acido télico es un estimulante del crecimicmo, tanto o mas poderoso que la vitamina
B12 ya que interviene cn la maduracion de los gldbulos rojos en la sangre. Kste grupo se encuentra
en hojas verdes, en ¢l higado, carnes, pescados, nueces, leguminosas y granos enteros. Muchos de
los folatos presentes en los alimentos se destruyen durante su almacenamiento, coccidn y procesos
de preparacion y conservacion, el promedio de absorcion de folatos es aproximadamente del 50 %

ta racidn dietética recomendada para adulto es de 400 myg. al dia,32.33.54

ACIDO FOLICOSS
INGESTAS DIABETICAS RECOMENDADAS EN EL HHOMBRE

Los actuales aportes dictéticos recomendados de folatos son de 200 pp/dia para los
hombres adultos y de {80 pg/dia para las mujeres adultas.  Ello representa una reduccion
significativa respecto de las cantidades previamente recomendadas de 400 pg/dia para adultos,
tanto hombres como mujeres. Antes de la publicacion de la décima edicion de los aportes
dietéticos recomendados, Herbert discutio la informacion existente, exponiendo que, en su opinidn
y en la de otros expertos, convenia reducir los aportes dietéticos recomendados de los adoleseentes
y adultos, excluyendo las mujercs embarazadas y lactantes, a 5 pg/kg /dia. Muchas de las razones
invocadas se basan en el calculo de! folato contenido en las dietas que se consumen en los Estados
Unidos (T.Tamura y E.L.R.Stokstad, observaciones no publicadas citadas en la referencia) y en la
ingesta dietética media de folato de Canadd y Gran Bretaia que oscilan entre 180 y 250 pg de
folato, determinado  por andlisis  microbiologicos  después de  uwn  tratamiento  con
pteroilpoliglutamato hidrolusa. Estas ingestas son suficientes para mantener depasitos en ¢l higado
superiotes a 3 pg/gramo (una cantidad< 1 p/g se asocia can claras manifestaciones de deficiencia) y
concentraciones circulantes normales en la mayoria de la pohlacion.

En el cmbarazo y la lactancia, avmentan claramente los requerimicntos de folatos,
estableciéndose los aportes dietéticos recomendados en estos casos en 400 pgfdia durante el
embarazo y en 280 pg/dia en los primeros scis meses de la lactancia. No obstante, hay que seialar
que en un estudio realizado en 10 mujeres no embarazadas, seguidas durante 92 dias, en una unidad
metabdlica, s¢ Hegd a la conclusion de que las ingestas debian scr mayores de 300 pg/dia para
cubrir las necesidades y proporcionar la necesidad de desarrallar depasitos.

La ingesta de folatos recomendada en los lactantes sanos, desde ¢l nacimiento hasta el
primer aflo de edad, es de 3,6 pg/kp/dia.

5 Ramos Galvin, Rafacl: dlientn ion wornd - op ol pp 247-249
© Andelson, Linnea y otos; Nutricnin fnanana app et pp R0-B1

Nusewion y thetiede Coaper, México, Bd huciunencann. 1983 pp 150102

Avtda fiitrcas poc Carlos M Keunudiech en Byblicagion cientifisa de ti Qrganezacion Ponamengan de 13 Salug. Saotago de Chile. 1991 Val 532 pp 208
s
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INGRESO NUTRICIONAL DE ACIDO FOLICO EN LACTANTES QUE RECIBEN
LACTANCIA MATERNA 36

Las anemias nutricionales licnen una alta prevalencia en todo cl orbe, y afectan
especialmente a los paises del Tercer Mundo. La carencia de hierro canstituye la causa mas
frecuente, seguida de la deficiencia de folata.

La elevadas demandas de dcido fdlico impuestas por el crecimicento determinan que los
niftas sean una de los grupos mas expuestos a sufrir carencia de esta vitamina. Estudios realizados
en Chile han mostrado una prevalencia de valores subnormlaes de folato en proporcion de 9% en
lactantes de término cutrdficos (3), 20% en lactantes desnutridos (4) y 14.6% en cscolares (5). No
se dispone de informacion acerca de los laclantes de pretérmino.

La leche es la principal fuente de folato durante los primeros meses de la vida. La leche
materna licne una concentracién de acido félico mas clevada que la de vaca (pasteurizada o en
polvo), debido a que en el procesamiento de esta dltima se destruye parte de dicho nutriente (6, 7).

Existen prucbas de que los nifios amamantados con leche materna presentan mejores
concentraciones de folato que los alimentados con leche de vaca (8 - 10).

El proposito del presente estudio fue determinar el efecto de Ia duracion de la lactancia
materna camo nica fuente lactea sobre las concentraciones sérica y eritracitaria de dcido fdlica del
lactante.

MATERIALES Y METODOS

Previa autorizacion de los padres, se estudiaron las concentraciones ‘serica y eritrocitaria
de acido fdlico de lactanles sanos, eutroficos, con peso al nacer mayor de 2 500 gy que habian
sido alimentados con leche materna como {inica fuente lactea. Estos resultados se compararon con
los obtenidos en un grupo de nifios de caracteristicas similares alimentados con leche de vaca en
polvo. Todos las sujetos estudiados eran beneficiarios de los programas de salud del Ministerio de
Salud y provenian de un estrato socioecondmico bajo.

Cuadro 1. Concentracion sérica de foiato a los 4, 6 y 9 nieses de edad, segin el tipo de
lactancia,

. Tolaw sérico (ug/l)”
Tipo de lactancia 4 meses | Gmeses I 9 meses
Natural exclusiva 24,0 (12,9-44.6)" 23,3 (12.6-43.0)" 24.5(12,1-49,5)>
n-37 n 44 n =3l
Artificial (destete 8.9 (5.7-13,7) 6.5 (3.6-11,7) 8.7(4.8-15,6)
antes de los 2 meses) n 27 w28 n=47
H) . N »
Media geoméltrica .
b P< 0,001

3 Ingrese waricinal de dicicky filror e kiciemtes gque recibe loctecio matersar pon Maonel Dlivares. Eva Henmvaapl Sandra L Lagano y abraiam Sickel en
Uolain de 1a Oficina Sanitana Papamericana. Santiago de Chile. 1990, Val 106, No . pypr 183-191
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Cuadre 2. Concentracién critrocitaria de folato a los 4, 6 y 9 meses de edad, segin e tipo de
lactancia.

Folato eritrocitario (ug/l de eritrocitos)”
Tipo de lactancia dmeses | " 6meses | 9meses
Natural exclusiva 413(297-473)°  402(274-589) 461 (257-827)°
n 35 n 44 n-26
Artificial (destete 312(211-462) 223 (148-337) 228(138-377)
antes de los 2 meses) n 26 n 26 n =45
Media geomélrica + s
b p< 0.0l
¢ P<0.001.

h.8) Biotina

“La biotina desempeiia un papel esencial como coenzima de la adicién y substraccion de
CO2 (dioxido de carbono) durante su curso.”$7 Actia tambicn en la sintesis de dcidos grasos y en
¢l metabolismo de los aminoacidos, la Biolina también es necesaria para la absorcion de la
vitamina B2,

La ausencia o déficit de éste factor da origen a laxitud, anorexia, depresion, malestar
general, dolores musculares, nduseas, anemias, hipercolesterolemia v alteraciones
clectrocardiograficas.

Se desconoce la cantidad de Biotina ohtenida en la sintesis intestinal, no se han establecido
raciones recomendadas ya que varia mucho la Biotina aprovechable en los alimentos pero se estima
que el consumo diario indican que 100 a 200 microgramos es mas que suficiente para ¢l adulto, las
reccomendaciones para lactantes y nifios se hacen sobre la base de 50 microgramos por 1000
calorias sc le considera abundante en el higado y en otras visceras, en los cacahuates, en la leche,
huevos y en algunas frutas y verduras,38.59

BIOTINA.60
Diagnadstico de la deficiencia de Biotina,

El diagndstico de la deficiencia en biotina, se establece mediante la demostracion de la
reduccion de excrecion urinaria de dcidos orginicos caracteristicos, y la resolucion de los signos y
sintomas carenciales como respuesta a los suplementos de la vitamina.

Las concentraciones plasmaticas y séricas de biotina medidas mediante bioanilisis o por
andlisis de unién a la avidina, no reflejan de modo uniforme la deficiencia. En todos los casos
comprobados, la respuesta a la administracion de biotina fue espectacular. En pocas semanas la
crupcion desaparece y el pelo suele volver a crecer en un mes o dos.

57 Andetson, Linnea y ottos; Nutricon e opy ot p 8)
Anderson, Linnea y otros: Nwtricivn hmanne g cit p 81
Nutrwcitin y dict e Cooper, México, Ed Interamericana, 1983, pp. 167-10%
Rintones por Donald M. Mook en Publicacion cientilica ds la Qupanizagion avamensany de la Salug. Santiago de Clule. 1991 Vol $12.pp 216-207
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Otros efectos de la deficiencia de Biotina,

Se demostid que la deficiencia subclinica de bioting es teratogénica para varias especies.
Los feios de ratones hemmbras con deficiencias subclinicas de biotina desarrollaron micrognatia,
paladar hendido y micromielia. La incidencia de malformaciones awmento a medida que 1o hizo el
grado de deficiencia, hasia alcanzar una incidencia maxima de 91%. l.os fetos de ratas con igual
tipo de deficiencia, desarrollaron malformaciones de los drganos de la reproduccion y un amplio
espectro de cardiapatias congénitas.

Se observaron diferencias en la susceptibilidad teratogénica entre especies distintas de
roedores, y se propuso que la causa recibia en las correspondientes varinciones del transporte de
biotina de Ja madre al fewo. Las gallinas con deficiencias subclinicas de biovina, producen huevos
con ayor mortalidad ecmbrionaria, menor empollabilidad, cronodistrofia (detormidad “en pico de
loro™). perosis (una anomalia de huesos y tendones que di lugar a uha deformidad similar al pie
zambo), micromielia y sindactilia.

Se encontraron efectos similares en cuanto a la empollabilidad y viabilidad en pavos con
deficiencia de biotina. Recientemente, Bain ¢r af, propusicron que la biotina influye en el
crecimiento dseo a través de la sintesis de prostaglandinas derivadas de los dcidos grasos n-6, y que
este efecto sobre el crecimiento dseo seria 1a base de las secuelas teratogénicas de su deliciencia.

Tomando como base los cstudios efectuados en cultivas de linfocitos v las respuestas
inmunes de ratas y ratones i vivo, parcce que la funcion normal de varios tipos de células
inmunoldgicas requiere la existencia de biotina. Estas funciones consisten en {a produccién de
anticuerpos. la reactividad inmunoldgica, la funcion macrofigica, la diferenciacion de los linfocitos
Ty B. la respuesta inmune aferente y la respuesta citotoxica de las células T,

Okabe er al. abservaron que las células citaliticas de los pacientes con la enfermedad de
Crohn ticnen menor actividad, que este fendimeno se debe a una deficiencia en biotina y que
yesponde al aporte de dicha vitamina. En los pacientes con deficiencia de biotinidasa, Cowan er al,
demostraron defectos tanto de la imnunidad mediada por fas células T como de ln mediada por las
células B.
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B. MINERALES

14 % del tejido organico o comprenden los minerales, tanto en calidad como elementos
estructurales como st intervencion en sus procesos biologicos: Torwn tejidos duras camo el huesc
y los dientes se encuentran en tejidos blandos, actaan tamhi¢n como catalizadares en sistenias
enzimiticas o camo partes que integran de compuestos prganicns coma el hierro, et yodo en I
tivoxina. el cobaita en la vitanuna B12, el zine en ta insuling y el azntre en la tiamina y biotina.

En el cuerpo humano el mantenimiento de una concentracion nonmal de éstos elementos en
el medio liguido es esencial. En el hambre fos minerales principates para sus funciones son: calein,
o . . : 1
lasToro. clora, sodio, azulie. magnesio, hierro y yoda 016/

Caleia y fasloro

"En el adulta aproximadamente 10 g. de cafeio corresponden a fos liquidos extracelulares y
a tejidos blendos. En las liquidos corparales ef calcio se nuestra en res formas. coma ealcio
ionizada (Ca +4). es su forma fisiologicamente activa, camo un complejo de dcidos organicos ¢
inorganicos e¢jemplo el citrato, ¢l Josfato cdlcico que es la forma de caleio que esta ligado a
proteinas. Estas dos fonmas se flaman fracciones difusibles porque pasan de un compartimento a
atra y son filtradas por los glomeérulos renates. y una tercera forn llamada no difusible."63

Aproximadamente ¢l 99 % del calcio existente en el cuerpo se encuemira en ef esqueleto y
una porcion muy pequeiia del caleio corporal en el fiquida exwracehilar v en fas membranas de las
células y sus organclos una minima lraccion y es en las membranas v arganclos dande el calcio
ejerce sus funciones en forma ionica (Ca ++).

EJ fosforo que se encuentra foera del hueso se locatiza en los tejidos blandos en forma de
losfata orgdnico, éste es componente importante de las lipoproteinas de a membrana de los acidos
celulares nucleicos, de los compuestos ricos en energia y de otras substancias que intervienen en el
metabolismo de la célula. mas o menos la mitad del fosloro plasmitico circula en forma de tones
de losfato filtrable y el resta se encoentra como complejos formados por cationes de sodio, calcio,
magnesio y fasforo que se¢ une a proteinas,

Funciones de Cafcio y Fasloro.

El hueso estd constituido par uni matriz organica oy Nexible y extremadamente fuerte,
tigne por si misma tendencia a caleificarse. La caleilicacion es 1a precipitacion de sales de calcio en
un 1ejido, como lo es la matriz orginica del hneso.

Una vez que el huesa se ha caleificado la inica manera de retirar el caleio es mediante la
extraccion de la substancia intercelular orgdnica, a éste proceso se le Hama resorcion dsea ésta
ocurre en las superficies de lus estructuras éseas mediada por los osteaclastos.

La matriz organica estd constituida por un 89 % de Colagena proteinica incluida en una
substancia fundamental gelatinosa compuesta por mucopolisaciridos, misma que es Tormada par
células aseas llamadas osteoblastos,

Las sales dseas son constituyentes inorpanicos del hueso v estin integradas por pegueios
cristales de fosfato de caleico en Torma de hidroxiapatita (cristales de hidroxiapatita) y fosfato
": Aadersiie Limea s oas, Nimsn oar Inmmane ap o o 40-11
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cilcico no cristalino: en éstas sales oseas también se encuentran pequedias cantidades de magnesio,
sodio, carbonato, citrato, cloruro y fluoruro. Aungue la estructura de los cristales de hidroxjapatita
son muy pequedias hay intercambio rapido de jones y la fraccion intercristaling es mas soluble y asi
sus elementos pueden retornar a la sangre mediante el proceso de solucion.

£l mineral que se deposita en el hueso es transportado por el torrente circulatorio y pasa
desde los capilares hacia el liquido tisular asi es que el minerat disuelto en ¢l torrente cireulatorio
s¢ deposita en el hueso. También la calcificacion del hueso esta dada, ya que la colagena tiene
capacidad de producir centros de nucleacion donde se inicia la formacion de cristales de
hidroxiapatita.

E) hueso se encuentra en un estado de equilibrio dindmico en los travéculos epificiarios de
los huesos se almacenan caleio v fosforo cuando ol aporte exdgeno de éstos clanentos es
abundante, de éste sitio de almacenamiento los minerales pueden ser aprovechados facilinente para
cubrir las necesidades de otros tejidos, cuando la ingestion de caleio o fosforo ¢s insatisfactoria.

La cantidad de calcio que necesitan los huesos depende del ritmo de desarrollo esquelético,
el caleio corporal aumenta de aproximadamente 28 gramos al nacer a 1200 gramos en la edad
madura. Durante el periodo de crecimiento la variacion en la sintesis de calcio es considerable,
aproximadamente de 300 a 400 miligramos diarios los primeros afios de la adolescencia. Cuando
los mecanismos fisiologicos son alterados por abasto alimenticio insuficientes de éstos minerales o
por incapacidad para utilizarlos, se retarda el crecimiento o el huesa sigue creciendo pero el hueso
nuevo tiene estructura anormal y esta mal calcificado, lo que puede causar genu valgum que es
aumento de tamaiio en tobillos y muiiecas, tdrax de pichon y otros trastornos dscos.

Los drganos que componen al diente son mas estables desde ¢l punto metabolico que los
huesos, ¢l fosfata calcico tiene también la forma de cristales de hidroxiapatita que en los huesos; en
el esmalte dentario la matriz proteinica es a querating y en la dentina ¢l coligeno (se da poco
recambio de calcia en los dientes).

LLos dientes deciduos empiezan a calcificarse en el feto a las 20 semanas de embarazo y lo
siguen haciendo casi hasta que broten en la boca . la calcilicacion de los dientes permanentes puede
iniciarse en cualquier momento entre los tres meses y tres aios de edad. los terceros molares
empiezan su formacion a los diez anos mas a menos. Una vez constituidos los dientes dejan de
requerir de caleio ya que no se reparan por si mismos después de haber brotadao.

La propension de la caries demtal ticne que ver con la escasez de calcio ingerido en el
periodo de formacion de los dientes. En comparacion con la concentricion de caleio y fasforo
contenida en huesos y dientes, la concentracion de la sangre es minima pero esencial para la
economia que se encuentre en limites normales. 3] calcio dseo se encuentra en equilibrio con el
calcio plasmatico, se conserva una concentracion de 10 miligramos de sangre por decilitro de
sangre. 1400 calorias cubre la racion recomendada de 800 miligramos de calcio el cual se
complementa con el calciv de los alimentos.

EL fosforo tiene distribucion mas amiplia que el calcio, y es paco prabable que con la dieta
corriente aparezea deficiencia. Fuentes adecuadas son: aves de corral, pescados, carnes rojas,
cereales, nueces, leguminosas, al igual que Ta leche v los productos Ficteos, al cocinar los vegetales
puede perderse aigo de calcio y {osforo sobre tado si se desecha el agua de coccion 0403

O Seleides. Wl 1., Nutrron com epioy op ol pp D320
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Sodio y potasio
Sodio

El sodio es el cation mds abundante en el medio extracelular y actlia conjuntamente con
otros electrolitos en la regulacion de la presion asmotica y en el mantenimiento del equilibrio
dcido-hase, constituye un amplio papel en el control del equilibrio hidrico del arganismo y preserva

la irritabilidad normal de los masculos.

El adulio tiene en su organismo aproximadamenie 3000 meq. de sodio, de los cuales
aproximadaimente 2000 se encuentran en el espacio extracelular y solo una porcidn del resto se
encuentran intracelularmente.

la cantidad suficiente para satisfacer las necesidades del cuerpo es fa que la dicta normal
aporta que es de 3 a 7 gr. de sodio al dia, ésta tasa debe ser reducida cuando sea el caso de alguna
enfermedad determinante de un desequilibrio hidrico o electrolitico. Practicamente todos los
alimeatos conticnen sodio en cantidades dtiles pero el mayor aporte se encuentra en la sal y en
productos animales.

E) sodio se emplea en la absorcion de glucosa y cn el transporte de otros untrimientos a
través de la membrana celular. El contenido de sodio en ¢l organismo esid bajo control
homeostdtico, gracias a una hormona que es secretada por la glandula suprarrenal Hamada
aldosterona ¢ influye cn la resorcion de sodio en los rifones. 1) 99% del sodio filtrado en los
glomérulos renales. lo absorben los tibulos renales, gran parte de éste proceso se realiza en los
tibulos proximales pero el ajuste final lo hacen las células de los tibulos distales y células de los
wibulos colectores.

La regulacion del equilibrio de sodio cn los tibulas distales incluye su intereambio con
iones hidrogeno o iones potasio secretados por la células de los wibulos renales, esto segin las
necesidades de conservacion del equilibrio dcido-hasico.

Cuando aumenta la necesidad de sodia, el tejido especializado de 1a corteza renal reaceiona
liberando renina hacia la sangre, donde se inicia la conversion de ansiotensindgeno cn angiotensina
ll; ésta a su vez estimula la génesis de aldoesterona en la corteza suprarrenal, ¢s entonces que la
aldoesterona incrementa la resorcion de sodio en las porciones distales de fa nelrona.

En el adulto, la racion minima de sodio depende de las pérdidas corporales y en lactantes y
nifos hay que tener en caenta el incremento de sodio requerido para su crecimiento.

L.a mayor parte de sodio consumido es excretada por los rifiones y por medio de la heces,
par Ia sudoracion y lagrima,

PPotasio

El potasio se encuentra principalmente en el liguido intracetular donde desempena un papel
imporiante como catalizador en ¢l metabolismo energéiico y en la sintesis de glucogena y
proteinas. Los iones potasio mantienen el equilibrio osimdtica conjuntamente con los iones sodio
del liguido extracelular. La presencia de una cantidad de potasio en el medio extracelutar es
necesaria para el desarrollo de una actividad muscular normal.

Igualmente que ¢l sodio, el mantenintiento del equilibirio del porasio incumbe a los rinones,
ung parte importante del potasio filtrado se reabsorhe e el tibula proximal y en ¢l asa de Henle. E)
potasio se reabsorbe en el tibulo distal y se secreta en é1. La resorcion neta tiene lugar en los
tibulos colectores. El rinon nomal excreta sin dificultad el potasio. pero su capacidad de
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conservarlo esta reducida. La excrecion de potasio esta en proporcion a la ingesta de sodio y
potasio, cuando hay acidosis aguda ¢ insuficiencia de las plandulas suprarrenales. Las fuentes
alimentarias de potasio son: 1.as carnes, los cereales, la fruta y sus zumos y las verduras.60.07

Cloro

El cloro en ¢l organismo es ¢l principal anion extracelular y asi mismo Junciona en intima
relacion con el sodio y en el espacia intracelular lo hace con el potasio. el cloro se intercambia
libremente en los liquidos intra y extracelulares a través de la membrana celular. Los cloruros se
encuentran entre fos clectrolitas los cuales contribuyen al mantenimiento de la presion osmtica v
del equilibrio acido-base en el cucrpo. Durante la digestion, parte de los eloruros de la sangre se
emplean para la formacion de dacido clorhidrico en las glindulas pasiricas v e secreta en el
estdmago en donde actita temporalmente en las enzimas gastricas: ¢l aporte de las pérdidas de clora
sucle corresponder a las de sodio. El linico caso en que puede haber mas pérdidas de cloro que de
sadio es después de eliminar ¢l contenido gastrico a causa de vomitos. Al mismo tienipo el exceso
de cloro es rapidamente excretado por los rifiones v a través de la piel. Se piensa que ¢l ingreso
adecuado de cloro es ¢l mismo que el del sodio y el potasio caleulado en milicquivalentes que es de
50 a 150 (meq.) para el adulto. La absorcion es casi total en el individuo y se realiza por absorcion
pasiva asi es que el recambio activo del sodio a través de la membrana celular hace que el agua v ¢l
cloro lo sigan para mantener el equilibrio eléctrico y osmatica.

n condicianes habituales no es Tacil que se produzea una imtoxicacion alimentaria por
cloro pero hay que tener en cuenta del uso frecuente en los programas de agricultura entre los due
se incluyen los insecticidas organoclorados que son ¢l grupo mas toxico. Entre las fuentes
alimentarias podemos decir que se ingiere como claryro de sodio en la sal y productos animales. %8

Magnesio

I magnesio corporal se reparte en el hueso y en atros tejidos. se combina con el calcio y el
fosforo en 1a estructura 6sea y el resto se deposita en las células del organismo, su maxima
cancentracion se encuentra en los misculos y en los eritracitos. Bl magnesio activa los sistemas
enzimdticas que actban sobre los hidratos de carbono. grasas y proteinas en las reacciones
liberadoras de encrgia: intervienen en ¢l metabolismo de caleio. [osforo. sodio y potasio. Son
indispensables los niveles de magnesio para la contractilidad newromuscular asi como para la
sintesis de proteinas v grasas.

Aparte de sus funciones metabdlicas el magnesia participa en la unidn de RN.A a los
ribosomas para la sintesis de proteinas y en la conservacion de la integridad estructural de las
membranas celulares v macromoleculares v en la transmision y actividad nesromuseulares.

Se observa deplecion de magnesio en bastormos que alieran su absorcion intestinal o
aumentan st excrecion urinaria como en el caso de diarrea cronica. alcoholismo. diabetes. avuno
prolongado ¢ insuficiencia renal agnda y poliuria.

La deficiencia de miagnesio altera la homeostasis det caleio v del potasio. El magnesio esti
ampliamente distribuido en todas los alimentos, es parte de la clorofila de las plantas verdes v la
encontramos en cocoa. nueces. granos de cereales. carne, leche vy mariscas ¢stos contienen mas de
100 miligramos por gramo

0 R amos Galvan. Watacl, Ahmanten s wnnnd op o pp VIR
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La racion dietética de magnesio recomendada para una mujer adulta es de 300 mg,, la cual
. . N . ()
se satisface con una dieta de 1400 calorias y para el hombre de 350 mg por dia.%¥

Oligoclementos

Los oligoclementos son los minerales que se requieren en cantidades pequeias y que cs
comin que las necesidades diarias sean menores de 100 mp/dia y reciben el nombre de mincrales
traza, micronutrimicntos o oligominerales y son: Hierro, Cobre, Vasadio, Zinc, Manganeso,
Selenio, Cromo, Cobalto, Yodo, Molibdeno y IFlitor.

Todos estos elementos forman un conjunto heterogéneo de nutrimientas de alta reactividad
quimica, se encuentran en las membranas celutares y asociados al D.N.A y RN.A de acuerdo a <o
funcion.

1. Hierro

El adulto wormal tiene S g. de hierro en su organismo cantidad de impostancia
extraordinaria en la economia corporal; del 60 al 70% de hierro se encuentra en la hemoglobina, en
el higado, bazo y médula dsea en forma de ferritina y hemosiderina. También se encuentran
pequeiias y escuciales cantidades de hierro en la mioglobina muscular, en el suero y en todas las
células como constituyenie de las enzimas del hem y otras células que intervienen en la

respiracion.

El hierro es un constituyente esencial de la hemoglobina de los eritrocitos. La hemoglobina
¢s una proteina conjugada compuesta de cuatro grupos hem que tiene hierro unido cada uno o
cuatro cadenas polipeptidicas que integran la fraccion de la globina, del hem depende el calor
caracteristico de la sangre y de su capacidad para transportar oxigeno. La hemoglobina se combina
con ¢l oxigeno en los capilares pulmonares para formar oxihemoglobina, la cual curst en la
corriente hematica antes de Ilegar a los tejidos en donde libera el oxigeno para que tome parte en
los procesos de oxidacion. Parte del bioxido de carbono formado es llevado por la misima
hemoglobina a los pulmanes para ser eliminado y comenzar de nuevo el ciclo de captacion de
oxigeno.

La sintesis de hemoglobina se realiza junto con la maduracion del eritrocito en la médula
osea y dura lo mismo que la célula (120 dias). Cuando la hemoglobina se desiniegra las células
reticuloendoteliales, sobre todos las del higado, baza y 1a médula dsea se encargan de extraer la
hiemoglobina, descomponer el iem y liberar el hierro que ya esti en condiciones de volverse a usar.

La sintesis de hemoglobina depende de la presencia del cobre; el cobre interviene en la
movilizacion de hierro que se emplea en la sintesis de hemoglobina del hem. Otros clementos
esenciales de la dieta en particular las vitaminas coma: el acido ascorbico, la vitamina £ y la
vitamina B12 contribuyen favorablemente al proceso de la sintesis de hemoglobina,

La mioglobima se encuentra tnicamente en los musculos y puarda relacion con la
hemoglobina hemdtica en cuanto a su estructura y funcion. Es una substancia partadora de oxigeno
que realiza el intercambin gaseoso a wivel muscular.

LI hierro desempeia un papel muy importante en la respiracion tisular dado que es un
constituyente parcial de varias enzimas catalizadoras de los procesos de oxidacion en la célula.

Y9 i g 3 diencde Comper, Meseo, L Drenamencana. 1983, pp ¥2.X1
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Todo el hierro plasmatico se encuentra en forma de hierro de transporte asi que a través de
la mucosa intestinal s absorbido por Ja sangre donde se une un compuesto protéico que lo lleva a
la médula dsea para efectuar sintesis de hemoglobina al higado y al bazo para formar depdsito a
otros tejidos para su posterior utilizacion.

El hierro es almacenado en el higado, bazo, mucosa intestinal y células del sistema
reticuloendotelial, {as reservas de hierro y el que resulta liberado después de la desintegracion de
los hematies quedan a disposicion del organismo para fa sintesis de fa hemoglobina.

La dasis diaria recamendada para mujeres adultas es de 18 mg/dia, para los hombres de 10
mg/dia, en adolescentes s estima 18 mg./dia, No todo el hierro contenido en los alimentos es bien
absorbido por el organismo.

El hierro que procede de fa carne, el higado y del pan enriquecido es aprovechado por el
organismo de forma mas eficiente que cf procedente de los huevos y verduras.

Las (uentes de hierro son: leche v derivados, higado de buey, pollo. ternera, cordero,
huevos, pescados, legumbres, nueces. ciruelas, chicharos, zanahoria, coliflor, cereales como avena
y trigo, macarrones, fideos y tllarines.?!

2. Cobre

Ef contenida de cobre en el cuerpo humano ascila entre 70 y 80 mg. una parte se encuentra
en el higado y en el encéfalo y el resto estd en ¢f corazdn, riflones, pancreas, bazo, pulmones, hueso
y tejido del misculo esquelético. El cabre se requiere para la absorcion del hicrro a nivel de tubo
digestivo, un adulto en condiciones normales requiere aproximadamente 2 mg. de cabre en su dieta
para la sintesis normal de hemoglobina, para lu sintesis de componentes como colagena, elastina.
queratina y fosfolipidos, la formacion de cabiello, la melanina y la conservacion de suministro de la
energia celular.

Entre las enzimas que contienen cobre estd la ceruloplasmina que tiene como actividad la
regulacion del plasina y de valores tisulares de algunas aminas biolégicamente activas como sou: la
serotonina, la adrenalina y la noradrenalina. Participa también en la produccion ATP celular. La
produccion de melanina estd disminuida ante una menor actividad de tirosinasa.

La absorcion intestinal del cobre tiene lugar en el estomago v en ¢l duodeno. El cobre se
absorbe entre ¢l 40 % y ¢f 60 % de lo que se consume pero depende mucho de la cantidad y a
forma de ingestion depende también de la presencia de otros componentes dictéticos que
interfieren unos can otros. El cadmio, los fitatos, la fibra, el bicarbonato de calcio y ¢l acido
ascorbico de la dieta inhiben la absorcion de cobre, El cobre que se absorbe se une a la albimina
plasmatica y a los aminodcidos en la sangre portal y es llevada al higado drgano sitio principal
donde se lleva a cabo el metabolismo del cobre desde el higado hasta la sangre circulante estando
en condiciones de ser captado por oros tejidos.

La via principal de excrecion del cobre es la bilis. La racidn del adulto se estima entre 2 y 3
mg. al dia las necesidades de nifos se caleulan entre 0.05 y 0.1 mg. por kilogramo de peso
corporal. El aporte de cobre depende de la seleccion de alimentas como: erustaceos y mariscos
sobre todo ostras, higado, rifones y sesos, nueces legumbres secas. ciruela pasa y verduras de hoja
verde. El cobre es poco toxico en el hombire sin embargo se recomienda no ingerir durante largo
tiemjio cantidades mayores de 2 v 3 mg. al dia,72.73.74
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3. Vanadio

El vanadio ¢s muy abundante en la naturaleza pero se encuentra en mayores cantidades en
cereales y nucces, en grasas y aceites. 1.a mayor parte del vanadio esta en la grasa, huesos, dientes
y suero y sc piensa que esté unifdo a una proteina transportadora la cual no se ha identificado.

No se ha idemificado un déficit de ésic clemento en ¢ ser humano. La toxicidad sélo se
presenta caando hay gran exceso originando irritacion gastrointestinal y lengua verde y cuando se
inhialan polvos de vanadio surge una irritacion pulmonar. La ingesta de éste mineral diaria es de 2
mg. aproximadamente para aduftos.

Las verduras, en especial Jas de hoja verde y los granos (cereales) son las mejores fuentes
de vanadio.”’

4. Zinc

Es uno de los elementos mis estudiados recientemente debido a su participacion en el
metabolismo intermedio de casi todos los demis nutrimientos, esto hace que su papel durante |
etapa de crecimicnio sea muy evidente.

El cuerpo humano contiene unos 2 g. de zine concentrado en cabello, ojos, piel, uias,
testiculos y en todos los tejidos y liquidos del organisimo humano, Ia musculatura y el tejido dsco
contiene aproximadamente 90 % de zinc.

La absorcion del zinc se realiza en el intestino delgado a nivel del duodeno, cantidades
excesivas de calcio originan deficiencias de zinc y las clevadas cifras de cobre. La captacion y
transporte de zinc por Ja mucosa intestinal se favorece por 1a presencia de histidina; en la leche
humana se ha demostrado que ¢l zine se encuentra unido a una proteina que facilita su absorcion,
ésta proteina se encuentra cn mayor concentracion en el calostro, una de las funciones mas
importantes del zinc es la participacion de fa sintesis de proteinas y dcidos micleicos.

Guarda relacion con la insulina la excrecion del zine se realiza basicamente por via
intestinal, ¢l adulto no picrde mis de 900 (microgramos) por dia por via oral.

Las mcjores {uentes de zine son los alimentns de angen animal como fas visceras y peces
aunqgue éste se encuentra en animales y plantas, los ostiones contienen zine en gran cantidad, en ¢l
higado de res, en la came y en la yema de huevo, en la cascarilla de los granos; con la
industrializacidon de los granos disminuye de forma muy considerable éste nutrimento, las
necesidades de zinc para adolescentes y para adultos son estimadas en cifras de 10 a 15 mg. al dia,
en mujeres embarazadas y que amamantan son de 20 a2 25 mg. por dia 76.77

5. Manganeso

El manganeso desempena un papel esencial en la nutnieion de las plantas y de los animales.
¢l cyerpo humnno contiene mas o menos de 10 a 20 mg. El manganeso estd integrado por dos
cnzimas llamadas: carboxilasa de piruvato y dismutasa de superoxido: la enzima carboxilasa de
piruvato interviene en la carboxalizacion del piruvato de oxaloacetato, el manganeso activa muchas
proteinas, lipidos y metabolisnmo intermedio (en animales).
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Los iones magnesio influyen sobre Ia nctividad de la uricasa en la sintesis de urea y solue
algunas enzimas en Ia biosintesis del colesterol y de los dcidos grasos.

El manganeso tiene su lugar de absorcion a nivel del intestino delgado una vez absorbido
es llevado hacia el higado en la sangre portal unido a una macroglobulina.

Se recomienda un consumo diario de 2.5 a 5 mg. para ¢} aduito, en los primeros seis meses
de vida de 0.5 a 0.7 mg. para después hasta cumplir el primer afiode 0.7 a | mg,

Lo contienen en gran proporcion: nucces, granos enteros, legumbres secas y clavos de
especies; las frutas y verduras (dependiendo de su composicion quimica del terreno), el ardndaro es
una excelente fuente de manganeso. Es escaso en carnes , pescados y ldcteos. 787780

6. Selenio

La funcion del selenio estd en complementar el efecto oxidante de la vitamina [
protegiendo su intepridad de la membrana celular. 121 selenio se encuentra en todos los tejidos, se
presentan clevadas concentraciones en higado, rinones y corazon y hay concentraciones bajas en
tejido adiposo.

También se le ha descubierto en algunas proteinas entre ellas: proteinas citrocromos C,
hemoglobina, mioglobina, miosina, proteinas ribonucleicas (se desconoce las funciones que el
selenio realiza en estas proteinas).

El selenio se excreta sobre todo en orina y en heces fecales y cundo hay un alto ingreso se
pierde en el aliento, la excrecion urinaria se correlaciona de forma positiva con el aporte dietético y
con la concentracion sanguinea del sefenio, la concentracion de éste elemento se eleva durante el
estrés catabolico (durante una cirugia por ejemplo). No se ha observado toxicidad de! selenio,
debido a wna alto aporte dietético en el ser humano.

Las mejores fuentes de selenio se encuentran en rifiones, mariscos, higado y carne 8!

7. Yodo

El yodo fue uno de los primeros micronutrientes cuya accion fue reconocida en la
nutricién. El yodo es un constituyente esencial de Ia glandula tiroides en el hombre, el yodo en la
dieta es absorbido en ¢l tracto gastrointestinal, desde donde pasa a la sangre. aproximadamente un
30 % es tomado de la sangre por la glindula tiroides para fa sintesis de la hormona tiroidea
mientras de que ¢l resto es excretado por los rifiones.

La cantidad de yoduro presente en el cuerpo del adulto se presuine sea de 25 mg. la mayor
parte concentrada en la glandula tiroides; cuando la cantidad de hormona tiroidea disminuye, la
hipofisis libera una hormona estimulante del tivoides (TSM) que hace que la glindula estimulada
produzca mas células y aumente de tamaiio en un intento de producir mayor cantidad de hormona,
el resultado es una hipertrofia de la glindula tiroides a bocia simple.
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Se recomienda 150 (microgramos) por dia para adultos hombres y mujeres y en nifios hasta
1S (microgramos) por kilo por dia Jas mejores fuentes naturales de yodo son: mariscos, vegetales,
carnes, huevo, leche y cereples,82.83.84

8. Cromo

El cromo se vincula con el metabolismo de los hidratos de carbono, es decir con la
capacidad del organismo de utilizar glucosa. Su deficiencia origina sintomatologia muy parecida a
la de la diabetes melitus.

El cromo se absorbe por el intestino, se encuentra ampliamente distribuida en los alimentos
pero siempre en baja concentracion y en los tejidos del organismo su concentracion es muy baja al
extremo de que el organismo de un adulto se estima en menos de 6 mg.

El cromo se encuentra en los tejidos animales y en los granos de cereal, es escaso en los
vegetales de hoja y no lo contienen los peces.83.86

9, Cobalto

El cobalto es un mineral que forma parte esencial de la vitamina BI2. La absorcion de
cobalto parece ser relativamente ficil en el organismo se transporta de manera muy semejante al
hierro. El contenido en el organismo adulto no supera a | mg. La mayor concentracidn se obtienc
en el higado y rifion y en el plasima. La dieta habitual proporciona de 10 a 200 (microgramos) por
dia, pero gran parte de lo ingerido no se absorbe.

10. Molibdeno

La presencia del molibdeno en el organismo ¢s minimo, las mayores concentraciones se
encuentran en higado, rifiones, huesos y piel.

La absorcion del molibdeno se lleva a cabo con facilidad y su excrecion se realiza por via
renal. Se le encuentra en carnes, granos de cereal, v legumbres y en estas su concentracion depende
de la tiera en que se han cultivado. En las leguminosas resulta esencial para la conversion
bioldgica de nitrito en amonio y aminoicidos. las necesidades del adulto se estiman en 2
(microgramos por kilo (100 a 150 (microgramos) por dia) La ingestion superior a 500
(microgramos) por dia resulta toxica 87-88

11, Flaor

El flior es un mineral que ha sido reconocido como uno de los constituyentes normales de
huesos y dientes, también se dice que es un elemento esencial para el crecimiento.

Los dientes que contienen fliar son mas resistentes a las caries y el hueso menos propenso
a la resorcion. La funcion del flior sobre los dientes se debe o que inactiva las enzimas
proteoliticas antes de que puedan digerir la matriz proteinica del esmalte. Aunque el efecto
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principal protector contra la caries dental se da durante fa fase preeruptiva, la proteccion avmenta
al haber una fuenie constante de fluoruro,

Se recomienda un aporte diario de 1.5 a 4 mg. para adultos, adolescentes y nifios desde los
4 afios una ingesta de diaria de 2.5 mg. El aporte de éste mineral varia mucho segin ¢l lugar donde
se cultiven los alimentos. E} agua potabile con | (ppm) de fluoruro agregara aproximadamente de !
a 1.5 mg. al aporte total, mientras de que en zonas de aguas no Nuoradas se mantienen entre 0.1 y
0.6 mg. De aqui que exista variabilidad en las cosechas dado ¢l contenida de ftor contenida en el
agua de riego.89.9
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C.AGUA

Ll agua es una liquido transparente, incoloro, molore ¢ insipido formado por dos moléculas
de hidrogeno y una de oxigeno. 1f agua es un elemenia esencial para ta vida. Mas que los
alimentos solidos pues el hombre puede vivir sin comida; pero si no ingiere agua mtiere en pocos
dias.

s componente imprescindible de fa sangre, I tinfa, las seercciones, ef intersticio y de
todas las células. Mas de la mitad del peso del hombre ¢s agua (adultos) 60 % en ¢} vardn y 54 %
en la mujer, ¢sta diferencia obedece o que fas mujeres poseen mayar cantidad de grasa.

El medio interno se encuentra badado por liquidos encerrados en compartimientos
orgdnicos divididos por membranas semipermeables, ¢l medio extracelular (el que queda excluido
de la célula por Ta membrana que 1o rodea) aloja 1/3 de la wialidad del agua del cuerpo, incluyenda
cl liguido plasmdtica v el que ocupa los espacios intersticiales; el intracelular contiene los 2/3
restantes.

Todos jos drganos del cuerpo requieren de diquido para su funcionamiento pues se irata de!
medio universal en cuyo seno tiene tugar todos los camibios quimicos.

El plasma y el liquido intersticial son tos dos compartimicentus del liguido extracelular que
reaccionan ante las cambios del equilibrio hidrico y  elecuolitico en anto que  otros
subcompartimientos no realizan un inlercumbio tipido con el resto de los liquidos, El agua
transcelular estd compuesta de peguedas cantidades de liguidos heterogéneos,  secreciones
glandulares, liquida cefalorraquideo y liquido peritoneal y jugos digestivos.

1 apua interviene como partador. interviene en la digestion, absorcion, circulacion y
excrecion; es esencial en la regulacion de la iemperatura del cuerpo, sirve como lubricante en las
articulaciones permitiendo el movimiento de Jas visceras en la cavidad abdominal.

Bien es que ¢l agua se necesita para o funcionamiento de todo drgano y ¢l medio en el que
se efectdan los cambios quimicos en la economia. Los productos tisulares de deseeho son llevados
a la sangre paca ser ransportados por ella, que es mis o menos 80 % a los ridones que los excretard
ch la orina, que es 97 % de agua.

La wisma agua se emplea muchas veces y can distintas Ginalidades en ¢l organismo, cada
24 horas son praducidos ocho fitros de jugos digestivos v secretados por glindulas del aparto
gastrointestinal. Ef agua que Heva las euzimas en fas vias digestivas se emplea duranie Ja absorcion
para transportar tos nutrimicntos digeridos a fa singre v a la tinfa, aproximadamente tres litros de
agua circulan siempre en Ja carriente sanguines

El agua es ¢l medio de wansporte de los nuirimientos en toda la economia. Para climinar
los desperdicios del organismo la sangre Hye varias veces por los rifones v abi fa filtran los
glomérulos renales praduciendo un plasma sin Proteings.

Casi tada e agua v Jos solutos que no son desperdicio quedan reabsarbidos por los tibulos
renales, el volumen de la oring depende de Ja carga de solutos por excretr y de ta contidad de agua
ingerida, que normstimente excede al agua que se pierde por otras vias.

Eborganismo pierde normalmente agua por cuatro vias: par ka piel en forma de sudoracion,
por tos pulmoncs en forma de vapar de agua en el aire aspitado, por los riones en forma de orina ¥

por los intestinos por medio de las heces teeales.

Diarioniente s¢ pierde un minuno de 800 mi. de agna por la picl v los pulmones (cantidad
que puede aumentar en climas secos v cilidos). fos riiones elioinan aproximadamente de 1000 a
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1500 ml. de agua por la orina y en las heces se pierden aproximadamente 200 ml. de agua al dia;
aumentando en caso de diarrea. También puede haber prandes pérdidas hidricas por sudoracion
excesiva, en la ficbre y en vomitos, quemaduras y hemorragias.

Parte del agua se forma en el interior del organisino conto producto final del metabolismc
alimentario; en una dieta mixta aproximadamente 14 ml. por cada 100 calorias; y asi hay que
consumir diariamente entre | 1/2 litros de agua u otros liquidos al dia para ascgurar suficiente
cantidad de agua para realizar las funciones organicas.

Una vez ingerida el agua, se absorbe rapidamente y pasa del aparato digestivo a la sangre y
a la linfa; los residuos alimentarios en el colon retienen suficiente agua para producir las heces
fecales.

Hay equilibrio hidrico en el organismo si se conserva un balance de agua entre el ingreso y
la excrecion siempre y cuando haya libre aporte de éste clemento.

La perdida excesiva de agua produce sed intensa, los centros de los que depende la sed se
encuentran en el hipotalamo y son activados por aumentos en la concentracién de los solutos en los
liguidos corporales. La scnsacion de sequedad en la bese de la lengua y en la retrofaringe es el
signo que !a naturaleza ha dado a los hombres y a los animales para aumentar su ingestion de
liquidos.

Una perdida del 10 % de agua corporal es grave y del 20 a 22 % es mortal. Se ba
comprohado que puede perderse la reserva organica de glucdgeno, toda la reserva de grasa y la
mitad de la proteina corporal sin incurrir en mayor peligro, pero como ya se menciono la vida
humana y animal no podrian sobrevivir a una perdida corporal de agua de aproximadamente 20 %,

Al restringir ¢l aporte de agua o cuando las perdidas son excesivas, la velocidad de pérdida
hidrica excede a la perdida de electrolitos, el liquido extracelular se concentra y la presion
osmdtica facilita el paso de agua intracelular al liquido extracelular para compensar la alteracion.
Se le llama deshidratacion extracelular a éste estado y se le acompaia de sed intensa y nauseas.

Los compuestos quimicos que se disocian en presencia de agua descomponiéndose en
pequeiias particulas separadas llamadas iones se llaman clectrolitos, a este proceso se le Hama
jonizacién. Las sales, los dcidos y las bases son clectrolitos. En el liguido intersticial y en el liquido
plasmatico, el sodio y el cloro son iones principales y en el medio intracelular son el potasio y el
fosfato.

El agua y otros minerales intervienen en un importante mecanismo del equilibrio acido-
base (P.M) o sca la proporcion relativa de iones hidrogeno y de hidroxido en los liquidos
corporales.

En el agua pura una cantidad pequeiiisima de moléculas de agua se disocian convirtiéndose
en iones de hidrogeno ¢é hidroxido. Por ser igual la concentracion de dos iones el agua pura cs
neutra. La presencia de abundantes iones de hidrogeno hace dcida una solucion, mientras de que si
hay muchos iones de hidroxido ésta se torna bisica o alcalina.

La acidez o alcalinidad se expresa en términos de p.h que es una medida de concentracion
de iones hidrogeno. El p.h se basa en una escala de | a 14: un p.h de | indica una elevada
concentracion de iones hidrogeno (gran acidez) y un p.h de 14 indica la situacion contraria (gran
alcalinidad). E! p.h del agua pura es de 7 éste valor denota que es neutra.

El p.h de los liquidos corporales narmal debe ser de 7.4 el limite maximo es de 7.8 y el
minimo es de 7.0, de o contrario el organismo no funciona normalmente. Hay tres mecanisinos
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que regulan el equilibrio dcido-bise y son: los sistemas de amortignamiento, los pulmones y los
riiones.

El sistema mds eficaz que mantiene ¢l equilibrio acido-base es el rifon el cual excreta
iones de hidrégeno y retiene bicarbonato cuando los liquidos corporales son demasiado acidos, y
cumple la funcidn inversa cuando se tornan demasiado alcalinos.

Varios elementos de origen alimentario como el cloro, fosforo y el azufre, reciben el
nombre de substancias formadoras de dcidos por que crean un estado mayor de acidez en el cuerpo.
l.a carne, pescado, aves de corral, huevos, cereales nueees y cacihuales contienen éslas substancias
en abundancia y por esto se llaman alimentos productores de dcido. Las frutas y verduras que
contienen mucho sodio, potasio, calcio y magnesio son formadores alealinos o base.

Los citricos originan una reaccion alcalina a pesar de que se piensa que son icidos. Ll
cuerpo calaliza los acidos organicos presentes en ¢stas lrutas y los transforma en dioxido de
carbono y en agua, dejando como residua los minerales alcalinos; ciertas frutas como ciruelas y
pasas contienen dcidas organicos que el organismo no puede descomponer y desencadenan una
reaccion acida.

También los pulmones ayudan a regular el p.h; intensificarse la respiracidn se elimina mas
dioxido de carbono de la sangre y ésta aminora su acidez en cambio si disminuye la frecuencia
respiratoria se acumula el dioxido de carbona v se eleva la acidez de la sangre.

En condiciones normales ¢l grado de acidez o alcalinidad atribuible a una dieta mixta es
neutralizado ficilmente por los sistemas del cuerpo gue regulan el p.h.

El organismo recibe agua de tres fuentes: el agua ingerida como tal, la de la composicion
de diversos alimentos y la que deriva del metabolisimo de los nutrimicntos energéticos.

Se calcula que por cada gramo de proteinas o catbohidratos ingeridos se obtiene 0.5 g. de
agua y por cada gramo de grasa | gramo mas de agua. Cuando no se ingiere agua el glucdgeno, las
proteinas y la grasa se utilizan como fuente emergente de agua lo cual nos explica fa desnutricion
aguda que se abserva en cuadros clinicos de deshidratacion.

Las necesidades diarias de agua dependen de la edad, composicion corporal. actividad
fisica, hibitos atimentarios y también de las condiciones climiticas como humedad atmosférica y
circulacion del aire. Asi pues en condiciones normales 1os requerimientos de agua en un niio es
aproximadamente de | ml. por cada kilocaloria v para et adulio de 1,500 a 2,000 i!91.92.93
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que regulan el equilibrio acido-base y son: los sistemas de amortiguamiento, los pulmones y los
riflones.

El sistema mas eficaz que manticne ¢l equilibrio dcido-base es el rinon ¢l cual excreta
iones de hidrogeno y retiene bicarbonato ciando los liquidos carporales son demasiado dcidos, y
cumple la funcion inversa cuando se tornan demasiado alcalinos.

Varios elementos de origen alimentatio como el cloro, fosforo y el azufre, reciben el
nombre de substancias formadoras de 4cidos por que erean un estado mayor de acidez en el cuerpo.
La carne, pescado, aves de corral, huevos, cereales nueces y cacahuates contienen éstas substancias
en abundancia y por esto se llaman alimentos productores de acido. Las frutas y verduras que
contienen mucho sodio, potasio, calcia y magnesio son formadores alcalinos o base.

Los citricos originan una reaccion alealina a pesar de que se picnsa que son dcidos. Ll
cuerpo cataliza los acidos organicos presentes en éstas frutas y los transforma en dioxido de
carbono y en agua, dejando como residuo los mamerales alcalinos; ciertas frutas como ciruelas y
pasas contienen acidos organicos que el organismo no puede descomponer y desencadenan una
reaccion acida.

También los pulmones ayudan a regular ¢l p.h: intensificarse la respiracion se elimina mas
dioxido de carbono de la sangre y ésta aminora su acidez en cambio si disminuye la frecuencia
respiratoria se acumula el dioxido de carbono y se eleva la acidez de la sangre.

En condiciones normales el grado de acidez o alcalinidad atribuible a una dieta mixta es
neutralizado ficilmente por los sistemas del cuerpo que regulan el p.h,

E organismo recibe agua de tres fuentes: el agua ingerida como tal, la de la composicion
de diversos alimentos y la que deriva del metabolismo de los nutrimientos energéticos.

Se calcula que por cada gramo de proteinas o carhohidratos ingeridos se obticne 0.5 g. de
agua y por cada gramo de grasa | gramo mas de agua. Cuando no se ingiere agua el glucogeno, las
proteinas y la grasa se utilizan como fuente emergente de agua la cual nos explica la desnutricion
aguda que sc observa en cuadros clinicos de deshidratacion.

Las necesidades diarias de agua dependen de la edad, composicion corporal. actividad
fisica, habitos alimentarios y también de las condiciones climaticas como humedad atmosférica v
circulacion del aire. Asi pues en condiciones normales los requerimientos de agua en un niiio es
aproximadamente de | ml. por cada kilocaloria v para el adulto de 1,500 a 2,000 m|.91.92.93
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D. CARBOHIDRATOS

Los carboliidratos son compuestos quimicos que conticnen carbono, hidrégeno y oxigeno
dispuestos de manera determinada.

Los carbohidratos constituyen la fuentc mas importante de energia para la poblacién
mundial, el hombre es capaz de utilizar la energia quimica en algunos carbohidratos, en algunos
acidos grasos » algunos aminodcidos.

Los carbohidratos constituyen fa principal fuente encrgética en la dieta en México del 40 al
80 % del aporte energético.

Tenemws que los hidratos de carbono se dividen en: | - Monosaciridos, 2.- Disaciridos y
3.- Polisaciridos.

Los meonosacaridos y disacéridos son los azicares y los polisacdridos son almidones y
fibra.

[.- Mowmosaciridos. Son los carbohidratos mas simples son moléculas individuales que no
pueden subdividirse, se caracterizan por ser difusibles y cristalizables, muy solubles en agua,
dificilmente solubles en alcohol € insolubles en éter y se clasifican segin sean derivados de
aldehidos o cetonas segiin sea el numero de carbones en su molécula. Los monosacaridos derivados
de alimentos de mayor importancia en nutricion son las hexosas (que contienen 6 atomos de
carbono) y las pentosas (Que contienen 5 dtomos de carbono); éstos son producidos en el
metabolismo akimentario.

Las hexosas sencillas sow: |.a) Glucosa, 1.b) Fructuosa y I.c) Galactosa,

l. a) L= glucosa también llamada dextrosa es el azicar del cuerpo humano, poco abundante
en la natwraleza, es un tipo de carbohidrato en la que se convierten todos los demds para ser
transportados & través del cuerpo y para que los utilicen las células del organismo la encontramos
en miel, frutas » algunos vegetales.

1. b) L& fructuosa se le llama levulosa a azicar de fruias se encuentra junto con fa glucosa
et muchas frutas y verduras y sobre todo en la miel, es muy soluble y el mds dulce de fos aziicares.
La fructuosa se combina con glucosa para formar sacarosa.

[. ¢) La galuctosa sc encuentra en rara vez libre en la nawraleza y se obtiene
principalmente del disacdrido lactosa (por hidrolisis) presente en la leche. es menos soluble en agua
y menos dulce Jue la glucosa.

La galsciosa es tambidén un constituyente de los glucolipidos y de las glucoproteinas de
algunos tejidos. La glucosa se transforma cn galactosa para que las glandulas mamarias produzcan
lactosa.

2. Dissciridos. Los disaciridos resultan de una union de dos monosacdridos con la
eliminacion de una moléeula de agua. éstos carbohidratos estan mas distribuidos en los alimentaos.
Se conoacen tres disacdridos: 2.a) Sucarosa, 2.b) Maltosa y 2.¢) Lactosa

2.4) 'Sacarosa. La sacarosa proporeiona cerca del 10 % de la energia total de la
alimentacion, == muy soluble y al ser liidrolizada da cantidades iguales de lructuosa y glucosa o
“azicar invertido™; es el azhicar granulada, pulverizada y morena.



Las personas activas como nifos, tabagdores imanuales v deportistas, tienden y pueden
consumir mayores cantidades dentra de los limites. para que Ia dicta conserve cialidades dptimas
debemos cuidar que la energia restante la proporciona alimentos que sean vectores adecuados de
otros nutrimientos. En la prictica pediatrica s necesario tomar medidas y formar habitos que
prevengan ¢l desarrollo de ta caries dentaria.

2.b) Maltosa. No existe Hbre en la naturadeza v se elabora a partir ded abmidon por hidrotis
enzimdtica o dcida; es menos dulee que la sacarosa ¢ hidrosoluble.

2.¢) Lactosa. o azicar de leche es ¢l tmico de los azicares corrientes que no es de origen
vegetal, no es muy soluble y es ¢l menos dulee de wdas, se fornu solo en las glandolas mamarias
de las hembras que amamantan, cuando se hidraliza se forma una moléeula de glicosa y una de
galactosa. Cuando la leche se fermenta o se torna agria para convertirse en suero o en yoghurt parte
de la lactosa se transfarma en acido lictica es par ello que és10s praductos conticnen menos lactosa
que la leche.

3. Palisaciridos Los polisacaridos son moléculas organizadas de monosaciridos mis
complejos y son: 3.a) La Dextrina. 3.b) EI Almidan, 3.¢) La Celulasa y 3.d) E! Glucégeno. Este
grupo de carbohidratos refinen caracteristicas cspeciales a los alimentos que los contienen, por
cjempla: carecen de sabor dulce, son viscosos. tienen la capacidad de formar geles que involucran
sensaciones peculiares al degustarios y conservan sa energia eo unidades mayores que tos aziicares.

Los polisaciridos son menos solubles v mas estables y presentan dilerencias entre si
respecto a la digestibilidad y resistencia a la descomposicion.

3.a) Dextrinas. Las dextrinas son fragmentos de polisaciridos que se producen en la
descomposicion de almidones, son maléeulas mis pequedas que los almidones. Las dextrinas son
solubles en agua y segiin su reaccion coloranie ante el yodo se clasilican en atmidon soluble (azuh),
almidodextrina (violeta), eritodextrina (rojo) y acrodextrina (unicolor). Lo producen al tostarse el
pan y los cereales o cuando sc dora havina. la dexiring también se wiilizan para impedir la
cristalizacion en ciertos tipos de dulce. (accion de calor seco igual a detrinas).

3.b) Almidén. Es la Torma principal de carbohidratos en ¥ dicta. en su composicion
intervienen entre 250 a 1000 o mis unidades de glucosa.

EY atmidon sc encuentra en granos de cercales v verduras, en ¢l grano se encuentra en el
endospenino cubierta por la edscar o pelicula protectora de celulosa. Para que el almidon pueda ser
usado tibremente por el organismo, hay que romper la membrana externa mediante la molienda o
coceitn, 1a capa externa de la celulosa se rompe aplicando calor o agua, penctrando asi el agua
hasta los granulos del almidan. Son hidrolilos absorben el agua como si fueran csponjas y
aumentan notablemente de tamano. La viscosidad del almiddn varia segan la fuente de que se
extrae por cjemplo: la viscosidad del almidon extraido de ia papa es mayor que la procedente del
maiz o del trigo; despuds de romper la pared de la celulosa mediante fa coccion, el almidon es mis
vulnerable a la accion de enzimas digestivas

La aplicacion prolongada al ealor seco como se hace al cocer o tostar transforma el
almidon en dextrinas solubles, el sabor agradahie de by corteza morena de los bohllos G otro pan, a
de 1a poreion obscura de cereales se debe huena pane a algunas formas de dextrina.

L.os atmidones alimentarios maodilicados son almidones naturales gque han sido alterados

quinticamente o fisicanrente para dotarlos de propiedades espeeiales iles en la industria. Segdn ¢l
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procedimiento a los que se les sontete a los almidones poseen mayor viscosidad y mas resistencia a
Ia sinéresis, mejor nitidez v la propiedad de dispersarse en apua fria,

Se usan ent la elaborcion de sales para alimentas enlatados y en conserva, en pasteles
congelados de frtas, en alimentos para lactantes, en budines preparados ¢ instantineos y cn
chicles.

3.¢) Celulosa. La celulosa es el elemento de sostén de las plantas, ¢s también un
polisacarido glucdsico; es un constituyente principal de la madera. tallos y hajas de plantas y de la
cascarilla externa de semillas y cereales.

La celulosa forma las parcdes mas o mepos porosas de la célula en la que la planta
almacena agua, almidon, minerales y otias substiicias de moda muy parccido a comn la micl es
almacenada en la colmena.

L.a mucosa del aparato digestivo del hombre no secreta ninguna substancia que divida a la
celulosa, pero es posible que la fermentacion o desintegracion bacterianas intervengan cn la
disolucidn de las substancias que unen las fibras o las particulas de la celulosa.

La falta de la digestibilidad de la celulosa es su principal ventaja ya que la fibra no digerida
produce la masa niecesaria para la contraccion muscular eficaz de los intestinos.

3.d) Glucdgeno. o “almiddn animal™ cs da forma que muchas especies almacenan
carbohidratos. Cuando en la sangre de un individuo normal entra mas glucosa de la que puede ser
ntetabolizada inmediatamente las maléculos de plucosa contribuyen a formar glucdgeno. De igual
forma cuando la glucosa escased. el glucdgeno se descompone, liberando immediatamente la
glucosa necesaria.

La digestion de los carbohidratos principia en da boca por accidon de amilasas salivales
capaces de degradar el almidon, a la maltosa v & las dextrinas. El valor de la digestion salival cs
limitado porque el alimento permanece en la boca poco ticmpo y no es imasticado por completo,
cuando esta bien mezclado con ¢l jugo gistrico en el estomago, la accion de la amilasa salival
queda inhibida por el bajo P.H del medio. El intestino delpado es el sitio principal de la digestion y
absorcion de los alimentos, en b fase luminal. tas amilasas pancreaticas prosiguen la degradacion
del almidén en el momento en que terming la accian salival, produciendo asi maltosa, maltotriosa y
otros oligosaciricos y dextrinas.

No se forman en la fuz intestinal ni glucosa ni isomalosi

Las etapas finales en la digestion de carbohidratos corren a cargo de las enzimas enlazadas
a la membrana y presentes cn la pared huminal de la membrana lipoproteinica de la célula de la
mucosa; en éste borde hay wmaltiple acvividad cenzimatica. resultante de la descomposicion
hidrolitica de disaciridos v oligosacaridos.

Asi s como la digestion de almidon se complela con la praduccién de glucosa a partir de
dextrinas, maliosa y oligosacaridos. Los disacaridos de arigen  alimentaria también  son
hidrolizados por los disacaridos de la mucosa

Solo los monasaciridos pueden entvar en la célula de o mucosa v mas tarde en la sangre; la
actividad defectuosa de fa disaciridos es a causi de un equipe de sindromes de mala absarcion. A
partic de otros substratos los monosacirndos son producidos i mayor rapidez que la captacidn que
tienen en la mucosa: unos se difunden hacia tos contenidos mtestinales donde son absurbidos.

Se cree que Ia glucosa v la galactosi compatrten un sistema partador al ser trasladados a
traves de la célula de la mucosa



La absorcion de la fruciosa avanza a nitino mis lento que la de T glucosa v galactosi. se
supone que se realiza por nedio de i mecantsnio pisive mmgue ¢ riimo es bastante elevado si se
le compara con el transporte pasiva de otros azicaies

Cuanda salen de ki célula de faomicosa odos Tos imonosaciridos penctran en los capilares
de la vena porta y son conducidos al higado donde a fruciosa y I palactosa se transforman
facilmente en glucosa.

Fuentes

Los carhobidratos se encuemian sobre todo 1 los comestibles de origen vegeinl, entre Jas fuentes
de almidan figuran los grunos v sus producios (frgoles v chicharos), lo misimo que los tubéreutos v
raices de verduras. Las leguminosas conto fa soyi constisuye una fuente abundante de proteinas v
de alimidon; 0o contiene mucha grasa. Tambicn fus granos v sus praductos suministran notables
cantidades de almidon, un paco menos de proteinas v refativamente escasas catorias. Si fa carne »
el queso se sustituyen por granos v leguminosas v se wsitizan micjor las plantas de tubéreulos s
raices, se aumentird ¢l contenido de almidon el dicta.

El azicar es una fuente hindamerial de carhohidratos coma: azucar blanca. [as melazas v ta
niel. Existen pocas fuentes anmmales de carbohidritos. fa mas importante ¢s b laciosa (azaear de la
leche), Ta leche humana contiene un 7 % v L leche de vaca an 3 %, 9495

o
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NUTRIMENTOS QUE NECESITA LA ESPECIE THUMANA, NATURALEZA, FUNCIONES NUTRICIAS

Y FORMA DE INGESTION

Nuteimenta

Fuancién

anua de Ingestidn

Carbobidratos

Glucosa Fueute de encrgia 4 Kea oino  almiddn  en  cereales,  mbércalos,

Fructuasa Fueite de energia 4 K cguminosas, y algunas lrutas como sacarosa

Ribosa Comy de acidas nuclée azucar de cena), tactosa (azacat de 1a leche)
Anchyieno en sacasosa

Ligidos

Acidos grasas
Acida linaleico
Acido araquidanico

Fueate de caergia 9 K:ailg;
Trauspaite de higudas grecatsores de
misstaglandacs

Camu trighicétidus (geasas y aceite en cercales.
oleaginasas, fivevo, feche y camie)

Alguusa aceites  vegetales (cdtamn.  ajonjoli.
WL, €ic.)

Aminoidcidos

Valina Fuente de enctgin 4 Kealp Coma gwateinas (legnnninosas, cames. leche y
Lusina Fuente de glocnsa en especial duraite el ayuna denvadns, cercales)
isoleusina

F. Alanina *0 U8 de masa celular

Metioning M RTVTITEN

Trianina ** Honnowas

lasina * ARGCHETON

Triptofano ** Lipaprcinis

Acginina

Nistidina Precisor de componeates mtiogeaados

Glisina

Serina Naontiananinmes

Tirosiaa Enzinas

Cisteina Hoetumsa

Prolina patiemon

Acido glutimico Vitanuna

Glutamina cic

Acido aspanica

Asparagina

Vitaminas

Retinol Precusm e sudupama fxasion noctmna) y otias Ihgado, yema, crema, mantequlta, leche, y

deaconocndas

vepetales coun carolenos

Cateiferol (Vin. 1Y

Fstimma ta absorcida utestinal ded calaio

Itigado, vewa, creima, wantequilla, leche y
vepelales camo carctenos

Tocoferol (Vit. E)

Es autioxdwiie ¥ otras desconocidas

Acenes vegetales

Vitamina K

Siwteses de protombing

I{ojas

Tramina (Vi 81}

Cadesoarhonda:
binegeantes de aneqitn anas

Ceseales. leguminosas. cames  huevo

Ribollaviua (Vu. B2)

Flavoproteiniay. wsita reduccion

$eche. llueve, canies y lepuininosas

Niaciina

Oxidu teduccion

Vitamina B6

Trausamivacuat, Descachaxdacion

Ac. Pastotéuico

Coctzuna A

Abundame en todos has abmentos

Diatina Cocanbosasa

Ac. Fohico Transieidacton, ansfonmiacion Viajas

Cobalaminas Mutiisas y soaiciasas

Vuamina C Anhaxida i Vegetales ficscos. frutas

Elementos inarginicas

Agna O0% e seeluli, amedin a e que ocmac ba sida [ Canva s en alimentas

0 igena Owdd ke Dol ate

Cateio apseletn, congalacion contaccun ete Coma sales vy ganicas ¢ inorganicas

Fosforo Lsquelera. ATY. coenzomas, acidos micteicos. Camm sales organicas ¢ inarganicas abundante eo
15 todus los atimentos

Sodip Egailibrn electrosmativn, contsitecion. Coma sal de mesa y atras sales en alinenios
caiduccion, ele

Palasio Equcitum eleciamnuben. samtacginn Coma sales en todos los tepudos
conhicenin, vic

Cloro Lgahibsw clectrastiongo, conuseain, jugo Conto sal de mesa T
gastca, elg
Esquelero, fosfonblicoin o sidabva, cofacio

Anulte Conm intusima. disteins nani, bintisa gomo
cabalaing

Cab ha Cruntt nubisnmes. sialeuts. i, b comn
voflawig

Hieno t_— Femaglsbuna, s gdobma, ctectmmos

Yodo Slonmmas nendeas Lo iy vanadas fontas se destaca el yndo ten

hariscoy y pescaday, v e fas sl sodatada)
Manganesa T nnsas pephidasis Muy abundante e ¢l Tigado. cames. haevp +
Teguninasas

Zinc Anbtdrasa catbonicie. pesidasas

Selenio Muiaboliin de coferales

Colte Toaisatasas, sOCt ity

Cionia Cokiactm de nisulans
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F.PROTEINAS

Las proteinas, estan compuestas por carbono, hidrdgeno y oxigeno, y ademds contiene
nitrdgeno. Casi todas las prateinas rinden un 16 % de nitrdgeno; por tal razon, la cifra de nitrdgeno sitve
para estudiar el metabolismo y el aporte de proteinas en los alimentos. El contenido de nitrogeno se
multiplica por 6.25 y asi se calcula el de las proteinas. Otros elementos, como azufre y fosforo, y a veces
hierro (hemoglobinit) y yodo (tiroxina), se encuentran en 1a molécula proteinica.

Las plantas sintetizan clementos proteinicos a partir de los nitratos, y el amoniaco del suelo y de
los clementos vegetales en descomposicion. I agua y el bioxido de carbono del aire les proporciona
carbono, hidrogeno y oxigeno necesarios. Los snimales dependen de esta sintesis vegetal dado que cllos
no utilizan las formas sencillas de nitrdgeno. El metabolismo animal de las proteinas a su vez, forma
compuestos de nitrogeno que solo Tas phmas v los microarganismos pueden milizar. A esta sucesion de
fendmenos se la denomina ciclo de nitrogeno.

Las proteinas estan compuestas de 22 0 mis substancias que contienen nitrogeno, Hamadas
antinodcidos. Las proteinas pueden clasilicarse segin su estructura quimica.

Proteinas simples. Producen solo aminoicidos o sus derivados al ser hidrolizados por dcidos.
alcalis o enzimas. Se subdividen a su vez segin It solubilidad y otras propiedades.

Albitminas. Son solubles en agua v las globulinas son solubles en soluciones salinas diluidas,
son proteinas globnlares. Las coogula el ealor v se digieren ficilmente, en fonna de lactalbimina cn la
leche.

Gluteinas y prolaminas. Son las principales proteinas vegetales, son solubles en acidos y alealis
diluidos, insolubies en soluciones neutris. por ejemplo, la ghutenina en el trigo. Las prolaminas son
solubles en alcololes, no asi en agua; por ejemplo, pliadina en o trigo. El gluten, al que se debe la
estructura del pan y otros producios de panificacion, se forma a partir de una mezela de glutenina y
gliadina acuosas.

Albiminoides o escleroproteinas. Son insolubles en agua y en otros disolventes comunes; en su
mayor parte son indigeribles. Tienen estructura Nbrosa ¢ inchayen la querateina del cabello, la colagena
del tejido conectivo, Ia fibrina del coagulo sanguineo v I miosina de la musculatura.

Las prateinas conjugadas son polipéptidos que contienen algunas partes no proteinicas
denominadas grupos prostéticos, como por ejeinplo, las nucleoproteinas.

Las proteinas derivadas son substancias que resultan del desdoblamiento ( a veces por hidralisis)
de proteinas simples o conjugadas, por efemplo, los dipéptidos.

Para conocer la estructura de una proteina consiste en hidrolizarla y precisar el tipo y la cantidad
de aminoicidos que contenga. Algunas constan de mas de una cadena polipeptidica, y por eso hay que
averiguar ¢l numero de cadenas en cada molécula proteinica, determina la sucesion de aminodcidos en
cada eadena polipeptidiea.

Aminoicidos

Todvs los aminvicidos son icidos vrganicos que contienen por fo menos un grupa acido y un
grupo amino unidos ¢l misma fitoma de carbono central. Se distinguen entre si atendiendo al grupo
lateral que se halla en dicho atomo, algunos aminoicidos ticnen dos grupos 4cidos (acidicos): otras, dos
grupos amino (basicos) y otros, estructuras en anillo (aromaticos) o grupos de azutre ep ta cadena laeral.
Los aminodcidos constituyen factores imponantes para estimar el valar nutricional de una proteina.



Racion necesaria de proteinas

Hay que agrupar las cantidades indispensables de protcinas en dos categorias. Una es la
racién necesaria de aminoacidos esenciales. La ofra es la racion necesaria de proteinas totales o
nitrégeno total, como a veces se le nombra, ¢l cuerpo debe obtener para la sintesis de aminodcidos
no esenciales y de otros elementos nitrogenados del tejido. En el ser humano adulto, ¢l 20 % del
nitrogeno han de aportarlo los aminoicidos esenciales.

Aminoicidos esenciales

Los aminodcidos que el organismo no sintetiza en suficiente cantidad se llaman esenciales
o indispensables, pues la dieta debe aportarios en proporciones y cantidades adecuadas para cubrir
las necesidades de conservacion organica y crecimiento tisular. Los aminodcidos no esenciales son
aguellos que el organismo puede sintetizar en concentraciones suficientes para cubrir sus
necesidades, si la cantidad total de nitrégeno aportado por las proteinas es satisfactoria. E) proceso
del cual el organismo sintetiza aminodcidos no esenciales, recibe ¢l nombre de transaminacién y
denota la conversion de un grupo amino en cetoicidos a partir de un aminodcido. La enzima
necesaria para esta reaccion contiene vitamina B6.

Un individuo se encuentra en cquilibrio o balance de nitrogeno cuando la ingestion de
nitrégeno proteinico iguaia, mas o menos. al que se pierde en heces y arina.

Nueve aminodcidos son esenciales para conservar el equilibrio nitrogenado en ¢l hombre.
Las raciones necesarias de los aminoicidos esenciales para varones y mujeres jovenes se presentan
en el cuadro. Lactantes y nifios también tiencn necesidades proporcionalmente mayores de
aminodcidos esenciales mas que los adultos.

Ademas de edad, sexo y estados fisioldgico de un sujeto, hay otros factores que influyen en
la necesidad de un aminoicido especifien. Si se reciben pocas proteinas en total, los pequeiios
sobrantes de algunos aminoicidos puede aumentar la necesidad de otros. El desequilibrio de
aminodcidos ha de evitarse al preparar [as tomas para la nutricion parenteral, en la cual el aumento
o disminucion de diferentes aminodcidos son el tratamiento idoneo para  determinadas
enfermedades.

Los aminoacidos no esenciales en las proteinas también modifican la cantidad de las
mismas; por ejemplo, la cantidad necesaria de metionina, aminodcido esencial que conliene azufre,
puede disminuir un poco si la cistina, aminvacido no esencial que contiene azufre, es incluida en la
dicta, la presencia de tirosina en la dieta, aminodcido no esencial de estructura semejante a la
fenilalanina.

Los alimentos animales, por ejemplo. carnes, aves de corral, pescados, huevos, leche y
queso, aportan proteinas de buena calidad en abundancia por lo que se Haman proteinas completas;
fa excepcion de este grupo es la gelatina. proteina obtenida de tejido conectivo animal, que por
carecer de triptéfano se calcifica como incompleta. Las proteinas vegetales no tienen la misma
cantidad que las animales, por su concentracion insuficieme de los siguientes aminodcidos
esenciales: lisina, metionina, treonina y  triptéfano; en consccuencia, son incompletas o
parcialmente incompletas.

Las proteinas vegetales de mejor calidad son las de leguminosas: por ejemplo, las judias,
guisantes, cacahuales, nueces y almendras. Las proteinas de pan y cereales y vegetales distintos de
tos mencionados y las de frutas, son incompletas. No obstante, son parte importante de la
alimentacion, pues sus aminaicidos contribuyen al nitrégeno total corporal que debe estar
disponible para los aminodcidos no esenciales y para otros compuestos nitrogenados de los tejidos.

N
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La cantidad proteinica es una mediacion de la eficacia con ¢ue una proteina se usa para el
crecimiento o para conservar funciones, y depende anie todo de los aminodcidos esenciales que la
integran. Si en la dicta hay suficiente energia y nitrdgeno total (proteinas), la calidad proteinica
puede calcularse comparando los aminodcidos esenciales presenies en la proteina desconacida con
los presentes en la proteina de referencia.

E§ valor hiologico es otra expresion con que se describe la calidad proteinica y se define
como el porcentaje de nitrdgena absorbido que ¢l cuerpa retiene. La utilizacion proteinica neia es
una medida de la eficacia del empleo de 1a proteina ingerida. Si se digieren completamenie el valor
biologico y la utilizacion proteinica neta son idénticos. Serd inferior este dltimo en caso de
proieinas digeridas parcialmente.

Las proteinas animales de huevo, leche. queso, carne, aves de carral y pescado poseen
clevados valores biologicos en comparacian con los valores inferiores de la mayor parte de
proteinas vegetales. Los valores de utilizacion proteinica neta difieren de las valores hiologicos en
términos del coeficiente de digestibilidad del alimento proteinico. El indice de aminodicidos debe
corresponder al valor biolagico de proteinas que se digieren totalimente. La mayor paite de los
alimentos que ingerimos conticne mezclas de proteinas que se suplementan entre si. cuando
combinamos alimentos en una eomida, las proteinas de los misntos tienden a suplementarse entre si
por su contenido variable de anvinodcidos. Por ejemiplo los cereales que son pobres en lising, suclen
ingerirse con leche, que aporta una cantidad abundante de este aminodcido. son combinaciones
adecuadas cereal y leche o pan y queso. Es patente que este tipa de suplemento entre los alimentos
hace que la dieta variada brinde mayor seguridad que una dieta con restricciones

Raciones de proteinas

La Oficina de Alimentos y Nuwricion aconseja ingerir diarinmente 0.8 g de proteinas par
Kg de peso corporal. conviene cuando menos un tercio de las proteinas diarias provengan de
fuentes animales, lo que suele cumplirse en la dieta media. Se recomienda incluir en cada comida
proteinag, de buena calidad. pues los tejidos deben contar simubtdneamente con todos los
aminoacidos esenciales, para la sintesis tisular; si no sc enscucntran en ese momento, s¢
metabolizardn y desperdiciarin. Ello se aplica en especial al desayuno y al almuerzo. comidas que
a menudo se restringen u amiten y suclen contener poca proteina o a veces nula.

*ara planear los meniis es il contar con $a dieia basica para un dia. Esta dicta basica de
aproximadamente 1400 calorias, aporta suficientes proteinas. de las que mas de 34 provienen de
animales. Los alimentos adicionales clegidos para aportar més calorias, también pueden aportar
mas proteinas.

Las raciones necesarias de proteinas pueden ser maodificadas por algunos trastormos.
Durante la convalecencia de enfermedades consuntivas o cirugia. al dar mas prateinas se aceleraran
la recuperacion v 1o rehabilitacion: por esta causa, se ha abandonado la practica antigua de
disminuir la ingestion de proteinas en muchas enfermedades. con algunas excepciones.

Valores proteinicos normales segin las raciones dietéticas recamendadas y segin la FAO v la
OMS 90

e Zeparelli Edwand Vv otos. Damgeoson en esodogio ol Ménca, Sabvar 1993 pp 3200
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Fuentes animales
Grupo L. Leche y licteos

Los alimentos enumerados cn este grupo -leche, queso y helados- derivan sus proteinas de
la leche. Las proteinas ldcteas son la caseina y la lactalbiimina, ambas completas, esto es que
contienen una proporcion adecuada de aminoacidos. La leche es el alimento que la Naturaleza
proporciona a los mamiferos jovenes, y se emplea la de varias clases de mamiferos gomo alimento.
La leche cs la substancia indispensable para el lactante. Es igualmente adecuada como fuente de
proteinas para los nifios de mayor edad y los adolescentes durante los afios de crecimiento. Los
adultos deben aobtener parte de sus proteinas de la leche y los productos licteos. La leche en polvo
sih grasa, conocida como leche descremada en polvo, es una fuente excelente de proteinas lacteas y
calcio de comparativamente hajo costo.

Queso es cualquier producto hecho del cuajo concentrado de la leche. Se considera al
queso ¢l primer alimento manufacturado, y quizd se descubrid por accidente cuando se almacena la
leche en un recipiente echo del estomago de algin rumiante, ¢l cual contenia renina. La renina
cuaja la leche y separa el suero. En el sucro se conserva una cierta cantidad de los nutrimentos de la
leche, pero la mayor parte de cllos quedan en el cuajo, que aporta gran cantidad dei alimento
natural en forma concentrada. El cuajo del requesan se forma al agregar o desarroliar bacterias de
acido lactico & la leche descremada.

Grupo 1. Carnes, aves de corral y pescados

Son formas de proteinas animales sintetizadas por cada especie para cubrir sus necesidades
especificas respecto a erecimiento u mantenimicnto tisulares. Son muy semejante en contenido de
aminoacidos a los requerimientos de aminodcidos del ser humano, Las carnes de res, de aves de
corral y de mariscos varian en su contenido proteinico en razon inversa a su contenida de humedad,
por cada 100 g de productos frescos la proporcion es ésta; ternera 28: carne de res, 25; carne de
cardero. 24; carne de aves de corval, 20, y pescado 15 a 20 gramos de proteina.

Visceras es un término que se aplica a los érganos vy plandulas de animales. Incluyen
lengua, higado, rifones, mollejas, corazon de la res y de la ternera, v sesvs. Las visceras sucle ser
mas ricas en vitaminas y minerales que las carnes macizas. Las carnes frias como el jamdn curado,
las cames prensadas, la pasta de higado gordo (pathé) y varios tipos de salchichas, como Ia
boloniesa y la de Viena, se fes clasifica algunas veces como carnes variadas.

Aves de corral gallinas y pollos, pavos, gansos y patos. Después del asado al horno, el
contenida proteinico de la carne magra de la mayor parte de las aves de corral es mis o menos 30
%. Después de freir o asar a la parrilla la carne, la proporcion del contenido proteinico es algo
menor que después de asarla al horna, porque se pierde menos humedad.

Los peseados. incluidos los mariscos, se comparan favorablemente con las carnes y aves de
corral como fuentes adecuadas de proteinas, y en muchas paises son la fuente principal de
proteinas animales, los mariscos tienen poca grasa y menor proporeian de proteinas que los peces
por su mayar concentracion de agua,

Huevo
La proteina del huevo contiene los aminoacidos esenciales en proporcion cercana al ideal

tedrico, los huevos contienen 13 % de proteinas, cantidad menor que las carnes. aves de corral y
pescados por su alta concentracion de agua. La clara de¢l huevo es wno de los mejores ejemplos de
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solucion coloidal pura de proteina y contiene 11 % de proteina y 89 % de agua. La proteina de la
yema es mas concentrada (16 %) y mucho mas complicada. Conticne lipoproteina, fosfoproteina,
nucleoproteina y posiblemente otras proteinas, tadas las cuales sirven pava nutris al embrion de
pollo.

Fuentes vegetales
Grupo Ul Verduras

Las verduras son fuente pobre de proleinas; las Onicas que aportan cantidades mayores de |
0 2 % son las leguminosas. Aportan proteinas vegetales de mejor calidad y por ello se les enumera
como alimentos alternativos de la carne en el esquema de los Cuatva Grupos de Alimentos. Fl frijol
de soya, que posee la mayor concentracion de proteinas entre las leguminosas, constituye juente
importante de proteinas en inuchos paises en donde son exiguos los alimentos animales, La leche,
el cuajo, el queso y la harina de esta leguminosa son ejemplas de los productos que pueden
manufacturarse a partir del frijol de soya y que emplean puelilas del Oriente. En la India, las
leguminosas (garbanzos, habas, lentcjas, etc.) se producen y emplean de manera mas extensa en la
actualidad con gran ventaja por su alto contenido nutricional.

l.os cacahuates tostados v la mantequilla de cacahuate contienen 26 % mas o menos de
proteinas, no obstante que el tostado reduce la concentracion o destruye 10 % mas o menos. de los
tres aminodcidos esenciales que contiene. A menudo se ingieren sin 1ostarlos. o. cuando menos, se
les somete a menor coccion de la que suele emplearse en Estados Unidos.

Las nueces son Tuente adecuada de prateinas de cantidad bastante aceprabile. Son caras y
rara vez se les ingiere en cantidades suficientes para contribuir de manera imponante al aparte de
proteinas de la dieta.

Grupo IV. Panes y cereales

Los panes y cereales en la dieta contribuyen en forma importante con proteinas: su
consumo abundante estimula o aumenta el consumo de proteinas animales como leche, hueves,
carnes y pescados. La proteina de los granos crudos oscila entre 7 vy 14 %. La proteina de los
granos tiene baja coneentracion de uno o mas mninodcidos csenciales; por ejemplo: el trigo es
pobre en lisina. el maiz en wiptofano y el azufre, cistina y metionina. Sin embargo. cabe que las
proteinas vegetales se suplementen entre si de mancra (luc su combinacion aporte un equilibria
mejor de aminodcidos del que aportaria una proteina sola

9T Notwnain & drens o ¢ ouper Meneo. lcramencany. 1983 pp 7089
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FACTORES UTILIZADOS PARA CALCULAR EL VALOR ENERGETICO DE L.OS ALIMENTOS’

Alimenios o grupos | “Proteinas | Grasas | Carbohidratos
Cereales

Arroz blanco o pulido 3.82 837 4.16
Arroz obscuro (integral) 34 837 4.12
Cebadaperla 3.55 8.37 3.95
Avena 3.46 8.37 4.12
Maiz entero 2.73 8.37 4.13
Harina refinada de maiz 3.46 8.37 4.16
Harina integral de trigo 3.59 8.37 378
Harina blancade trigo 405 837 4.12
Pasta para sopa 391 837 4,12
Otros cereales refinados 3.87 8.37 4.12
Leguminosas y oleaginosas

Leguminosas y oleaginosas 3.47 8.37 4.07
Harina y grano de soya 347 837 4.20
Verduras

Papas y raices 2,78 8.37 4.03
Raices no feculentas 2.78 8.37 3.84
Hongos 2.62 8.37 348
Otras verduras 255y 8377 357
Frutas B

Limones 3.36 837 2.70
Todas las Irutas 336 8.37 3.00
Citrues

I escado y carne 4.27 902

Lengua y mariscos 4.27 9.02
Higado 4.27 9.02
Leche y Iacticinios 4.27 8.79 3.87
Hucevos 436 9.02 3.08
Grasas y aceites

Mantequilla > =Xl
Manteca de cerdo 02 T
Aceites vegetales 8 84
Marparina 4.27 §.84 3.87
Azucaresy micles - - 387
Alcohol .- - 7.10
Otros alimentos

Chocolate v cocoa 1.83 8§37

Levadura 3.00 8.37 3.38
Vinagre 2.40

* Institui Nacwmal de Nutcicion “Sabsados Subiran
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CAPITULO 11} MANIFESTACIONES BUCALES POR CARENCIA DE CADA UNO DE
LOS FACTORES NUTRICIONALES.%%

INTRODUCCION

Los trastomos de i nuiricion puceden ser debidos a una ingestion insuficiente o
desequilibrada, a defectos de absorcion intestinal o a una perdida excesiva de elementos nutritivos
esenciales por via intestinal. Una diets equilibrada yequicre un suminisiro adecuado de calorias,
que cs proporcionado por las grasas, proteinas e hidratos de carbono y elementos nutritivos
indispensables (iminerales), aminvicidos especificos y dcidos grasos no satwrados especificos
también coma vitaminas. Las necesidades caléricas varian segin el tamaio carporal la actividad
fisica, la temperatura ambicntal y li edad y sexo de la persona.

El calcio esta especialmente localizado en los huesos. El adulto necesita un promedio de
400 a 800 mg. por dia para tener un balance cilcico equilibrado. Ei fésforo es un mineral que se
encuentra en los huesos. proteinas, lipidos, ete. Ll magnesio interviene en la actividad
neuromuscular y en acciones enzimaticas. El sodio es el cation fundamental del liquido
extracelular y en condiciones normales no existe requerimiento minimo debido a que una dieta
equilibrada lo contiene en cantidades suficientes, teniendo en cuenta que los riflones lo conservan
de manera eficaz. El potasio es el cation fundamental de Hquido intracelular, tampoco existe
requerimicnto minimo de ¢l ya que ¢l contenido en potasio en la mayoria de los alimentos es
suficiente para mantener su balance. El hierro es necesario para la formacion de hemoglobina. De
cl cobre se estiman necesidades de dos miligramos al dia, cantidad que es suministrada por una
dieta corriente. También son necesarias pequedias cantidades de cobalto para ser incorporadas a la
vitamina B12. El yodo es un componente indispensable de las hormonas producidas por la glandula
tiroides. El papel del fhior no se ha puesto totalmente en claro, la adicion de fluoruros al agua de
bebida a la concentracion de una parte por millén disminuye la caries dentaria. son indispensables
cantidades de otros clementos como ¢l manganeso, selenio, mobdileno, etc., aunque no se ha
establecido exactamente ¢l papel que desempeiian en el hombre. El nitrogeno procede de la
ingestion y la descompasicion de las proteinas. Los lipidos constiluyen tna rica fuente de energia,
exceptuando algunos dcidos grasos esenciales que no pueden ser sintetizados por el organismo. Lo
hidratos de carbono suministran la mayor parte de Ia energia que necesita el arganismo y pueden
servir como precursores de las sintesis grasa,

Las vitaminas son componentes indispensables de una dieta equilibrada. La deficiencia de
tiamina origina la acumulacion de dcido pirQivico en los tejidos y lesiones de los sistemas
cardiovascular y nervioso. la principal manifestacion clinica es la neuritis periférica. lLas
alteraciones bucales atribuidas a Ia deficiencia de tiamina son Ia sensibilidad acentuada de los
Icjidos bucales: lesiones de tipo herpético del paladar, mucosa de las mjillas y lengua v neuralgia
del trigémino. lnycctando vitamina B anes de las intervenciones se observa la ripida
cicatrizacion de las heridas de las extracciones v de las heridas producidas por el tratamicnto
quirtirgico de la periodomoplacia.

Las alteraciones bucales de las deficiencias de riboflavina sc manifiestan por [a glositis y fa
queilosis. La glositis se caracteriza por una caloracion purplrea y una awofia de las papilas
superficiales de la lengua. que ocasionan un aspecto brillante y liso. EI cambio de color depende de
una cstasis vascular. La queilosis es una de las alteraciones que acompaiian con frecuencia a la
deficiencia de ribofMavina v esta asociada a la deficiencia de piridoxina, de acido nicotinico. de

% pyala elabosacion de éste capntitlo, s comaultes L spmente iblayralbin

< Medicnns fmeria Harton, Mévcn, Prensaanedics mencans, 19749, 2 wimos
Fameras Vatenu, Py suzman, Gl Atedroma nnerrar. Mesico, Lditonat Manm, 1978 Y lamas
Mhauna, Pswrohingzion ard. Ragcelosa Sahan. 1979, 1205 pp
Zegaelly Fdward V y tien Pharggeone en patafupas ond, Mévicn. Salvat 1992
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pantotenato cileico o de todo ¢l complejo vitaminico. Sin embargo la causa mds (recuente de la
cstomaltitis angular es la disminucion de la dimension vertical que aparece especialmente en las
personas de edad avanzada desprovistas de dientes o que llevan dentaduras defectiosas, esta
afcccion recibe el nombre de pseudoqueilosis o pseudoarriboflavinasis y se agrava por la salida de
saliva en los dngulos de la boca. Las lesiones o sintomas bucales de la deficiencia de tiamina y de
riboflavina son inespecificos ya que otros factores pueden ocasionar signos parecidos.

Existe una interrelacion entre la tiamina y la riboflavina, de manera que no se determina
ficilmente el sindrome especifico de la deficiencia vitaminica. Es fundamental que en todo plan
terapéutico se incluyan todos los componentes del complejo B insistiendo en la vitamina concreta
de la cual se sospecha la falta mas impontante. Las manifestaciones clinicas de la periodontitis no
pucden iniciarse por la deficiencia sola de tiamina o de riboflavina y tampoco por {a deficiencia de
todo el complejo B; cuando existen factores irritantes locales la extensian del proceso perioddntico
resultanie estard afectado por el estado nutritivo del enfermo incluyenda en ¢l los hechos
relacionados con la deficiencia de tiamina y ribollavina o de ambas, de tal manera que el estado
nutritivo general del paciente influye en la intensidad y las complicaciones de la periodontitis. Por
consiguiente en el tratamiento de estos enfermos deben eliminarse los factores locales y prescribir
la administracion de vitaminas.

La riboflavina actia como intermediario en el metabolismo de los lipidos y los hidratos de
carbono, es indispensable para la transformacion del triptéfano en niacina y actla como coenzima
en el intercambio de oxigeno e hidrdgena entre las células de los tejidos y la sangre. La deficiencia
de riboflavina se manificsta en forma de queilosis y glositis y se ha observado disminucion del
tamaiio de drganos especificos malformaciones de los maxilares, retraso del crecimiento del
cdndilo y disminucion de la excrecion urinaria de la riboflavina.

La niacina ejerce una accion vasodilatadora directa sobre los vasos sanguineos, sobre todo
en las regiones de enrojecimicento en la cara, orejas y cuello. La deficiencia de dcido nicatinico se
observa especialmente en los alcohdlicos ya que se alimentan de manera deficiente y caprichosa.

La deficiencia de niacina estd ligada con el sindrome llamado pelagra. El sindrome
pelagroso, fue descrito en forma de las cuatro D" (dermatitis, diarrea, demencia y defuncion). Los
signos bucales son la estomatitis. inflamacion difusa en placas o generalizada de la mucosa bucal
acompaiiado de ardor v sensacion dolorosa, fa lengua estd especialmente afectada de un color rojo
vivo y una superficie dorsal atrafica, britlante y lisa.

La piridoxina o vitamina B6 cs una vitamina indispensable para el hombre ya que
interviene en los sistemas enzimaticos relacionados con el metabolismo de los aminodcidos, son
escasas las prucbas de que exista un sindrome de deficiencia especifica. La deficiencia de
piridoxina puede originar estomatitis, glositis o lesiones de tipo seborréico alrededor de la boca,
nariz y ojos. La deficiencia esta asociada también con una anemia hipocrénica micrositica.

La vitamina B12 o cianocobalamina es un compuesto que contiene cobalio que se
encuentra en los alimentos, es indispensable para el crecimiento nutricion y hematopoyesis
normales ¢ intervienc en la integridad de las células epiteliales y las libras mielinicas del sistema
nervioso periférico. Los tejidos afectados por la falia de esta vitamina son los nervios periféricos la
lengua y la sangre. En enfermos con plasidina ideapatica se obtiene mejoria con ef tratamiento con
B12. La anemia megaloblastica es consecuencia de deficiencia de vitamina B12,

El escorbuto es una deficiencia de vitaming C, se ahserva sobre todo en los niflos sometidu
a lactancia artificial ya que la leche humana norimal contiene cantidades sulicientes de vitamina C
para la demanda del nino alimentado al pecho. Respecio a las manifestaciones clinicas contamos
con hemorragias nasales y sangre en las eses y en la arina, encias engrosadas, rojas, tumefactas, de
consistencia blanda o esponjosa con tendencia a sangrar ficilmente, generalmente solo en las
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proximidades de los dientes va erupcionados: L encias ya engrosadas pueden parecerse a tumores
inflamatorios, hay palidez v engrosamiento de las uniones condrocostales: también los dientes
estin afectados.

La vittming A estd relacionada con o imegridad normat de las células epiteliales, su
deficiencia ocasiona cuatro tipos de alteraciones epiteliales. Oro sintoma esta constituido por la
disminucion de la sccrecion salival gque ocasion sequedad y ardor de boca. puede alterarse ia
sensacion gustativa, la mucosa bucal. que normalmnente esti apizada de epitelio escamoso
estratilicado, puede resultar estimulada a b produccion de mis cantidad de querating y retencion de
clia ocasionando lesiones queratasicas. Tamaén pueden afectarse los amcloblastos secretores v los
dientes en cwrso de Tormacion pucden resudtar lipoplasicos como asi lo munifiestan las
depresiones, fisuras o irregulandades del esmatie

La deficiencia de vitamma D en lox niios se manifiesta en forma de ragquitismo y en los
aduhos se Hlama osteomalasia. 1.os lesos imaxilares pueden estar delormados a causa de la wension
que los misculos que se inserian en ellos ejercen sobre las estructuras intensamente debilitadas
(hipocalcificadas), de ello pucde ocasionarse  clinicamente oclusion  sin contacto  anterior.
mationmaciones de Jos maxilares y mal oclasiones.

La vittnting K (vitamama de la coagulacion). es indispensable para la fonmacton del codgulo
v es neeesavia para la prodocaidn adecuadi de protombima en el higado

La deficiencia de absorenim atestmal debida o diferentes causas origina deliciencias
nutritivas y vitaminicas, a cllo se deben los sindrames de malabsorcion v se dividen en primarios y
secundarios. Las sindromes de malabsorcion prumarie presentan alteraciones anatomicas en la
mucosa mtestingl que pucden ser agudas (infeceiones) o cronicas, como el esprué y enteropatia
proteinorréica. Las causas de los sindromes de malabsorcion secundaria comprenden afecciones
variadas como la tuberculosis, wmiloidosis. linfomas, diverticulos s asas intestinales. Los
sindromes de malabsorcion suelen tener nn connenzo solapado, extste diarret intermitente con
deposiciones mud olientes de color chro que pueden converticse en una esteatorrea tipica. existe
perdida de peso abultamiemo abdommal v el Goabnlidad. Con el tiempo pueden producirse
diferentes deficiencins de clectrdlnos v vikuminas, también pueden aparecer plositis. disfagia.
anemia, deficiencia de Inero. aado [lico v v B2 calambres wsculares. edemas
hipoprotrombinemia, osteomalasi. hspocateemu v ictimia




Vitamina A

El excesa o deficiencia crdnicos de vitaming A origina alteraciones en los dientes en
desarrolio y en el hueso. La hipovitaminosis A praduce alieracivnes en el esmalte y el dentina.

La hipervitaminosis A cjerce efectos mas profundos subre el hueso que sabre los dientes.
Se observa un adelgazamiento generalizado de las huesos, que puede conducir a Ja formacion de
fracturas espontineas. El ntimero de osteablastos aciivos estid reducido sin una correspondiente
disiminucion en la aciividad osteoclistica.

Tejidas blandos

La vitamina A es necesaria para la Tormacian normal y mantenimiento del epitelio. En a
deficiencia de vitamina A se observa una picl seca. aspera. escamosa  caracterizada  por
hiperqueratosis Jolicular. En las membranas mucosas del ojo y en los aparatos respiratorio,
digestivo y genitourinario y sus glindulas asociadas se aprecis una sustitucién del epitelio
queratinizado estratificado por las capas epitchiales normalmente no gueratinizadas (Wolbach y
Howwe 36; Hayes y cols. 20). Estas variaciones son debidas a wna alieracion en la prolileracion de
las células basales v no a una diferenciacion de Ias células preexistentes.

La candidiasis suele ser el primer componente en presentinse. y despuds se manifiesta el
hipotiroidismo idiopitico y, Tinalmente. se desarvalla una hipofuncion  de  las  glandulas
suprarrenales. Esto ultimo ¢jerce un elecia agravante sobre la eafermedad y conduce. en la mayoria
de los casos. a la muerte.

Los sintomas clinicos enacreristicos de los tres companentes del sindrome total se

cvidencian en ef curso de la enfermedad. Las candidiasis alectan a L picl, las uias y Ia cavidad
oral.
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ATHPERPARATIROIDISMO

1 hiperparatiroidismo es mny rro en Jos minos La descripeion de s manilestaciones
generales y arales queda fimitada a los aduhos.

L.a enfermedad se presenta entre las edades de 20 v 50 anos con cierta predileceion por el
sexo femenino. Los sintomas clinicos estan principalmente liovitados 34 los rilones, miestinos y
sistema esguelético.

I3 descenso en ta concentracion sérica de Tostato arnigima wna movilizacion de calcio del
huese en un intento de mantener ana relacion constante entre los niveles séricos de caleio v de
fosfato los valores séricos de calcio poeden ascender hasta 10-20 g por 100 centitetros ¢abicos,
o mis, y los valores de Toslato quedan reducidos a0 3 me Los valores de da fosfatasa alcaling son
ahos y la excrecion urinaria de caleio estit elevada.

L.a hipercalcemia conduce a umt depresion de i actividad newromuscular, debilidad.
anarexia, vomitos y dolores abdominales. El aumento de li excrecion de caleio can la gracual
deplecion de calcio de los huesos esgueléticos conduee o una descaleificacion generalizada ¥ a
zomas de rarefaceion de aspecto quistico localizadas. Los huesns targos, vériebras. pelvis, cranea.
mandibulas y huesos del carpo y del tarso pueden resultar aleckadns, Existe una pérdida de detalle
du las travéculas dseas normales con adelgazimienio de Ja cortesa

El craneo puede presentar an aspecto punteada en torn de vidria esmerilado. El hueso
alveolar presenta un ensanchamiento del patron travecalar, lo que contiere un aspecto en forma de
burhiyja en la radiografia. La pérdida parcial o ol de T Emina dura ha sido considerada
patognomonica para ¢l hiperparativoidismo.

Las lesiones de aspecto quistico de ks mandibulas tiimbién se observiun en menos del 10 %
de los casos. Estin lacalizados central o perilércamente en ¢l rebarde  gingival. Son
histalogicamente similares a los granulomays centiales o perifencos de eéhudas gigantes. Cuando las
mandibulas estan afectadas, los dientes situados en las zonas afectadas se apelotonan v se aflojan
Las encins muestran signos de grivve inflamacion. v el espacts del ligaumento periodontal esta
ensanchado. Los tumores orades o ¢pubis estin beahzados e relacon con los dientes oo en s
regianes sin cllos, sobre Jas enciis. Las leswones contrales de celubie gigantes aparecen dentm del
hoesa ¥ eventualmente se extienden hasta a superticie. Los dientes atlojados son vitiles, v los
tejidos dentales duros no participan en L dessnineralizacion

Las alteraciones en b Bimina duwva sonarreversibles, pero los iamores oxcuros itratados de
tos huesos se supone gue coran despuds de la exmpacion quanirgica de os adenomas parativoideos,
{o que ndica una relacion causa-efecto, i lesion mandibular cenual o periférica poede ser la
primera evidencia de Lo enfermedad . La recidiva de un granutoma central de células gigantes o de
multiples zonas radiotransparentes de fa mandibulic debe hiscernos <ospechiar en la existencia de un
hiperparativoidismo ¢ inducirnos o efectuin un comgpleto exaimen elineo v de laboratorio en ¢l
paciente. Na debe eimprenderse ningdin tipo de tatiitiento grorarsico antes de haher establecida un
dingnostico definitivo. La importancia de un exaomen histopatologics de las lesiones orales es
cvidente.

Aunque deb 70 al 80 % de los pacientes con lupaparannudisimo presentan calenlos de las
vias urinaris, 1 pesdida de ta Bnana dara s elaspecto de celubis qigantes centrades de Las fesiones
aseis, son signos irdios deosteopatin lperpiratrondes, gue es s ves una comphcaoon tiudia
del perparativoidisme



B ESCORBUTO

Cuadra clinico

Las principales manifestaciones del escorbuto en el adulto incluyen hiperqueratosis
folicutar y hemorragia perifolicular, encias inflamadas y sangrantes, petequias, misculos
adolaridos, fatiga y cambios emocionales. Estas manifestaciones aparecen después de dos o mas
meses de iniciada la carencia. Posteriormente se presentan artralgias, sobre todo de grandes
articulaciones, seguidas de edema articular. Lo fatiga y los trastornos psicoldgicos son sintamos
precoces.

Se cree que debe haber iivitacion local para fa deficiencia aguda de vivaming C. produzea
gingivitis y periodontitis. Entre las manifesiaciones bucales del escorbuto hallamos enrojecimiento
gingival intenso, atribuible a la ingurgitacion de los vasos sanguincos subyacentes, y encias de
color rojo subido, lisas, brillames ¢ hnchadas. caremes del punteado normal. Las lesiones
gingivales comienzan en la zona interdentaria v se extienden para abarcar la encia marginal.

La infeccion secundaria de la encia es bastante frecuente produciéndose ulceraciones,
necrosis y escaras. Las Jesiones gingivales son may raras cuando no hay dientes.

En la explovacion fisica, el signo mis impartante s el adoloramiento de las extremidades
inferiores, las cuales estin algo inflamadas. Las piemas se encuentran semiflexionadas en forma
caracteristica. La participacion de las extremidades saperiores es menas [vecuente; son dolorosas;
¢l nino Hora cuando alpuicn se le aproxima. Las arviculaciones costocondrales estin aumenadas de
volumen, Puede sentirse crepitacion en los wohillos o en Jas muiiecas. Lus encias estan inflamadas v
hemorrdgicas cuando existen dientes. pero muestran poca alteracion antes de que ésios broten.

Algnnas veces hay hemorragias subentdneas. que tienen tendencia a adoptar la forma de
equimasis y no de hemorragias puntiformes como las que se observan en los adulios.

Escorbuto. Muchos de los signos de deficiencia pueden aparecer durante el primer mes de
Ia carencia dietética.

Definicion

El escorluto es uni enfennedad pencnica debida principaltente a a falta o insuficiencia de
vitamina C. v alas maldas condiciones lugicnicas. en la cual los iejidos v las especics susceptibles
han perdido su habitidad parie sintetizan aeuda ascarbico.

Eldcido ascorbico se encoentra en concentraciones elevadas en las Trutas citricas y de otras
clases. en Jas legumbres con hojas. tomates. wibérealos. Ta mavoria de los pasios y en los vegetales
e germinacion.

En los organisios con deficionon de deida asedrbico las células del tejido conjuntivo
pueden proliferar. Bl rrastorno estrucnral hiswo en el escorbuto es la imposibilidad de diversos
tipos de tejido conjumivo para formae sus respectivas matrices coligenas. Los fibroblastos son
incapaces de claborar coliigeno: los osicoblastos v adontoblastos no smtetizan osteoide y dentina.

La falia de formacion de estas maices explica Ta dificohad de las heridas para sanar, las
alteraciones en el crecimiento de Jos huesos en los lactantes v ninos v los cambios en los dientes de
fos animales de experimeniacion. El coligeno se caracteriza quinvicamente por grandes cantidades
de glicina, prolina, hidroxiprobi ¢ hidroxilising
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Llegan a observarse algunos otros defectos metabolicos como resuftado de la deficiencia de
dcido ascorbico, Uno de los aspectos mas interesantes de ta funcion del acido ascorbico es su
relacion inespecifica con el metabolismo.

Pueden ser componentes importantes del sindrome escorbitico Ia sintesis defectuosa de
noradrenalina y serotonina. La pérdida del 1ono vasomotor que se presenta en el escorbuto humano
explica la muerte sibita que en ocasiones se abserva en esta enfermedad. La vitamina desempeita
también un papel en el metabolismo del acido félico.

Es decir en la iransformacion de este material en folacina. En ocasiones, ¢l escorbuta se
acompaila de anemia macrocitica que responde a la vitamina C y al acido folico. La ingestion del
acido ascérbico en los alimentos, también avnda en la absorcion del hicrro dietético.

Diagnaéstico

E! cuadro clinico del escorbuto manifiesta en adultos o niiios es bastante caracteristico. Un
dato muy importante son los antecedentes alimenticios en los lactantes. Si un nifio de cuatro a seis
meses 0 mayor ha sido alimentado con leche hervida o sustitutivos de la leche desde su nacimiento
o inmediatamenie después y no ha recibido dcido ascorbico suplementario se debe pensar en Ia
posibilidad de escorbuto.

En los adultos son también importantes los antecedentes de la alimentacion porque la
enfermedad sc observa con bastante frecuencia en individuos que subsisten con dictas bajas en
acido ascorbico. La exploracion radiologica se abservan alteraciones en la tamina dura de los
dientes. En 1a union entre el cartilago y la diafisis de los huesos largos exisie una zona de densidad
aumentada, que representa el area de excesa de cspiculas de matriz cartilaginosa calcificada,
algunas de las cuales pueden haberse fracturado.

Tratamicnto

En los lactanties se recomienda la administracion de jugo de naranja fresco en una o en
varias dosis al din. endulzado con azmicar. Si éste no es aceptado, se le sustituye por el icido
ascarbico sintético por via bucal. a dosis de 100 2 300 mg. al dia.

El tratamiento en los adultos comprende la administracion de jugo de naranja o de acido
ascarbico sintético en dosis fraccionadas hasta de 300 mg. al dia. Generalmente los jugos de
citricos conticnen alrededor de 40 a 50 my. de ascorbato por 100 mi.

Se debe iniciar una dieta rica de vitamina C y mantenerla tanto en los nifios como en los
adulios. Si se sospecha escorbuto deben obtenerse de inmediato muestras de sangre y orina para
andlisis de Jaboratorio. Luego debe administrarse dcido ascorbico como se menciond antes, 1
escorbuto ¢s potencialimente mortal y su tratamienta debe establecerse sin dilacion.

Prondstico
Bajo tratamiento, las lesiones gingivales comienzan a sanar en 2 o 3 dias tanto en los nifios
como ¢n los adultos. En los huesos largos de los lictanies aparecen sombras periosticas, producidas

por la neoformacian del hueso, aproximadamente después de una semana. Las hemorragias en la
piel desaparccen en 2 0 3 semanas.
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. GINGIVITIS ESCORBUTICA

La encia presenta color rojo brillante, gingivitis papilar y marginal generalizada que se
extiende hacia la encia insertada. La encia esta hiperplastica, ulcerada y hemorrdgica. El
tratamiento con vitamina C, elimina las manifestaciones escorbitticas, pero quedd la inflamacion
causada por la irritacion local.

El aspecto microscopico de los tejidos presenta una encia muy edematizada, con
inflamacion aguda, con ulecracion de la totalidad de [a superficie de la bolsa.

Los vasos sanguineos estan dilatadas y en toda la encia las hemorragias micrascdpicas son
evidenles. A mayor aumento. se puede ver numerosos macrofagos, llenos de cristales de
hemosiderina. Una de las caracteristicas mis notables de la gingivitis escorbutica es la desaparicion
de las fibras de coligeno del tejido conectivo. La gingivitis escorbiitica es extremadamente rara.

Etiologia

No hay factor intrinseco que. por si mismo, pueda generar un proceso inflamatorio bucal
localizado, tal como la gingivitis. Los factores etioldgicos intrinsecos que contribuyen a la
gingivitis: embarazo, pubertad, dinbetes sacaring, envenenamicnto con metales, y trastornos de la
nutricion, tales como deliciencias de dcido ascorbico. Hay otros factores que todavia no se
conacen.

I pronostico periodantal para pacientes con ctiologia intrinseca puede ser mas reservado
que para pacientes con ctiologia extrinseca primaria. La presencia de factares intrinsecos que
puedan demandar procedimientos especiales, el tratamiento de la gingivitis exige raspaje radicular
y buena higiene bucal. En algunos casos, se precisa curetaje gingival, y cuando hay gingivitis
hiperplastica, puede estar indicada otra cirugia periodontal,
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D. RAQUITISMQO: AVITAMINOSIS D INFANTIL

Se presenta en la primerisima infancia lo constituyen anomalias de Ia osificacion de los
huesos y excesiva formacion de tejido osteaide exento de cal y, por otra parte, aumento de la
resorcion de la sustancia 6sea, como en la ostcomalacia. A causa de ello se desarrollan
deformidades dseas.

Suele atacar a los nifios cn la segunda mitad del primer afo y sobre todo entre los 6 a fos 18
meses de edad, rara vez sc observa en ki segunda infancia o en la puberiad, constituyendo entonces
¢l raquitismo tardio. Las malas condiciones higiénicas, la (alta de sol y de aire y las habitaciones
himedas favorecen. Lo importancia de la alimemacion se infiere de la presentacion frecuente del
raquitisnto en los nifos alimentadas artiliciaimente. Uno de los factores etiologicos esenciales del
raquitismo es una deficiencia cualitativa de las alimentos. en el sentido de falta de vitaminas
(especialmente de la D), pevo también puede presentir hipo-avitaminosis D por escas absorcidn
entera de alimentos, por lo demis suficientemente dotados de esta vitamina. Hay, indudablemente,
cierta predisposicion hercditaria.

l.as tres causas mas importantes de la avitaminosis D son:

1) insuficiente irradiacion ultravioletc de la picl;

2) aporte alimentario escaso de esta vitaniina, y

3) reabsorcion enteral delectuosa de alimentos por olra parte suficicntemente ricos en
vitamina D. La afeccion abunda mas en inviero. coincidiendo con los meses de escasa insolacion.

L.a alimentacion no basta para cubriv las necesidades diarias de vitamina . La vitamina D,
favorece la absorcion entera del calcio v asforo contenido en los alimentos y la acrecion mineral
asea. Cuando falta se absorben poco vy mengua ef valor del producto normal de Ia multiplicacién de
estos dos factores tanto en el plasma como en el espicio extracelular. Sin vitamina D disminuye
también la reabsorcion renal wbular de los fosfatos y con la Tosfaturia surge mayor hipofosfatemia.
Al faltar ¢l calcio las paratiroides se hiperplasian y acontece una mayor hipofosfatemia, pues estas
glindulas. a mayor abundamiento, inhihen la reabsorcion tubular de los fosfiatos. junto con la
deplecion fosfocdleica suele existiv hipertaminoaciduria.

Anatomia patologica

Las lesiones anatomicas de los huesos raguiticos, bastamie complicadas, son de triple
uaturaleza. Los trastornos caracterisucos eswiban. en anomalias Namadas endocondrales, es decir.
en fa osificacion procedente de tos cartilagos de conjuncion, o sea en las zonas wmetalisarias o de
mayor crecimiento de los huesos en longiind. Nomudinente se haila en estos puntos ana delgada
zona uniforme de cartilago calcilicado que se separa macroscdpicainiente, por una linea precisa, de
la zona regular de proliferacion def canilago. LEn el raquitismo falta, la Hiea de calcilicacion y la
zona de crecimiento esti muy ensanchada v vascularizada de modo wregutar; 1a osificacion es
desigual y el depdsito de cal en gran parte deficiente pues ¢l cartilago que normalmente se osifica.
no estd calcificado en el limite con el hueso, sino que recibe tejido osteoide. esto es, carente de cal.
Al mismo tiempo fa region limitrote con i epifisis olrece abultamientos en Torma de nodulos.
También esti trastormado el erecimienta del hueso, & partie del periostio v del endostio, pues se
forma sustancia osteoide sin cal (ue origma an aumnento de grosor del lueso.

Liste engrosuniettd suele ser maxmo en la didfisis de los huesos largas, cerca de fas

epitiasis, » ¢n los huesos planos del eriineo. en los casos graves, desaparece fa cal del hueso va
formado
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£l cuadro clinico se manifiesta tanto por alteraciones progresivas del esqueleto aseo como
por trastornos del estado general, falta de apetito, palidez, intranquilidad propension o sudores
copiosos, catarros bronquiales y diarreas. Se retrasa el cierre de las fantanelas, y el crinco, a
menudo notablemente grande, adquicre la forma cubica singular del llamado caput cuadratum, con
el frontal y los temporales muy prominentes. Los huesos del occipucio se vuelven blandos y
flexibles (crancotabes) y con frecuencia se aplanan.

Son muy caracleristicas las alleraciones del torax. £ limite osteocartilaginoso de las
costillas forma el llamado rasario raguitico, constitwido por una serie de abultamientos que suelen
transpacentarse v palparse a través de la piel. Las partes laterales del torax estan deprimidas, por
efecto de la inspiracion. kin cambio. el esterndn sobresale, originando el pecho de galling.

Las epifisis de los huesos de s extremidades ofrecen mayor grosor. Con fiecuencia se
producen deformidades mayores, cuanda se saca mucho al nifto de {a cama y se toma en brazos o
pone de pie y hace tentativas de marcha, Los ninos raquiticos tardan siempre mucho en aprender a
andar, las piernas ofrecen una gran incurvacion.

Sc producen, a veces, fracturas incompletas. En los casos mds graves también se deforma
la columna vertebral, gue sulre sobre tado escoliosis.

La musculatura del raquitico 1ambién suele tener caracteres morbosos. Los musculos
ofrecen hipotonia, atrofias y algunas lesiones anatdmicas. Las articulaciones se caracterizan por
una amplitud de movimientos andmalamente grande. La turgencia de los tejidos esta disminuida.

Con frecuencia hay anemia y. a veces, notable infarto del bazo, en ocasiones, de diversos
ganglios linfiticos. Es caracteristica del raquitismo la disminucion de los fosfatos orginicos de la
sangre. ] stera sanguineo comiene exeeso de fosfatasa alcalina. Hay hiperaminaciduria, debido a
la defectuosa reabsorcion wibular de aminodcidos y disminucion de la concemracion suédrica del
dcido citrico, sicndo éste uno de los datos bioguimicos principales del raquitisnio.

No son raros los wastornos en la demacion. La dentadura se desarrolla lepta ¢
irregularmente; los dientes ofrecen muchas veees defectos de esmalte (con frecuencia en forma de
surcos transversales) v propension a las caries. Bl estado de fa nutricion y el peso corporal se
resienten sobre todo en los casos camplicados con wrastormos digesiivos, especialmeme con
diarrens. Psiguicamente los nidos no padecen: su mteligeneia no suele diferir de la narmal en los
ninos de igaal edad.

La enfermedad puede durar varios meses v aios. Lo grave de las manifestaciones morbosas
difiere nuchisino segnn los casos. v, sobre 1ado, segln el mowemo de instituir con oportunidad la
terapéutica racional. La incurvacion acemuada de los huesos, el gran retraso del crecimiemo, el
estado general misero y el alto grado de anunia, caracterizan los casos graves. 10 los leves a veces
la enfermedad se traduce simplemente por el retraso de aprender a caminar. anomalias de Ia
dentacion. demora en el cierre de las fontanelas v suspension moderada del crecimiento. Muchos
casos curan espontaneamente con la irradiacion solar al empezar a caminar y salir al aire libre. En
algunos casos quedan las extremidades acanadas. 1o que origing enanismo.

Existen vinias elases de raguitismo secundarios no carenciales como:
1) Raquitismo vitaminico-1 resisteme sanple o hipoloslatémico

2) Raquitismio vitanrinico-1) resistenie hipofosfiémico de la diabetes fosfatica eronica con
glicianura de Dem



3) Raquitismo vitaminico-1) resistente hipofosfatémico de la insuficiencia total de los
tibulos proximales.

4) Raquitismo vitaminico-D) resistente de la acidosis renal.
Tratamiento

El sai, el ajre y otras condiciones higiénicas tienen decidida importancia. La ticne, y
mucha, una alimetacién adecuada, sobre toda con ingestidn de suficiente vitamina D, evitando el
monofagismo y la sobre-alimentacion. Se alimentard el nifo al pecho, para, mas tarde,
administrarle  precozmente comidas exentas de leche (a partic del sexto mes, verduras,
especialmente jugo de zanaliorias crudas, espinacas como suplemento de la alimentacion lactea,
zumo de tomate, caldo de carne con sémola y, mas tarde, zumo de fruta). Como vector de
vilaminas, da resultados excelentes, desde Juego, ¢l accite de higada de bacalao, a condicion de que
tenpa valorada su proporcion de vitamiias.

La adicion de fosforo, empleada en orro tienipo para favorecet la fijacion de la cal resulta
muy eficaz la administracion de preparados artificiales de vitamina 1. Las dosis recomendadas
son, con fines profilacticos, las de 600,000 U.). cada scis meses. desde el tercero de fa vida a los 2
aftos de edad. En casos de raquitismo ya desarvollado se dardn dosis curativas cotidianas de
400,000 U. durantc un mes, junto con 2 pramos de clorura cilcico.

RAQUITISMO DEPENDIENTE DE VITAMINA D tipa I:
Tratamicnto con 1,25-Diliidroxivitamina D399

Las manifestaciones clinicas y alteraciones bioguimicas (principalmente hipocalcemia), del
raquitismo dependiente de vitamina ). son semepintes a las observadas en el raquitismo por
deficiencin de vitamina D. por o cual también ha recibido el nombre de raquitismo por
seudodeficiencia de vitamina . Sin embargo, en el primer caso pueden requerirse hasta cien
veces los requerintientos usuales de vitamina 1, para obtener la normalizacion de la concentracion
sérica de clacio.

Se ha sugerido que los pacientes con raquitismo dependiente de vitamina D tipo 1,
presentan defecto en la accion de la 23-Indroxivitaming D-1.alfia-hidioxiiasa, a nivel renal. Esta
enzima convierte la 25-hidroxovitamina Dy, sl metabolita aciivo 1.25-dibidroxivitamina 1,. Por
esla razon, en cstos casos se ohservan habitualmente valores séricos reducidos de 1a 1.25.
dihidroxivitamina Dy, 11 defecto es heredado ¢n forma autosdmiea recesiva.

Caacteristicamente, los pacientes con raquitisiio dependiente de vitamina 1 tipo 1,
presentan, como ocurrio en los dos pacicnies estudiados, signos clinicos y radiologicos de
raquitismo durante e primer wio de vida, a pesar de I ingesta adecnada de vitamina D, Asi
mtismo, s¢ observan con drecuencin signos de compromiso del sistemaa nervioso  central
caracterizada por abambamicnto de la fontanels amecior, irritabilidad, letargia ¢ incluso crisis
convitlsivas; estas manifestaciones son mribuidas o la hipocaleemia,

Se ha considerado que ¢l defecto en la Tormacion del esmadte de fos dientes, observado
caracteristicamente en Jos pacientes con raguitismo dependiente de vitmmina D, sc relaciona
principalmente a la presencia de hipocaleemin severa, Por esta razan, priede observarse también

- .
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hipoplasia del esmalte dentario en otras alteraciones acompaiadas de hipocalcemia en los nifios,
como cs ¢l caso del raquitismo por deficiencia de vitamina D, tetania neonatal, desnutricion
cronica, hipoparatiroidismo permanente y neonatal transitorio t en el seudohipoparatiroidismo.

La hipoplasia del esmalte dentario constituye un hallazgo clinica importante para cf
diagnéstico diferencial del raguitismo depediente de vitamina D con el raquitismo hipfosfatémico
ligado al cromosoma X; en este tipo de raquitisimo, la concentracion de caleio plasmatico es
normal, pero la concentracion de fosfatos esta muy reducida. Ninguno de 25 pacientes con
raquitismo hipofosfatémico figado al cromosoma X estudiados por Nikifaruk y Fraser presentd
hipoplasia del esmalte: en cambio. fos diez pacientes con raquitisma dependiente de vitamina D
tipo Y presentaron hipoplasia del esmalte sabre 1odo de los dientes permanentes: un paciente, en
forma semejante a lo observido en ios casos aqui descritos, presentd hipoplasia del esmalte, tanto
de los dientes deciduos comao de [os permanenies.

Bioquimicamente. es caracteristica principal del raquitismo depediente de vitamina D, Ia
reduccion acentuada de la concentracion de calcio sérico. Por esta razon, se ha propuesto también
agregar el término “hipoealcémico™ para enfatizar acerca de la alteracion bioquimica fundamental.

La concentracion de fosfuto sérico es habitualimente normal o puede encontrarse
ligeramente reducida a consecuencia del hiperparatiroidismo secundario a la hipocalcemia. Sin
embargo, la hipofosfatemia no es tan acemuada  como fa observada en el raquitismo
hipofosfatémico ligado al cromosoma X.

A semejanza de lo que ocurre enJos casos de raquitismo por deficiencia de vitamina D, en
tos pacientes con raquitismo dependicite de vitamina D, puede evidenciarse hiperaminoaciduria ¢
hiperfosfaturia, a consecuencia del hiperparatiroidismo secundario presente en estos casos.

Las alteraciones radiologicas observadas en los pacientes con raquitismo dependiente de
vitamina D son semejantes a las que se presentan en el raquitismo carencial, aungue las primeras
tienen la caracteristica de presentarse como raquitismo grave duramie ¢l primer afode la vida;
incluso en esta edad. los nifos raquiricas pueden presentar infecciones pulmonares graves, en
ocasiones mortales.
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2. HIPOFOSFATEMICO RESISTENTE A LA VITAMINA D

El raquitismo hipofosfatémico resistente o la vitamina D es una enfermedad en la que el
defecto constantemente presente es la hipofosfatémia asociada con una disminucion en la resorcidn
tubular renal de fosfato inorgdnico en ausencia de otras anomalias renales funcionales y
morfologicas, la hipofosfatémia se hereda como un rasgo dominante ligado al cromosoma X,
algunas de las personas afectadas tambicn manifiestan raquitismo u ostcomalacia, siendo
predominantemente varones que no responden a las dasis habimales de vitamina D, puede
demostrarse una disminucion de la absorcion gastrointestinal de ealcio en nifos alectados de
raquitismo.

fras el uso profiliciico de Ja vitamina D en {a prevencion del raqmiismo por deficiencia de
vitamina D, la hipofosfatémia era el rasgo esencial ¥ que el raquitismo cuando se producia, cra
secundario a la anomalia quimica. Se observan cuatro tipos de procesos clinicos en las familias con
raquitismo hipofosfatémico resistente a Ia vitamina D: 1) hipofosfaiémia asintomatica. 2) adultos
con hipofosfatémia y evidencia de raquitismo curado de la inlancia. 3) adultos que. ademds,
presentan osteomalacia activa y 4) nifos con raguitismo aclivo.

La hipofosfatémia sola es la manifestacion mas leve de la enfermedad. No sc sabe
exactamente cudando aparece por primera vez la hipofosfatiémia en (a Jactancia, ya que esta pruebi
es poco fidedigna en los nifios de corta edad.

Sin embargo, se sabe que la dentina inmediatamente adyacente a la region ocupada por la
linea neonatal en los dientes normafes ¢s defectuasa. lo que sugiere que el defecto existe desde el
nacimiento. La hipofosfatémia tiene su base en un aumento de la excrecion renal y en una
disminucion de la resorcion tubular renal de fostato. La dnica otra anomalia detectable en los
pacientes con hipofosfatémia sin raquitismo u ostecomalacia cs una significativa disminucion en la
talla en comparacion con sus hermanos normales. 1) nivel sérico de calcio v el valor de fa fosfatasa
alcalina son normales, y 1a determinacion del fosTato morganico es baja.

Las familias estudiadas indican que Jos varones presentan mas (recuenteriente raquitismo o
evidencia de raquitismo curado que fas hembras, como signo mas frecuente es la reduceion de la
estatura, seguido del crecimiento maxilw v finalmente del mandibular. Mientras que Ia edad
esquelética estaba retrasada, 1a edad demtal no lo estaba.

Una de las manilestaciones de presentacion mas infrecuentes de los pacientes con
raquitismo resistente a la vitamina I es la presencia de abscesos gingivales. Tistulas o alcctacion
periapical de {os dientes que pareeen estar clinicamente inicios.

Las alteraciones dentales en los pacientes no tatados con dosis altas de vivamina 1) son
similares en las dentaciones primaria v permancenie v pueden presentarse en pacientes sin
ostensible evidencia de raquitismo. En algunos pacientes se ha comunicado la erupeion avdia de
los dientes. Las radiograflias evidencian la presencia de grandes camaras pulpales en casi una
tercera pante de los pacientes y, en algunos dicntes. enernos pulpales ageandados que se extienden
hasta la wnion dentinoadamantina v zonas vadioansparemes periapicales tipicas de abscesos,
granulomas o quistes.

Cortes {rotados y descaleilicados de los dientes revelan que el wejido pulpal resolta
mfectado por micraarganismos que Hegan a la pulps a waveés del defecto del cwerno pulpal. F
esmalie situado sobre este defecto es a veces hipophistico. Uuando se desarrolla una fractura en i
esmalte o este se desgasta por atricion, la pulpa poede quedarse expuesi
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Por toda la dentina en los dientes secundarios y extendiéndose desde la pared pulpal hasta
fa region de la linea nconatal en los dientes primarios las coronas y las raices estin compuestas de
dentina interglobular hipocalcificada en s de la mitad de los dientes. En los pacientes que han
sido tratados intermitentemente con dosis altas de vitamina D durante la odontogénesis, se
producen bandas alternantes de dentina de aspecto normal y de dentina interglobular. Si la
enfermedad se diapnostica y trata con dosis altas de vitamina D a una cdad temprana, fa dentacion
secundaria pucde desarrollarse normalmente o incluso originar una completa obliteracion de la
camara pulpal.

La matriz de la demina parece normal y las fibras de Tomes son narmales en cuanto a
tamafio, nitmero y disposicion tanto en la dentina primaria como secundaria. La dentina cortical en
los dientes primarios y secundarins parece mejor formada y presenta menos calcosferitos que el
resto de la dentina. Debajo dv la dentina cortical, los calcosfueritos son muy grandes, tendiendo a
hacerse mas pequeitos y mas numerosos hacia la pulpa.

En los pacientes no tratados, la dentina seccundaria también muestra un similar defecto
interglobular. Las radiogralias muestran que la calcificacion de! esmalte es regular e intensa, pero
la dentina es defectuosa en todas partes con la posible excepcion del estrato cortical, la
hipofosfatémia es un rasgo ligado al cromosoma X, ef gen, es transportado en ¢l cromosoma X, los
varones afectos traspasarin su cromosoma X, a la totalidad de sus hijas, pero a ninguno de sus
hijos, las mujeres traspasaran su cromosoma X afccto aproximadamente a la mitad de sus hijasy a
la mitad de sus hijos. no s6lo presentan las hembras alteraciones 6seas con menor frecuencia que
los varones, sino que también tienden a presentar unos valores séricos medios de fosfato inorganico
mayores que los varones.
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RAQUITISMO HIPOFOSFATEMICO RESISTENTE A 1.A VITAMINA D100

La forma mas frecuente del raquitismo hipofostatémico familiar o resistente a la vitamina
D, sc hereda en forma dominante ligada al cromosoma X. Esta forma, conocida también como
hipofosfatemia, normocalcemia y disminucion de la reabsorcion whufar renal de fosfatos.  Los
pacientes afectados presentan ademads, retardo del crecimiento corporal, encorvadura de
extremidades inferiores y evidencias radioldgicas de raquitismo u osteonalacia.  El defecto en la
reabsorcion tubular renal proximal de fosfatos se asocia, por meeanismos ain no precisados, a la
sintesis de la 1,25(0OH),D; a partir del 2SOHD; en los tibulos renales. la cual es inadecuadamente
haja en relacidn a la concentracion de fosfato plasmatico.

Bl tritamiento mas efectivo del raguitismo hipotostatémico resistente a fa vitamina D,
cosiste en la combinacion de fosfatos por via oral (U a 3p/dia).  Raguitismo hipofosfatémica
Jamiliar; raquitismo hipofasfarémico resistente a la vicaminag D

Fisiologicamente, puede definirse el raquitismo como el defecto de mineralizacion del
tejido osteoide en el individuo en crecimiento.  Cuanda este defecto ocurre en el adulto, se
denommina ostemalacia.

CUADRO 1
TIPO DE RAQUITISMO RENAL

{. Primario
A Raquitismo hipolosfatémico resistente a [a vitamina D.
1. Ligada al cromosoma X, dominante
2 Autasdmica daminante
a. Ent fad dseq hipolosiatémica autosdimica
dominante
3. Esporadico
8. Raquitismo depandiente de vitamina D
1. Tipa |
2. Tipoll
#I. Secundario
A. Acidosis tutndar tenal
B. Sindrome de Fanconi
C. Insuficiencio renal cranica
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F.MORDIDA ABIERTA ANTERIOR

Etiologia

Sc han propuesto diversas causas para la mordida abierta anterior, algunas de las cuales
pucden actuar conjuntamente para producir fa mordida abierta: habitos, raquitismo, terapia
artoddncica, alteracion del desarrollo craneal, factares hereditarios e infecciones virales.

La mordida abierta también pudiera ser producida por un agrandamiento de la lengua
debida, por ejempla, a angioma congénito.

MORDIDA ANTERIOR

Se utitiza el término de mordida abierta o mordex apertus cuando dientes que han salido
completamente no alcanzan el contacto con sus antagonistas al estar cerrados los maxilares. Esta
maloclusion es principalmente unat discrepancia vertical que afecta a los dientes anteriores. Puetle
existir con otras anomalias de los maxilares y dientes o sin tales anomalias. £1 numero de dientes
que participan es variable pero los segundos premolares y molares no suelen estar afectados.




G, HEMOFILIA

La hemofitia es una enfermedad hemorragica de gravedad variable en ta que existe una
tendencia a sangrar espontaneamente y en la que los traumatismos producen hemorragias excesivas
y protongadas,

Etiologia

La hemofitia se debe a un déficit bien de factor plasmatico VI, y enronces se le denomina
iemofilia A, bien de factor £X, v en tal caso se la conoce como hemofilia B o enfermedad de
Christmas. La hemofilia A es diez veces mis frecuente que I hemafitia B

Las hemofilias A y B juntas son responsables del 96 % de los trastarnos de coagulacion.
Ambas formas, aun cuando no cstin genéticamente ciiparentadas, s¢ heredan como rasgos
recesivos tigados at cromosoma X. Los varones afectos transimiten el gen a todas sus hijas pero no
a sus hijos. Las mujeres portadoras con un cromosoma X afecto transmitivdn, segin las leyes de
probabilidad, cl gen a la mitad de sus hijas y a la mitad de sus hijos. Las mujeres portadoras no
sufren hemorragias anormales y ticnen concentraciones de factor VI y factor IX solo mas baja de
lo wormal. En el 30 % al 40 % de los casos, no existen pruchas de transmision hereditaria y se
supone que fa responsable es una mutacion ocurrida en los genes de la madre.

La alteracion fundamental en fa hemofilia parece ser ta falta de tromboplastina plasmitica
eficaz con ta resultanie wtilizacion inadecuada de fa protrombina y una lenta formacion de
trombina.

Caracteristicas clinicas

La tendencia o las hemorragias suele manifestarse en épocas tempranas de fa vida. No es
raro que una hemarragia tras la circuncision sca ¢l primer sigho. En un mismo individio se
producen fluctuaciones en fa gravedad de las hemoreagios. Existen fases en tas que hay noa mavor
tendencia a las hemortagins v fases en las que puede soportarse una lesidn histica sin hemorragias
anormales, aun cuando ke concentracion det factar deficitario sigue siendo en todo momento la
misma para ef individoa,

Cuando la concenteacion de facior VHI disminuye por debajo del t % o hemorragia es
generatmente grave v ol paciente presenta las manifestaciones clasicas de la hemotilia. Se
producen hemarragias espontineas en los espacios articalares. dando tugar & dolor articulac »
fimitacion del movimiento. Se producen hemorragias en tos tejidos profundos, en fos que s¢
forman hematomas. 'ueden producirse epistaxis. hematuria v hemorragias gastrointestinales.
Tienen lugar hemorragins graves como consectiencia de fesiones de cuatquier tipo. inchiso tos mas
wiviales.

Diagnastico

Se basa en Ia historia clinica y en fa demastiacion fehaciente def déficn de la actividad
coaguiante det factor VHL o IX. El tiempo de coagutacion estd muy alarpado en los casos de déficit
severo, puede ser normal en tos moderados ¢ incliso muy discretos. L cansimn de protombing
estd disminwido v el tempo de cefalina-caolin, alargado. En los casos fimite debe procederse a
deteccion de la actividad antipendtica de los factores de o coagutacion mediante nétados
inmunoldgicos. s preciso descartar ta presencia de anticoagulantes circubantes.

ESTA TESIS KO BCBE
SAUR DE LA BBLIOTECA
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Tratamiento

Debe atenderse tanto al aspecto orgdnico, previniendo y tratando las hemorragias, como al
psicaldgico, evitando que individuos por lo demds normales se conviertan en invalidos, indtiles
para si y para la sociedad.

l.os aspectos educacionales son de la mayor importancia, evitando de nifios aquellos
deportes que comportan peligro de traumatismos, y procurando orientar la acvividad laboral futura
hacia profesiones de poco riesgo fisico. I consejo genético ¢s imperativo. Los portadores de la
tara no debieran casarse entre si.

En el mancjo de los episodios hemorragicos intervienen medidas de tipo local y general.
Localmente, cuando el lugar de fa hemoragia es accesible, procede recurrir a la compresion,
aplicacion de frio o trombina bovina e un intemo de detener el sangrado. Las avulsiones dentarias
requieren ser ¢fectuadas por manos expertas.

Manifestaciones Orales

A menos que se tomen precauciones, los individuos con hemofilia sangran copiosamente
tras las extracciones dentales. En los individuos afectos de hemofifia leve, la hemorragia
prolongada tras las extracciones dentales puede ser la dnica manifestacidn de la enfermedad. Las
recidivas de la hemorragia tras una aparenie coagulacion son {recucntes y se alude a ellas como al
SJenomeno de las hemorragias recidivantes.

La hemorragia se produce en forma lenta y babeante y puede durar varios dias o scimanas.
Pueden producirse hematomas del suelo de la boca y linguales y la sangre puede difundirse por los
planos aponeurdticos hasta el espacio favingeo lateral y praducir un hematoma de la laringe, con la
dificultad respivatoria. La exfolincion natwral de una picza demaria caduca no se asocia
habitualmente a hemaorragia molesta, ¥ aunque @ veees se produce gingivorragias espomaneas.

Proundstica

El individuo que sulie una hemofilia leve puede levar una vida normal. puesto que no
sulre hemorragias excesivas exceplo por tranmatismos o intervenciones quirargicas. En los que
sufren la forma grave de la enfermedad. en cambio, pueden producirse episodias hemorrdgicos

periddicos a menudo precipitadas por un ramatiso feve y necesitan atencion médica constante.

Una existencia poco expuesta v una ocupacion sedentaria protegen considerablemente a
estas pacientes. Las consecuencins tardias de fa hemartrosis limitan la actividad.
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HISTORIA NATURAL DE LOS INHIBIDORES DEL FACTOR VII EN PACIENTES CON
IHEMOFILIA A

Se estudiaron 88 hemofilicos A, cuyas edades fluctuaron entre 3 y 60 afios, con promedio
de 23 aios; 73 eran hemofilicos graves. 10 moderados y 5 leves. Este estudio abarcéd desde enero
de 1986 hasta diciembre de 1988. A todos los pacientes sc les dosificod el E VI C. por lo menos
en 2 ocasiones, par la téenica en un tiempo, y los inhibidores de I VIH: C cada 3 meses por ¢l
métndo de Betjesda.  Se cansideraron pacientes con inhibidores aquéllos con mas de 0.3 UB/ml..
Se calcularon las unidades de I VHI transiundidas cama promedia al aiio por paciente, tomando en
cuenta los altimos 5 aias. Para el analisis estadistico se aplico la prueba de la t de Student y se
considera el nivel de significacion waa p < 0.05. Para ¢l calculo de la prababilidad de desarrollo
del inhibidor. aplico el método de Kaplan Meier.

DISCUSION

Los estudios sobre ¢l compenamiento de los inhibidares de FF VI C en la hemofilia, no
séle han contribuide a un mayor conacimienio de los aspectos genéticos de esta enfermedad, la
molécula F VHI y su funcidn, sino que han posibilitado nuevas opciones terapéuticas en picientes
hemofilicos con este tio de anticuerpo.

Al inicio de nuestro estudio, la incidencia del inhibidor fue del 13,6%. resultado similar al
encontrado por otros autores y que difiere de Biggs, Shapiro y Hulton, que hallaron una incidencia
entre el 4 y el 6%.

I'rohablemente esta disceepancia en {os resultados esté relacionada con ¢l niunero de
pacientes esiudiados v Ias caracteristicas del centro donde se realiza el esimdio. ya que en las
instituciones donde se olrece una atencion integral a estos enfermos se produce una mahor
conceniracion de hemolfilicos con inhibidares.

La mavoria de los paciemes con inhibidores del 17 VI C se hallaban por debajo de 40
anas, al igual que sucedio en los hemofilicos sin infibidores.  En general. estos resudtados
coinciden con Gill. sin embargo. en BUESHOS Cas0s CNCORCGINOVS NH Mejor porcemage de pacienies
en este gruo v uno mavor en el grupo de 41 4 50 anos pudimos camprobir que 2 de los 3 pacientes
eran alos respondedores v habian mantenido ¢f inhibidoer poc varios anos.

Las resultados de nuesiro estudio conlirman el eriterio de que los inhibidores se desarrollan
fundamentalmente en hemolilicos seriamente aleeradas v que el mivel basal de I° VI C no esti
relacinado con fa tasa aleanzada por el inhibidor,

Ln la mavoria de {os pacientes en que se detecto el inhiibidor en solo una ocasion. su
aparician se produjo despuds del uso del tratamieno sustintivo con mas de 10 000 U1 £ VI Sin
embargo, en nmgln caso reaparecio a pesar de la ulerior terapéatica con ¥ VI Este tipo de
inhibidor transnorio ae deserito recienteniente por Me Millan e af. y se desconoce la causit de su
aparicion.

o
It Hossros samrad v foes widiehudiores ded facon Y HE o poswnnes con bemdil 4 pos Delling Almagia, Renfolin Robuo. Beana tomzates Aluta Dz
Allwrto Comziles en Kot golsing de ienaatagre, monmelopit s hepaierpme Cuba. 190, Val € No 3, MRS
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En mas de la mitad de los casus, los inhibidores aparecieron por primera vez antes de los
10 anos de edad. Aunque estos resultados son similares a los observador por otros autores, el
porcentaje en nuestros enferinos fue mayor, lo que apoyaria el criterio de la relativa independencia
de la intensidad del tratamicnto sustitwtivo, asi como la presencia de un factor gendtico, en el
desarrollo de inhibidores.

Encontramos un niunero ligevamente superior de bajos respondedores, lo que caincide con
Gill y se acerca a Jo comunicado por Raberts y Cramartie. Estas diferencias probablemente estin
determinadas por el mimero de pacientes estudiados y la gran variabilidad de la respuesta del
inhibidor. No se conoce hasta ahora la causa de las diversas respuestas al tritamiento sustitutivos y
la presencia de alios y bajos respondedores.  La conversion de hajo respondedor en alto
respondedor despucs de la terapéutica con F V1L observada por primiera ves por Kasper y
comprobada en uno de nuestros casos, y la situacion inversa, fa conversion de un alto respondedor
y abn la desaparicion del inhibidor con el uso de §¥ VIH, lo que ha permitdo la aplicacion de
esquemas terapéuticos para la erradicacion del inhibidor, asi como la observacion de que algunos
pacientes se mantienen como bajos respondedores a pesar del tratamiento con F VI demuestra
que los altos y bajos respondedares no parecen ser 2 grupos de pacientes hemofilicos totalimente
destitntos ni excluyentes, como se considerd inicialmente.  No obstante, es importante enfatizar
que las posibilidades terapénicas en pacientes hemofilicos con inhibidores durante episodios
hemorrigicos, guarda una estrecha dependencia con el nivel en que se encuentra el inhibidor.

Se demostra que el iempo de desaparicion del inhibidor es notablemente variable y parece
estar relacionado con el nivel alcanzado, va que en la mayoria de los altos respondedores no
desaparecion el inhibidor. lo que ha sido observado por otros.

Como ya ha sido anteriormente comunicado, la aparicion de los inhibidores no influyo en
el miunero ¢ intensidad de los episodios hemorrigicos.

Un escaso mimero de paciemes fallecieran durante ¢l estudio y fa mayoria presentaban
inhibidores, lo que apoya el criterio de que existe un mayor riesgo de muerte en los pacientes con
inhibidores que en el resio de los hemofilicos,

En muestro trabajose i puesto en evidencia I gran variabilidad en la expresién de los
ishibidores de F VI C en do hemafilia, lo que seguramente esid influenciado por las
caracteristicas maleculaves del - VIH ransiundida, asi como el sistema inmune del paciente v la
interaccion de ambos. La compleyidad de estos mecanismos har determinado que ain se mamengan
sin respuesta muchas interroganies relacionadas con ¢l comportimmiento de los inhibidoves de )
VHI: C en pacientes hemolilicos.



H. ESTADO NUTRICIO DE VITAMINAS C, B2 Y B6 EN PACIENTES CON SINDROME
DE SJOGEN PRIMARIO (SSP) *

"Se ha propuesto que la deficiencia de algunos nutrimientos individuales, participa de
modo dirccto en la etiologia det SSP. particularmente las vitaminas € y B6; por otro lado. la
deficiencin de vitamina B2 produce sintomas a los del SSP. Por éste motivo, se realizd la
evafuacion nutricia de vitaminas C, B2 y 36 en 20 pacientes con SSP, en los cuales se cuantifico la
vitamina C del plasma por el método de la 2 4-dinitrofenifhidrazing (2.4-DNFH). la vitamina B2 se
evafto midiendo la actividad de la enzima glutation reductasa en eritracitos (GRe) y su activacian
por FAD, v fa vitamina B6 se evalud por la activacion de la enzima aspartato aminotransferasa en
eritocitos (ATAe) con foshto de piridoxal (FPLY para ln GRe v la ATAc se obtuve el indice de
estipnttacion (112 dividiendo la actividad de cada enzima en presencia de s cofactor (FAD v
FPL. vrespectivamente) entre su actividad sin el cofactor.

Seis pacientes tuvieron deficiencia de B2, 15 presentaron deficiencia de B6 y 19
presentaron deliciencia de vitamina C. Solo la deficiencia de B6 se relaciono directamente con una
mayor severidad de los sintomas en la cavidad aral (xerostomia, glositis. estomatitis), sin existir
relacion can el ticmpo de evolucion del padecimiento ni con la edad de los pacientes. Estos
resultados sugieren que la deficiencia de vitamina B6 puede ser wilizada como un indicador
bioguimico en ta patologia det SSP.

Se diseutira si fas deficiencias de vitaminas C y B6, se deben a wina disminucion en su
ingestion ¢n la dicta o par un exceso en su utilizacion a nivel bioquimico

Evaluacion del estado de nutrician v de los hibitos alimentarios en pacientes con sindrome de
Sjogen primario.

"2l Sindrome de Sjagen Primario (8SP) se caracteriza por fa presencia de xeroftabnia, sin
que exista ninguna otra enlermedad awoinmune asociada. No o existen reportes acercip de la
Lvaluacion del Estado de Nutricion (EEN) an de Jos hibitos alimentarios de estos pacientes, por fo
que ¢l presente estudio tuvo coma objetivo realizan Ta BEN v de los posibles cambios en los
patrones habituales de alimentacion, en pacientes con SSPP. La EEN se realiza por antropometria
(peso, talla. circimferencia mesobraquial v plicgues cutaneas) ¥ encuesta dictéticn (dieta habitual,
frecuencia en el consimo de ahimentos y de hibitos alimentarios).”

"Se estudrron 20 pacientes con SSECcon edades entee 29 v 70 anos (x 548 anos) voun
tiempo de evolucion del padecimicnto entre 4 v 25 anos (v 7.4 mios). | pacientes presentaron
mas def 10 % de su peso wedneo v ef resto se encontid entee ¢l 97 v 109 %0 19 pacientes eliminaron
de su dieta alimentos Sewdos (imon). 14 elimoaron sabores picantes (chile). 8 climinaron
alimentos duros v secos v 7 efiminaron alimentos salados, fa mayoria de los pacientes prefirid
alimentos blandos v iimedos L eliminacion de estos alimentos no afecto el estado de nutricion
de los pacientes. La mayoriy de ellos mostro uno o virios de los siguientes sintomas: 9 presentaron
caries extensas. 16 presentaron glositis v 16 esiomaitis angular. Con objeto de acilitar so
ingestion, se reconnendan dieras mecinicas v altas en hidratos de carbono complejos, ademis de
ammentar I higiene bucal. Por ltimo es importante seialar que el tiempo de evolucion de)
padecimiento no tuvo celacion con el estado de mitrician o con los habitos alnnentanos”

Respuresta inmune secvetara en pacientes de Sjagen prinvria (ssp).
La resequedad en os opos (erottalia) y en o boca (serostomia) que presentan los

pacientes con SSPLse debe o Taafeceion antoinmuane de las glindulas tagrimales v salivales,
respectivimente. Con objew de determinar si la disminucion en la produceion de saliva, produce
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alteraciones en la respuesta inmuncsecretora mediada por 1gAs, se estudiaron 20 pacientes con SSP
a quienes se les realizo la prueba de Saxon (Sx) para medir el volumen de saliva producida por
minuto; asimismo, se obtuvo una muestra de saliva (total o de glindula pardtida) en la que se
cuantificd la IgAs por ELISA y las proteinas totales por Lowry. El grupo control estuvo integrado
por 11 personas sanas, familiares de los pacientes. Con la prucba de Sx se distinguié a aquellos
pacientes que produjeran mas de | ml. saliva/min (Sx + 1. n =5) y los que tuvieron un valor
inferior a ésta cifra (Sx -1, n —15). En los primeros (Sx + 1), la concentracion de IgAs fue igual a fa
del grupo control, mientras que en los segundos (Sx - 1), ademas de la marcada disminucién en la
produccion de saliva, la concentracion de [gAs tmbién fue menor, lo que se¢ relaciono
directamente con la mayor severidad en los sintomas (glositis. estomatitis, caries extensas); la
disminucion en la produccion de saliva v Ia concentracidn de IgAs, no tuvo relacion con Ia edad de
los pacientes ni con ¢l tiempo de evoluciaon del padecimiento.

Listos resultados sugicren que el SSP puede presentarse en dos formas a “entidades": una,
en la que no se afecta la cantidad de 1gAs presente en saliva y otra. en la que tanto la produccion
como la concentracion de IgAs estan disminuidos; la presencia de una u otra forma del SSP, quiza
reflcja el grado de actividad del padecimiento”102
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. ANEMIAS MEGALOBLASTICAS

Las anemias megaloblasticas pueden considerarse como enfermedades carenciales debidas
a la falia de vitaminas B12 (cianocabalamina) o acido folico o a una combinacion de estos factores.

La vitamina B2 existe de¢ modo natural en muchos alimentos, especialmente en la carne,
los huevos y los productos lictcos. Normalmente se absarbe en el ileon. La absorcidn depende de
la presencia de fuctor intrinseco, producto seeretado por as glindulas mucosas del cardias y el
fondo def estomaga. E factor intrinseca facilita el trasicgo de viramina BI12 a wavés de la mucosa
hasta la corriente sanguinen. Esta la lleva a los 1ejidos, especialmente al higado donde ¢s
almacenada o wtilizada en ¢l metabolisma cefular.

Una pequeiia cantidad circula en el plasmi. farmando parte de la fraccion globutinica, v la
determinacion microbiologica de vitamina B12 en el sucro es una til prucha diagndstica.

La viiamina B12 actia como coenzima de la sintesis de acidos nucleicas y probablemente
tiene muchas otras funciones. Es necesaria para el normal desarrollo de los globulos rojos y el
funcionamiento normal del sistema nervioso.

Et dcido fdlico, vitamina hidrosoluble del grupo B. existe en abundaneia en los alimentos
en forma conjugada y especialmente en las verduras. Su absorcion tiene fugar en el duodena o el
yeyuno, y se cree que en el cuerpo existen depasitos suficientes para las necesidades de un mes.
Las caenzimas del dcido folico juegan un papel esencial en ¢! metabalismo celular v especialmente
en la sintesis de las proteinas nucleicas. La carencia se manifiesta primero en los tejidos con una
rapida renovacion celular.

Patngénin

La anemia perniciasa de Addison se debe a la atrofia de la mucosa gasirica que produce
una ausencia de facror imrinseco v el consigaienie trastorna de la absorcian de la vitamina B12.
Persanas de ascendencia europea septentrional. que de modo caracteristico tiene an gran esqueleto,
umit frente ancha v una ez clara. Exisie a menudo aclorhidria en otras nuembros de Ta familia,
puede existir una historia Baimiliar de encanceimicnto prematuro del cabello.

La anemia megaloblastica no addisionana tal vez se deba a una carencia nutricional ya sea
de dcido folico, ya de vivamina 312 va de ambos

En los ninos en edad de crecimiento v durante ¢lembarazo puede sueeder que T apartacion
de la dieta sea insuliciente para cobrir fas necesidades La anemia megaloblistica que aparece en ol
altimo rimesive de los embarazos se conoce coma anema permciasa del embarazon Los pacientes
responden habitmalmente al deido [olico v solo en raros casos se descubre wna carencia de vitamina
B12. In el sindrome de malabsarcian existen alteraciones del intestino delgado que afectan a la
absareion de dcido 1Blico ¥ vitamina B12 v que dan lagar a anemia mepaloblastica,

La carencia de vitaming 312 pasgastrectomia se pimdace por fala de factor intrinseca. aun
cuando puede transcurie un peviode de varos anos ames de que fos deposoos del organismo se
agolan fo soficiente como para producic anemi | os acrentes con carosis aleololica pueden
presentitr ana carencia de dcido folico debuda o fa inadeenada conversion hepatica det acido 1olico
en sus metabalinos activos. Tambicn se produce una carencia de acido fahico con 1o milizacion
terapénticat de antrganistas del dcido olico 1ies como la aminopiering o el mewotexato.



Las reservas corporales de dcido félico se agotan mucho mas rapidamente que las de
vitamina B2 y los estados carenciales se desarrollan al cabo de uno o dos meses de deprivacion.

Caracteristicas Clinicas

Los principales efectos de la carencia de vitamina 1312 y dcido félico se producen en la
sangre, Las manifestaciones nerviosas se producen en la carencia de vitamina B12 pero no en la de
acido folico. El grado de afectacion depende de Ta gravedad de la carencia.

Clinicamente, la anemia se manifiesta por palidez, fatiga, cefaleas, disnea y palpitaciones.
Los sintomas gastrointestinales son frecuentes y se atribuyen a la aclorhidria resultante de la
mucosa. Existen habitvalmente dispepsia, lawilencii y diarreas. Ln la carencia de vitamina 1312
pueden existir manifestaciones a nivel del sistema nervioso, las cuales pueden ser los unicos
sintomas. Se groduce desmielinizacion en los nervios periféricos y en los cordones de la medula
¢spinal, que dan lugar a neuritis periférica y degeneracion subaguda combinada de la medula
espinal. Los pacientes se quejan a menudo de parestesis simétricas de los dedos de las manos y
pics.

Maaifestaciones Orales

Los sintomas orales, existe atrofia de las papilas linguales, la atrofia puede ser de
distribucion parcelar y se obscrva mas a menudo en los bordes. A menudo el dorso de fa lengua es
liso, brillante y esta enrojecida, algunas veces presenta profundas fisuras. Pueden existir erosiones
superficiales. Es frecuente ¢l dalar intermitente, que pucde sentirse en los bordes o en forma de
glositis difusa dolorosa.

Quizi exista una hipersensihilidad de Ia fengua v 1 mucosa labial a las comidas calientes,
saladas y especiadas, y la hipersensibilidad de {a mucosa puede hiacer gue las proteinas dentafes se
toleren mal. Las superficies linguales atréficas durante mucho tiempo pueden presentar
degeneraciones leucoplisticas. is posible que existan queilosis angular y disfagia por faringitis o
esofagitis. En acasiones los pacientes pueden referir una cierta pérdida de los sentidos del gusto y
olfato.

Caracteristicas hematologicas

En la anemia megaloblistica fa sangre periférica presema macrocitasis can anisagitosis v
poiquilocitosis. La cifra de hematics esti proporcionalmenie mas disminuida que la hemoglobina.
El volumen carpuscular medio se halla aumentado y fa concentracion corpuscular media de
hemoglobina es normal. Existen habitualmente lencopenia v irombociiopenia.

La medula presenta hipercelularidad y desarrolla una eritropoyesis megaloblastica. Debido
a la maduracion deficitaria. existe un aumenta en las formas mas primitivas de los hematies que
presentan anomaliss morfologicas con patrones  cromatinicos extrafos v detencion de |a
maduracion.

Caracteristicas anatamop:tologicas
En la bivpsia de las zonas atnificas de fa muestra se abserva que Taltan las papilas linguales

y las papilas dérmicas estin desprovistas de carion. Existe una mfiltracion por eélulas redondas de
la papilar del corian.



Caracteristicas citologicas

Los nicleos estén aumentados de tamafio y habitualmente son de forma ovoide pero
pudiendo ser asimétricos y de contornos irregulares. Se hallan formas binucleadas y los niicleos
presentan un patrén cromatinico reticular con niicleos prominentes. Con el tratamiento, el tamafio y
patrén nucleares vuelven a la normalidad en pocos dias.

ESTUDIOS EN SINDROME DE ANEMIA ME('?ALOBL/'\S"I‘!CA CON PROTEINURIA
(IMERSLUND). INTEN'TO DE UNA EXPLICACION PATOGENICA'®

CASO CLINICO

Ingresa por primera vez al Hospital Roberto del Rio al afo un mes de edad con los
diagndsticos de:

1) Desnutricion de Tercer Grado.
2) Diarrea aguda sin deshidratacion.

Entre fos antecedentes cabe destacar que nacid con un peso de 2,300 kg, evolucionando
como eutrofica hasta los 10 meses de edad, fecha en que pesaba 7 kg segln consta en el carnet de
coitrol. A partir de esa fecha se inicia el cuadro que motivo la hospitalizacion y que sc
caracterizaba por apatia, anorexia, palidez y tinte amarillento de la piel. Posteriormente y en forma
progresiva aparcce aumento de vliumen de extremidades y parpados.  En el examen fisico de
ingreso se encuentran signos cvidentes de desnutricion, destacando:

Peso 4,830 kg talla 64.1, talla sentado 39.9 cm.: Facies vulnosa. piel palida. paniculos
adiposos casi ausentes. Bien hidratada, edema en bota y manguito Hperqueratosis. piel con zonas
despigmentadas alternadas con otras hiperpigmentadas.  Pelo ralo, pestanas largas. ufias con
estriaciones transversales, lengua lisa. Mocropolindenopatia inguinal.  Frecuencia cardiaca 148,
Higado (-). Disminucion generalizada de la potencia muscular. Nifia pasiva, permanece en la
posicion que se la deja; no levanta la cabeza, se manticne sentada, pero pierde ¢l equilibrio, se para
con apoyo. haciendo hiperextension de rodillas.

Lvoluciona febril con infecciones a repeticion (ovitis. faringitis, diarreas y con petequias y
tendencia a sangramientos en sitios de puncion.

Inicio tratamicnto de desnutridos pluricarencial con alimentacion y agregado de hierro.
Lntre los examenes de laboratorio praciicadosal ingreso Hamaron la atencion:

Examen orina: proteinuria 0.32 g en 24 horas. sedimento urinario normal. urocultivos
persisientemente pegativos (5).

Hemocultivos: (3) negativos.

Deposiciones parasitologicos negativos (3)

Copracultivos negativos (3).

YO8 St she mretiin segbiblistion con prewcwnras DAENPENTL oscnnede maaesptoan sae panagen o por Rl Conales. Mureva Bivo. Otga
prsatec y Ana Miwra Dhapweé en Revesta Clulona de Pedriain. Saotago e Clule 3921 Vol 32 Noc 2 pp 1323w
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J. PELAGRA: MAL DE LA ROSA

Incide en mujeres y varones viejos, que apenas se preocupan de su dieta y comen
rutinariamente sélo sopas, vegetales, (¢, pan y nunca carne ni huevos.

Sintomas

Los sintomas san de tres clases. Lo mis destacado son las modificaciones cutineas en las
partes expuestas a la accion de la luz (cucllo rosado manos con el dorso aspero y rojizo),
apareciendo tan solo en la primavera, verano o en oloilo, nunca durante el invierno. en segundo
término el sindrante gaswointestinal y, por tltimo. los trastornos del sistema nervioso y psiquicos.

Los sintomas esenciales del sindrome tienen por iniciales tres 2 (dermitis, diarreas y
demencia). La pelagra suele mostrar un comienzo torpido, con los signos cutancos, trastornos del
estado general, a los cuales pronto se agregan alteraciones del aparato digestivo.

l.a lengua, con los bordes muy rubicundos, se tumefacta y, a consecuencia del
desprendimiento epitelial, se vuelve dolorosa; después sc atrofia su mucosa y se vuelve lisa
aparecen trastornos dispépticos como inapetencia, con mucha frecuencia aquilia, sensacion de
plenitud, flutulencia y diarrea, algunas veces con estreiiimiento alternante. Estos trastornos,
importantisimos para ¢l curso de la pelagra, se asocian a [esiones cutaneas tipicas en {orma de piel
tumefacta, rubicunda, algunas veces vesiculosas, mas adelante las zonas afectas de la piel muestran
pigmentacion ocricea, descamacion e hiperqueratosis con atrofia.

La afeccion cutinea es simétrica, alectando, sobre todo, ¢l dorso de las manos, frente,
dorso nasal, regiones malares, barbilla y en ciertas circunstancias el cuello, asi como el dorso del
pie en que andan descalzos. Quedan preservadas las palmas de las manos y plantas de los pies y
partes cubiertas del cuerpo, las ufias son quebradizas y a veces hay coiloniquia, aparecen sintomas
espasticu-ataxicos.

Con frecuencia se produce psicosis del tipo de las reaccianes exogenas depresivas,
terminando en la demencia. Al parecer, los débiles mentales de antemano tienen predisposicion
desarrollar la pelagra, se aprecian ciertos trastornos endacrinos. A menutlo iay anemia hipocroma,
alguna vez de tipo hipercromo.,

La pelagra puede inducir, par dltimo, una caquesia grave de iémiino letal. En cuania a su
causa, se comprobo que esta enlermedad incide. ante toda, en los puchlos agricolas que comen
maiz (el maiz carece de ciertos dcidos aminados y. ademas, es muy pobre en vitamina B2), se ha
confirmado que depende, ante 10do, de la carencia de las vitaminas del grupo B. y especialmente,
de la falta de dcido nicotinico.

En los casos clinicos deben tener una influencia patogénica decisiva los trastornos
gastrointestinales, a ka par que la alimentacion deficiente.
Definicidan
PELAGRA

s un sindiome caracterizado por trastornos digestivos, dolores raguideos debifidad y

eritema segurdos de descamacion y alteraciones nerviosas, Su causa es la carencia de dcido
nicotinico o niacing



Las alteraciones orales de ki pelagra consisten en upit prave glosilis, gingiviis y
estontitis. Aparccen en una fase precoz del civso de la enfermedad v pueden constituir L
principal manifestacion del paciente Las alteracianes orales mis caracteristicas se presentan en la
lengua. La descamacion de las papilas linguales da origen o la Hamada lengua calva

Al principio. sélu resoltan afectadus fa punta v las bordes. Sinembargo, a medida que la
enfermedad progresa, toda la lengia puede resultar enrogecida y tumetacta. A lo largo de los hordes
de la lengua se observan mdentaciones praducidas pur los dientes debidas o la tuimelaceion, se
praduce una descamitcion generahzada del dorsa de L lengua. gne se vuelve secay de aspecta rojo
musculoso

Pas papilas se amnolian v se neceosn, b el tepdo nacronco puede sobreanadirse o
infeccion maonilidsica o de Viocent secundarss, gue conduce a la Toomacion de ana sabwva
blanquecina v espesa en fa dengua L dengua se vaelve extremadamente sensible. presentando
dolor al comer o al hebet

La gingivins vl estomainis de b pelagra se caracterizan por Iy presencia de encias,
mucosa bucal, labios v suelo de Ta hoci enrojecidos v uleerados. Las encias sangran Lacilmenie v
los labjos estan enrojecidos v agnctados Todia L baca parece una Haga v existe a menudo ima
infeccion de Vincent sobreanaduda

Diagnistico

S1oel sindrome esta plenantente desarollado es facil. pero en el periada micial de la
pelagra. crando todavia no se praduce B dermines, Las Tesiones cutitneas de tipo Totosensible v su
coexistencs can porfinimma que cede prontantente al administear dcido nicotimeo o suamida,
poseen consuderable vidor diagnastico

Terapéntica

Es eficas L wmida del acido nieotinieo o macina, aportadi ima semana a la dosis de 0.1 4
N

0.2 o diarios, por via soboutinea o aatamuscwlar, siendo aeaas elicaz ingerida de 1 a3
comprmidos al dia. También os elicaz la levadura medicinal. una cucharadita, 5 veces dianas., se
recomendaran los preparados hepincos (Compolon, Reticnlogén). san convenentes ¢l scido
clorhidrico v los enzimas panciciticos: Son atimentas ricos en principios antipelagrosos el higado,
los pescados. yema de huevo, ademias de las lechugas, tomates, colinaba, betanaga Las zonas
cutaneis enfermas se han de presenvan de T Tuz msensa.
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POTASIO
IHPERPOTASEMIA

K. ENFERMEDAD DE ADDISON

Cancepto. La enfermedad de Addison se debe a la hipofuncion primaria crdnica de las
cortezas suprarrenales. Esta enfermedad no es frecuente (un caso por 200 000 habitantes). Se
abserva sobre todo en la edad media de a vida, pero la hemos visto en la infancia escolar.

Etiologia y anatomia patologica

Las dos causas mas corricntes de la afeccion son la tuberculosis suprarrenal masiva en
ambas glandulas y la atrofia primitiva de ellas. actualmente es imas frecuente la atrofia, sobre tado
en los paises mas avanzados, en los que la tuberculosis se va erradicando. Entre las causas mas
raras, que en conjuito son responsables de menos del 5 % de casos, cabe incluir: la amiloidosis, la
sifilis, diversas micosis (histoplasmasis, tortulosis, etc. metastasis cancerosas, hiemarragias
suprarrenales masivas por anticoagulanies dicumarinicos la hemocromatosis y embolias arteriales.

Se han descrito casos familiares v otras asociados a lesiones del sistema nervioso. El
proceso tuberculoso suele coexistir, mas que con grandes {esiones de tuberculosis pulmonar, con
antiguas diseminaciones hematdgenas de asienio wrogenital. dseo o plewral, que pueden
permanccer del todo latentes. Para que la afeccion desarvalle manifestaciones clinicas evidentes, el
proceso debe haber destruido por lo menos el 90 % del tejido suprarrenal. La enfermedad se asocia,
a veces, a otras autpiniunes, conio tiroiditis, hipaparatiroidismo idiopdtico, insuficiencia gonodal
(ovirica o testicular). diahetes melliws v anemia perniciosa.

Cuadra clinico

Su simtoma principal ¢s una debilidd muscular progresiva (adinamia), que se maniliesta
por producir ficilimente gran Tatiga fisica. sobre tado acusada por la tarde. A ello se agregan apatia
intelectual, disminucion de la memoria, trastornos digestivos, como eruclos, nauseas. falta de
apetito: en ocasiones diarrea v, ndemds.

cefalagias y sobre todo ulterionnente. disminucion del peso, que no falta minca, y de la
pilosidad axilo-pubiana con aparicion de  pigmentaciones cutaneas  pasdas. peculiares v
especiplmente caracteristicas de la enfermedad.

La pigmentacidn se presenta can prediteceian en las regiones del cuerpo descubiertas (por
lo tanto, muy expuestas a la luz, como la cara, ¢f cuello, el dorso de las manos, en partes sometidas
a presiones mecinicas como cinura v subie todo, en las zonas cwtaneas fisiologicamenie muy
pigmentadas, coma los plicgues cutaneos de fa Nexidn palmar, los pezones, los drganos genitales y
las margenes del ano; también suelen preseniar manchas pigmentadas pardas Jas mucosas hueal,
labial, palatina gingival, lingual y conjuntiva. EI pigimenta es melanico, carece de hierro y se halla
en las capas profundas del cuerpa de Malpighi. La intensidad y la exiension de la superficie
pigmentada aumentan dwrante Ia enfermedad. por 1o cual, en los casos pronunciados, los pacientes
tienen aspecto muy broneeado v asta negrosde: en otvos casos el aumento de by pigmentacion
penmanece limitado a los puntos citados. No es excepeianal la concomitancia de zonas de vitiligio.
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. Hoy cn dia esti demostrado que la melanodermia obedece a una excesiva secrecion
adenohipofisaria de ACTH y de MSH (hormona melanocitoestimulante), al fallar ¢l freno
periférico, cual es un nivel plasmatico normal de cortisol deseendido en el morda de Addison.

Un dato constante es la perdida de peso, cuya intensidad depende del grado y duracion del
hipocorticismo. Depende de dos faciores principales: deshidratacion y anorexia. El corazon es
pequeiio. [1 electrocardiograma sucle mosirar anomalias, tales come disminucion de voltaje,
prolongacion del PR y OT y alieraeiones en la repolarizacion. 1.a tension arierial se reduce en todos
los addisonianos, pero las cifras que s registran dependen de la presion previa al inicio de la
enfermedad. En individuos previamente normotensos, es habitual encontrar las sistdlicas de 80 mm
y aun inferiores. Pero si el paciente cra hipertenso su cuadro addisoniano puede cursar con
normotension sistolitica. ks muy constante la reduccion de la presion diferencial.

El aparato digestivo no se aliera inicamente en fas crisis addisonianas agudas, sino también
en la forma cronica de Ia enfermedad. Hay hipa o aclorludria, con disminucion de la motilidad
gastrointestinal y frecuente diarrea, en ocasiones estiarreici.

Con frecuencia los enfermos sufren lipmimias v ataques sincopales. También refieren crisis
hipoglucémicas, sobre todo en ayunas a 2-3 horas tras comidas ricas en hidrocarbonos, en forma de
debifidad, sensacion de hambre. sudoracian, 1emblor ¢ incluso pérdida de conocimiento con o sin
convulsiones. El sistema neuropsiquico se¢  ahera, apareciendo  nerviosismo, irritabilidad,
negativismo y alteraciones electroencefalograficas: lentificacion del ritmo alfa y dismetabolismo
generalizado.

La funcion genital se conserva bastante bien durame mucho tiempo, al revés de lo que
acontece en el hipocorticismo secundario a la insuficiencia hipofisaria. Con todo es tipica la caida
del vello corporal, particularmente en fas mujeres, que suelen mostrar las axilas totalmente
despobladas. En las fases avanzadas sc repistra ademas, amenarren e impotencia.

El exanten hematologico descubre habitualmente uma moderada anemia normocromica
compensada por la hemoconcentracion. Exeepeionalmente. I afeccion se asocia con una anemia
permiciosa, con autoanticuerpos dirigidos contra las suprarrenales vy mucosa gastrica. Hay
leucopenia con neutropenia. linfocitosis relativa v tendencia a cosinofilia absoluta.

Otros datos comprenden una tendencia a fa hipoglucemia -que se exagera tras el ayuno-
hipocolesterinemia y normuoproteinemia. que desciende iras rehidratacion.

Radiologia

Puede revelar la existencia de caleilicacianes suprarrenales que, a veces, remedan la forma
de fa glandula y se localizan a nivel de la prinsera vértebra lumbar, aproximadamente. Aunque el
proceso responsable de fas mismas suele ser fa tuberewlosis, cabe hallarlas también en
histoplasmosis, hemoriagias y neoplasias.

Evoluciiin

El curso de L enlermedad, que abandanada a su evolucion espontianea puede durar meses y
aun aiios, acaba por acurrear la muerte si no se diagnostica a tiempo y irata adecvadaniente. Sin
embargo, hay formas evolutivas agudas y agudisimas de fas qoe en estos altimos tiempos también
se han observado casos aislados que se han restablecido por media del tratamiento sustitutivo
intenso y ¢f cuidado del equilitwia hidracleairalitico. La terapéutica sustituida de que hoy dia
disponemos, llevada correctamenie ha permitido cambiar Jotwhmente el prondstico de la
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cnfermedad. En efecto los addisonianos bien tratados pueden hoy aspirar a una duracién media de
la vida completamente normal.

No rara vez en las formas cronicas sabrevienen, siibitamente, y en pane por la influencia de
factores exteriores (stress), agravaciones peligrosas como hipo, vémitos incoercibles, fuertes
dolores abdominales o lumboabdominales con paresia intestinal, deshidratacion y colapso,
denoninadas crisis addisonianas. En ocasianes sobreviene de repente la muerte, sobre todo a causa
de fatiga u operaciones.

Diagnoéstico

Diagndstico del morbo de Addison se funda en la pigmentacion y sus localizaciones
peculiares y sus localizaciones peculiares. en la astenia muscudar ¢ hipatension. En casos raros
aparccen la mayoria de los sintomas chadas, pero talta la pigmentacion (Addison blanco); sin
cmbargo, 1a necropsia encuentran en clios graves lesiones de las glandulas suprarrenales. En todos
los casos se explorara la pigmentacion de fa mucnsa bucal, arcolas mamarias, genitales y de los
surcos palmares. La pigimentacion cindnea y aun mucosa sin lesiones patoldgicas es de frecuente
observacion en Espaiia y Latinnamérica. como caracier racial. que nada tene de addisoniano.

Para e diagnostico de laboratorio son suficientes los datos referidos, particularmente las
prucbas de estimulacién con ACTH. En el diagnosiico diferencial ¢s necesario tener en cuenta
diversas pigmentaciones addisoniformes. 1ales como la del cloasma ulerino, que se presenta
durante la gestacion; ¢l color oscuro de la picl que producen los parasitos (en los vagabundos.
aunque, al revés de la addisoniana. s¢ opera especialmente en las partes cubiertas); Ia melanosis
arsenical tras largo uso medicamentoso del arsénico: la melanosis de Riebl, debida, probablemente,
a ingesta de sustancias fotosensibles; la argirosis can piginemacion pardogrisacea, elc.

En Ta enfermedad de Basedow. v en Ja pelagra (véase ésta), se presentan asimismo
pigmentaciones cutancas particulares, que poco difieren de las addisonianas, Hay que tener cn
cuenta, asimisnio, Ia hemocromaiosis; sin emhargo. en ella ¢l color cutaneo es mas gris como de
humo. Entre otras causas de pigmentacion cutimea. es preciso metcionar: {a racial, va citada,
algunas afecciones digestivas (enteritis regional. colitis ulcevosa, sindrome de Peutz-Jeghers,
cirrosis hepdtica), 1a acantosis nigricans. la picloneliitis, {a tirotoxicasis, 1a neyrofibraomatosis, la
displasia fibrosa poliostatica con sindrame de Albrigh, 12 escleradermia, ete.

El diagnastico diferencial entre la hipoloncion suprarrenal primaria v la secundaria (por
fallo hipofisario) se logra atendienda: 1) a que fa prunera es melanodérmica y Ia segunda pilida; 2)
la hipolisaria sucle acompanarse de lallo gonodal v tiraiden asociados, y 3) la prueba de ta infusion
de 25 mg, de ACTH despicrta a los 3-5 dias un avmento de la excrecion urinaria de los | 7-hidroxi
y 17-cetosteroides en la hipafisarios, que no se apera en los fallos direciamente suprarrenales.

La diferenciacion entee fa forma idiapatica v wberenlosa puede establecerse -aparte de por
cl hallazgo de amicuerpos antisuprarrenales y otros- atendiendo al echo de que en la primera se
couserva intacta la medula suprarrenal. pero no en la segunda. Estimulando la secrecion
adrenalinica con infusion de 2-deoxiglucosa. aparece unn buena climinacion de aquella
catecolamina en la forma atrdfica. pera no en la saberculosa.

Manifestaciones Orales
La pigmentacion de Ia mucosa oral en la entermedad de Addison sucle ser un signo preenz

y prominente. La mejitla es el fugar mas frecuente de esta pigmentacion, pera puede encontrarse en
las encias, paladar y lenpua Puesto que L enfermedad, si se deja sin emar, origina una extrema



dehilidad. ta higiene oral es imposible de mantener v par o tanta. se desarrolla ripidamente una
caries desenfrenada. Na es infrecnente que exista aerostomia La crirugia dental debe efeetuarse
Gnicamente en pacientes Hospitalizados v adecuadamente controlados

Tratamicnto
La terapcutica pitede sev de tres tpos

Tratamiento diciético Hoy dia ki terapeanca dicteticn de Ja enlermedad de Addison -con
aparte abundante de hidratos de earbono v cal. v redwcaion del patasio- ocupa un lugar seenndario
trente a la mas praciica, consisiente en L aportacion de fas hormonas de gue cavece el paciente

Enconjuato, coando B oterapia sustiing os coneck el gegonen alimenticio del
addisomiano serd normal.

Terapin Sustitutiva

Lo mis importante en un o addisomiano es sk nng terapenhica sustindiva,
administrandole las hormonas que sus glamdulas spprasienales han degido de seeretar. Este tipo de
tratamviento ha evolucianado de una mancr notable en el transcurso de las altimas déeadas,
experimentando manerosas ¢ mportantes mejotins, @ medida e se handa descubriendo nuevos
preparados harmonales. La aerapéunica sasinutivi puede realizatse de diversas maneras: )
micamente con fa DOCA: h) con cortisona soli. ¢) ssociando ambas hormonas, v d) con atras
hormonas y sustancias alines

Terapéutica Ftiologica

En tados aquellos casos enque se sospecha la ehologia tubeiculosa no deberd olvidarse el
tatamiento etiologico antimberculoso. es decic it aportacion contmuada durante varios meses de
una cambinacian de wherculostaticos: etivimbutanal. plmpicma. somacubi v estreptomicina. Si
existen indicios de gue pueda adn realizarse crerti regeneracion de tepda cortical (por ejemplo. en
casos de insuliciencias incompletas). s prefenble na anadie mas cortisana de la estrictamente
imprescindible, ya que inhibe la secrecion lipolisavia de la ACTHL diicaltando asi la estimulacion
wdlica de restos corticosuprarrenales

SINTOMAS HHPOGLICEMICOS EN LA ENFERMEDAD DE ADDISONTU
CASO CLINICO

Paciente de 15 anos de sexo masculine Antecedentes de prematures s recamine sanguineo
por liperhilirrubinentia secundania a incompatiilidad Rh. Se hosprliza por presentar debilidad,
vamitos frecuentes, progresiva compromiso de conciencra, sin Hlegan al coma. Hn aito antes de ta
admisicn babia iniciado cambios progresivos de caricter. con apatia v disminucion def rendimiento
eseolar
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Dos meses antes de su ingreso, se le practicd una circunscicion y orquipexia por
criptorquidea derecha, pocos dias después se rchospitalizd por compromiso de conciencia,
deposiciones tiquidas, fiebre y glicemia en ayunas de 46 mg%, o que se interpreld como una
enfermedad de ctiologia probablemente viral. Sin embargo, coma continuaba con compromisa de
conciencia, se solicitd un EEG que reveld un faco temporal por In que se inicio tratamiento con
fenitoina.  Tomografia computarizada de cabeza normal. Al examen fisico destacaba
enflaquecimiento, deshidratacion, aheraciones del tonn muscular variando de hipotonia a
hipertonia, conciencia alterada en grado variable, nistagmus bilateral, hipotermia. Pr. Arterial de
80740 mm Hg., ruidos cardiacos apagados. Piel morena, con cicatriz pigmentada, persistencia del
bronceado solar y melanoplaquias, adenopatia cervical derceha, dura, mavil de 4 x 8 cms.

Examenes de laboratorin: LCR; Transaminasas: Radiografia de abdomen simple; silla turca
y edad 6sea;, Fondo de ojo y camimetria;, Ty, Ty, FSH. LI HGH v Astrup normales. Hemocultivos,
urocultivos, cultiva de LCR, cultivo de Keh y bacilascopias negativas Glicemia: 19 mg%: Na: 123
meq/ht K: 5.0 meg/lt, Cortisal plasmatico: 5,3 ug/d! (N:15.2 + 2 DS ug/d!). Cortisol post prucba de
ACTH: 5.3 ug/dl (N: 20 ug/dl) PPD: 10 mm.; VIIS: 27 ma/h: EEG: Compatible con encefalopatia
hipoglicémica; la radiografia de torax demostrd un corazon en gota. Fenitoiaa sérica de 28.5 ug/ce
(N: 10-20 ug/cc). Con estos antecedenmes, se diagnostica enfermedad de Addison descom pensada
probablemente por una adenitis infecciosa cervical, sicnda tratado con cloxacilina 100 mg/kg/dia
por 10 dias; Cortisona 50 ug/dia y HIN prefilictico por 6 meses. El paciente experimentd una
cespectacular mejoria, recuperando su rendimiento escolar, refaciones interpersonales y déficit de
peso carporal.  Por presentar una excrecion aumentada de 17-O1l corticoesteroides. de 7.2
mg/ny/dia, con lo cual se obtuva normalizacion de los 1701}-carticoesteroides v del ritmo de
crecimiento.
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POTASIO
.. SINDROME DE CUSHING
El sindrome de Cushing lo origina un aumento en la produccion de glucocorticoides
suprarrenales. El sindrome de presentacion natural es un raro trastomo en las ninos asi comn en los

adulios. Sin embargo similares signos y sintomas, tales como el aspecto cushingaide. consecutivos
al uso o ahuso del cortisol y de farmacos afines no son en furma algnna mirecuentes.

Anatomia patolégica

Cushing descubria en sus primeros enfermos (1932) un adenoma pequeno del Iobalo
hipofisario anterior, integrado por abundantes células basofilas. pero mas adelante se compraba su
inconsistencia. En cambio, lo que ¢asi siempre se halla es una hipertrofia ¢ hilainizacion de las
células hasifilas de 1a hipdfisis. con frecuente vacuolizicion hialma-mucoide, PAS positiva, de su
pratoplasma (células lamadas de Crooke). Con todo, estas células no son especificas, pues también
s¢ hallan en sindromes adrenogenitales y en individuas normales uatados con cortisona, Serian.
pues mas efecto que causa det sindrome de Cushing.

Cuadro clinico

Sus manifestaciones principales consisten en abesidad lacial (cara de luna lena). de fa
nuca y del tronco, pero no de las extremidades, que se mamienen griciles, ademas se observan
estrias cutdneas, rojoazuladas tipicas, producidas por la atrolia de la piel. en la pared abdominal v,
ademds, en las caderas, fos brazos, hombros v cuello. La piel se atrafia, se vuelve apergaminada,
dejando trasparentar las venalas. Es rojiza en los extremos. apreciandose. sobre todo, acrocianosis
atroficas en codos y rodillas. Hay, ademas, osteoporosis, principalmente en la columna vertebral (a
menudo constituyéndose vérehras calcifonies o como de pescada) v en las costillas, dolores
ostedscopos con propension a las fracturas espontancas y a la cifosis: hipertension arterial con
hipertrofia  cardiaca:  poliglobulia,  hipercolesterinemia,  plucoswia v trastornos  sexuales
(impotencia, amenorrca) por hipogonadismo eseroide mhibidor. Algunas veces hay tendencia
hemorragipara (piel, fosas nasales. drganos genitales, pulmuones).

El praceso comienza por astenia intensa, que contrasta con ¢l aspecta facial regordete v el
buen colar rojizo, que erraneamente inducen a creer que exista wna buena salud.

Los dolores dscos son mativa frecuente de la consulta, aparte de fa lamativa deformacion
de la cara, que se hace congestiva v que por fo aparentemente hinchada alarina a muchas enfermas,
en general distimicas y abatidas. La polivria y palidipsia tiabéticas son corrientes (diabetes
esteroide en 15 % de los casos).

Hay atrofia y poca fuerza muscular, pues la neoglicogenia estervidea funde las prowcinas
para formar con ellas plicogeno y grasa. Puestos en cuclillas. no pueden enderezar tas picrnas v
ponerse en pie por faha de fuerza cuadricipital (miopatia contisdlica). Es muy tipica la pequena
giba de grasa que ofrecen M comienzo de Ta columna dorsal (giba de bakido o morrillo).

En las mujeres se presenta a veces hirsutismo. es decir, hipertricosis parecida a la que
produce los tumores corticosuprarrenales, 11 general la piel us fina v brillante, Estos pacientes
fallecen al cabo de unos 5 anos después de los primeros sintontas v por depauperacion lenta y con
zran frecuencia por lracturas vertebrales miclocompresivas debidas a ln osteoporosis, insuficieicia
cardiaca consecutiva a la pertonia, accidentes vasealares, emaciacion, ademas de por infecciones
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intercurrentes, a las cuales estdn muy predispuestos. No se producen mejorias ni curaciones
espontancas.

Diagnéstico diferencial etiolégico

. Una vez establecido el diagnéstico de sindrome de Cushing, convienc precisar en lo
postble su cansa.

Manifestaciones orales

El crecimiento y desarrollo, incluyenda la edad esquelética y dental, estan rerrasados en el
sindrome de Cushing prolongado asi como en ¢l tipo yatrogénico. La presencia de osicoporosis,
aunque casi siempre presenie en fa columna vertebral, solo en raras ocasiones ha sido observada en
las mandibulas.

No se han abservado graves alteraciones periodontales en niftos afectos de sindrome de
Cushing ni del tipo vatragénico de la enfermedad. pero puede observarse cierta hipertrofia
gingival.

Tratamiento

En caso de tumor hipofisario se procederd a Ia hipofisectomia
la radioterapia pituitaria profunda a grandes dosis también se puede indicar. o mejor atn, la
colocacion mediante téenicas esiereotaxicas.

De existir un tumor suprarrenal se extirpara prosiguiendo después con una terapia cortical
sustitutiva, pues la glindula restante suele estar awafica. En la hiperplasias bilaterales se
combinaran la irradiacion hipofisiaria con la suprarrenalectomia subtotal (9/10 de ambas
gldndulas) o la towal.

La subtotal tienc la desventaja de que puede ir seguida de recidivas, mientras que la total
posee la de convertir al paciente de cushingiano en addisoniano las dosis sustitutivas de corticoides
en los primeros dias postoperatorios de estos enfermos seran superiores a las acostumbradas en
cirugia suprarrenal. puesta que el organismo de las cushingianos esta habitvado a grandes
cantidades de dichas hormonas. Seran 300 mg de cartisona el dia de la intervencion, 200 my el
siguicnte y despucs 150 mg y 100 mg el 4o0. y So. prosiguiendo can 75 mg durante una semana. La
dosis de sostén una vez recuperado el paciente sera de 50 2 60 mg diarios de cortisona.

SIDROME Df. CUSHING Y EMBARAZQS

Se presenta el caso de una paciente de 24 ados. la cual en el curso del tercer mes de su
quinta gestacion, desarrolla sintomas claros de sindrome de Cushing.  En dicho embarazo las
pruebas funcionales, sugieren hiperfuncion cortical.  En el octavo mes del embarazo. se
desencadena un trabaja de parto espontinco. ohteniéndose despucés del mismo. un mortinato.

Tres meses despuds se reevalia la paciente, canfirmandose presuncion diagnostico previo.
En el acto quirirgico se extirpan ambas adrenales encontrandose en la del lada derecho un

103 Nirwtrme she cnding o radwerace poy Goacs Zobillags v ohos en Kgastp dy gbsictnen y goenlogia de Venerpgla Uaracas Venereda 1991, Vol
1. No | pp S50
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adenoma. La cvolucion posterior con terapia sustitutiva es satisfactoria, encontrandose en la
actualidad, en buenas condiciones y nuevamente embarazada, obteniéndose después de un parto
normal un nifo en buenas condiciones.

Se hace referencia a este caso, no solamente por la baja incidencia de la asociacion del

sindrome de Cushing y embarazo, sino también por ser ¢l primer caso publicado en el pais.
Tenemos conocimiento de otro caso similar al nuestro, aun no publicado.
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PATOLOGIAS POR DEFICIT DE IHERRO

M. ANEMIAS HIPOCROMICAS FERROPENICAS

Generalidades. Son las anemias mis frecuentes. Cuando las reservas de hierro del
organismo descienden hasta niveles que no hacen posible una eritropoyesis normal, aparece una
anemia fetropénica caracterizada por la hipocromia y microcitosis de los hematies, el descenso de
la sideremia y aumento de la transferrina con caida del indice de saturacion, y la ausencia de
depositos de hierro en la medula 6sea.

Etiologia

Causas de ferropenia por orden de importancia:

a) Las hemorragias cronicas constituyen la causa mas Irecuente de anemia ferropénica. De
cllas, las hiperinenarreas o metrorragias por patologia uterina son la causa mas comin, También, el
sangrado digestivo por ulcus, hernia de hiatus, csofagitis, diverticulosis. gastrilis crosiva por
ingesta de salicilicos, neplasias silentes de ciego, ampollomas o de otra localizacion. Las
hemorragias pequefias pero repetidas, por hemorroides son responsables de gran numero de
anemias ferropénicas, asi como las epistaxis iterativas y hematurias cronicas.

El anquilostoma duodenal o necator, y rara vez las lamblias. causan anemias cronicas por
hemorragias que dependen de lus crosiones que acasiona el parasito en la mucosa intestinal. En
pocos casos, la (nica causa plausible de anemia ferropénica es la ingesta diarin durante afios de
salicilatos en gran cantidad.

b) Por aumento exagerado de las necesidades de hierra, como ocurre en el embarazo,
durante {a lactancia y fases de crecimiento. El embarazo y lactancia comportan un elevado gasto
férrico (entre 0.5 y | g.) por lo que en las mujeres embarazadas v multiparas es muy frecuente la
anemia si no reciben suplementos de hierro.

c) Trastornos de la absarcidn: no son eausa muy frecuente de ferropenia salva en casos de
gastrectomia o malabsorcion intestinal por espruc.

d) Por dietas pabres en hierro: debido a que en condicianes normales la ingesta de solo | o
2 mg. de hiesro al dia bastan para satisfacer las necesidades del organisma, la anemia ferropénica
por déficit de ingesta es muy rara. Puede darse en nifios, sabre todo prematuras, alimentados
durante largo tiempa con dietas inadecuadas a base tan solo de leche y que no yeciben hierro.

Con mucha Trecuencia se suman diversas causas en el arigen de las anemias lerropénicas,
como ocurre, por ejemplo. en las mujeres con hipermenorreas consideradas triviales. maltiples
embarazas y que amamantan durame largo tiempa a sus hijos.

Como causa de anemia ferropénica raras a que pueden pasar facilmente inadvertidas
debemos mencionar las frecuentes donaciones de sangre (mds de tres o cuatro veces al aio) v las
extracciones repetidas can fines analiticas en el curso de ingresos hospitalarios pralongados.
También hay que recordar Ix posibilidad de hemorragias pulmonares con poca traduccion clinica.
cama puede ocurrir en la hemosiderosis pulmonar idiopatica v sindrome de Goodpasture y la
hemasiderinuria mantenida, que . como en ¢l caso de la hemoglobiuria paroxistica noctuma o
hemalisis mecinicas por prowesis valvalares. puede anadir un matiz ferropénico o anemias
hemoliticas. normahnente hipersiderémicas.
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Cuadrq Clinico

En las anemias ferropénicas la sintomatologia puede ser escasa o nula, ya que las funciones
vitales suelen adaptarse bien al descenso gradual de la hemoglobina. La astenia disnea de esfuerzo,
cefaleas opresivas, parestesias, irritabilidad, acifenos, palpitaciones y tendencia a las lipotimias
son las quejas mas frecuentes. En los estados de ferropenin avanzados puede haber quemazon
lingual por glositis, rigades bucales y disfagia dehido a la aparicion de anillos membranosos en cl
tereio superior del esofago.

La triada de glositis, disfagia v ragades bucales constituye el sindrome de Plumer-Vinson,
la ferropenia podria causar un apetito anormal para ¢l hielo (pagofagia) o para fa tierra (geofagia),
puede ocasionar flamilencia, anarexia. molestias digesiivas vapgas, malabsorcion, y, tal vez,
exacerbacion de menorragias. lo que aumentaria fa ferropenia creando un cireulo vieioso. La
exploracion muesira palidez cinancomucosa

n los casos severos, rigades bucales con lengua depapilada y encendida, vias quebradizas
y aplanadas. cuando no concavas (coiloniquia). cabello fragil y sin brillo. ¢ incluso soplos
cardiacos de tipo funcional con cardiomegalia. En un 10 % de las casos se palpan uno o dos
traveses de bazo.

Manifestaciones orales

Es frecuente la palidez de la mucoss oral. La ineidencia de queilosis angular y lesiones de
la lengua. La Jengua esta palida y puede presentar atrofia de las papilas, adquiriendo una apariencia
lisa y lustrosa, especialmente en la punta y los hordes.

Al microscopio se observa que en algunas zonas de aparente atrolia completa existen
papilas pero de forma aplanada, el paciente puede tener una hipersensibilidad o una sensacion de
quemazon en la lengua al ingerir comidas calientes o especiadas. Las lesiones de la lengua no son
especificas y pueden confundirse can los de s anemnia macrocitica.

bis frecuente que la mucosa lingual sea atrolica en el sindrome de Sjogen, pero la artritis
permitird diferenciarlo de fa anemia ferropénica La disfagia asociada a la anemia ferropénica
constituye ¢l sindrome de Plumaer-Vinsan o de Pattersan-Kelly, se debe habitualmente a
espasmos esofigicos. aun cuando en ocasiones puede dempstrarse radiologicamente ta existencia
de una estenosis. Se acepta generalmente que ¢t sindrome se debe de modo primario a carencia de
hierro. En las zonas de atrofia de o mucosa se desarrollan ocasionalmente  alteraciones
leucoplisticas v carcimnamatosas. hay relacion enire anemia ferropénica. disfagia v carcinoma del
conducto alimentario alto,

Diagnastica

En la pénesis de las anomias ferropémcas se pasa por diversas fases: En primer lugar,
desaparcee el hicrro de los depositos. despucs descienden la sideremtia v el indice de saturacion de
la transferrina y. por ultimo, surge a anemia, normocromica v normocitica al principio y
francamente hipocroma y micraeitica después,

Las cifras de hematies v de hemoglobing se hallan bajas, pera lo mas caracteristico es la
intensa hipocromia y microcitosis. La sideremia es muy baga. del orden de los 20-40 wicrogramas
por 100 ml.

En vez de los 80-120 normales. La transfernm se sivlia por encima de los 400 microgiamos,
micutras que el mdice de sawracion de b owansferring desciende por debajo del 16 % Los
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reticulocitos son normales. La resislencia osmotica de los hematies aumenta ligeramente, debido al
descenso de In hemoglobina. Las plaguelas son normales, aunque se han descrito casos de
trombopenia y trombocitosis. El examen de la medula dsea muestea un aumento de la serie roja y,
lo que es més definitivo, In ausencia de sideroblastos y de depésitos de hierro reticular cuando se
practica una tincion parn el hierro.

La anemisi ferropénica no cs un diagnostico, sino ¢l signo de s enferinedad o trastorno,
que es preciso diagnosticar y tralar convenientemenle. La causa mas [recuente de anemia
ferropénica en Tos adultos es el sangriado de origen ginecoldgico o digestivo Una vez establecido el
diagnostico de anemia ferropénica se procederd, par medio de un iaterrogatorio paciente y las
exploraciones complementarias necesirias, a averiguar su causa, sin lo cual ¢l diagnéstico deberd
considerarse incompleto.

Tratmmicnto

Consiste en: 1) tratar la cavsa de Ja ferropenia y 2) administrar hierro. Sobre Ia causa de la
ferropenia el tratamicnto dependerd de cudl sea ésta

La administracién de hierro ¢s el Hnico tratamicnto de 1a anemia ferropénica propiamente
dicha. Ning(n otro medicamento puede sustituirlo ni mejorar su eficacia. No tiene sentido, por
tanto, afiadir a la medicacian onicos, polivitaminicos u otros preparadas reconstinuyentes, Ademas,
la administracion de hierro y la respucsta terapéutica al mismo conslituye también una prueba
diagnostica, que puede einmascararse si se eimplean otros medicamemos.

El hierro puede administrarse por Ia boca, via imtramuscular o endovenosa. La via de
cleccian es oral, y de los preparados existentes ¢n el mercado las sales de hierro (Ferronicum,
Ferro-Semar, Fersamal (1)), La dosis a administrar es de 200 my. al dia (3-4 tabletas). Si se
¢mpieza por tomar una sola tableta y se mmmenta Ia dosis progresivamente, las intolerancias son
poco frecuentes. En ocasiones, Ias nduseas, vomitas, dolores abdominales o diarrcas obligan a
suspender el (ratamiento temporal o definitivamente.

La aduiinistracion de hierro, pira que resulte eficaz v se rellenen los depositos de hierro,
deberi prolongarse por espacio de varios meses. e general de cuattro a seis. atmque sus efectos
beneficiosos se dejan sentir desde Tos primeros dins. La elevacion de los reticulocitos acontece
entre los 5 y 10 dias de iniciada la medicacion. Si fa anemia no se resnelve, deberitn descartarse Jas
stgnientes posibilidades:

1) uce el paciente no haya tomada el medicantento de fa forma preserna:

2) que continden las perdidas de hiereo,

3) que el firmaco o dosis administradic no scan los correctos;

4) que exista una enferotedad intercurrente, v

5) que ¢l enfermo tengn malabsorcion. Si esas posibilidades se descartan se impone
reconsiderar el diagnostico, ya que fo mas probable es que it aneoua no sea de naturaleza
ferropénica.

En casos de intolerancia al hierro por via ocal, puede admiistrarse por via parenterad. Los
preparados existentes de hicrro-dextrano (Imileron (r)) o hierro-sorbitol (Yectother (r)) conticnen
SO miligramos de hierro porand. La camidad 1o0tal de hierro a admibustrar se caleula mediante la
fomula:

Hbnormal (p/di)- 11b del pacente (g/dh) X 0.255 = liena
aadiniaistrie, en gramaos,
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A fin de que ¢l liquido inyectado no refluya y pigmenie la picl, cs conveniente desplazar la
picl en seatido lateral antes de la inyeccidn, de forma que no coincidan ¢l orificio cutineo y el
muscular (inyeccion en bayoneta), hay casos graves efectos sccundarios tras fa administracion
parenteral del hierro.

Como reacciones febriles, artomialgias, cefaleas, exantemas, adenopatias ¢ incluso shock
anafilactico, cs aconsejable antes de iniciar el wratamiento dar una pequena dasis de prueha, La
administracion endovenosa de hierro se utiliza rara vez, reservindose para aquellos sujetos
emaciados y caquécticos, sin masa musculares, que no pueden recibir Ja medicacion por via oral o
intramuscular.

1l



DEFICIENCIA DE LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD.

N. ENFERMEDAD DE TANGIER

La enfermedad de Tangier se caracteriza por una ausencia casi completa de lipoproteinas
plasmaticas de alta depsidad y una composicion anormal de las lipoproteinas de baja densidad,
valores de colesterol plasmatico por debajo de 120 mg. por 100 centimetros ciibicos, reduccion de
los fosfolipidos y triglicéridos normales a elevados. Los ésteres del colesterol se acumulan en
grandes cantidades en las células espumosas, sobre todo en las células reticuloendoteliales.

Las menifestaciones cfinicas de la enfermedad parccen ser secundarias a la deposicion de
¢steres de colesterol en losejidos. Clinicamente los pacientes presentan un claro agrandamiento de
las amigdalas y una colaracion diagaostica naranjo a gris amarillenta de la mucosa tonsilar,
faringea y rectal, puede haber agrandamiento de los ganglios linfaticos, timo, bazo ¢ higada, una
mfiltracion corneal finamente granular y un exantema cutineo maculopapuloso. La enfermedad
progresa muy lentamente con ligero o ningfin cfecto en el crecimicnto o Iz nutrieion, pero afecta al
sistema nervioso periférico. La pérdida del sentido del color y de la temperatura y la atrofia y
debilidad muscular progresiva son rasgos observados en algunos casos. Los misculos faciales
resultan relativamente respetados. pero los miisculos encargados del cierre de los parpados son
muy débiles.

Histologicamente, las amigdalas, bazo, higado, mucosa rectal y medula 6sea evidencian
acumulaciones de células espumosas. Las acunulaciones focales de células reticuloendoteliales
llenas de lipidos y las acumulaciones diseminadas de cristales de colestero} son encontrados en a
pulpa esplénica. En ia mucosa rectal, hay acumulaciones de grandes células cargadas de lipidos y
estan distribuidas por debajo de la mucosa musculir. No se han observado infiltrados inflamatorios
o alteraciones granulomatosas en ningiin tcjido. Esto parece diferenciar las céiulas espumosas en Ja
enfermedad de Tangier de las del granulama eosindfilo que también contiene dsteres de colesterol.

Los nervios periféricos muestran un aumento de los haces cligenos perineurales y una
pérdida de fas vainas mielinicas y de los axones. Estas zonas de nervios periféricos degencrados
estin rodeadas de células que contienen lipidos, dando una reaceion positiva al colorante escarlata
R. Mediante andlisis quimicn. el lipido almacenado parece estar constituido por ésteres de
colesterol. Los valores de colesterol por debajo de 100 mg/100 cm cibicos en el plasma deben
hacernos sospechar en una enfermedad de Tangier. Los loslolipidos estan reducidos v ios
rriglicéridos son nonmales o esuin clevados. Los padres de pacientes con la enfenmedad presentan
unos valores subnarmales de lipoproteinas de alta densidad menores que las personas de contral
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DEFICIENCIA DE LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD.

N. ENFERMEDAD DE TANGIER

La enfermedad de Tangier se caracteriza por una ausencia casi completa de lipoproteinas
plasmaticas de alta densidad y una composician anormal de las lipoproteinas de baja densidad,
valores de colesterol plasmatico por debajo de 120 mg. por 100 centimetros edbicos, reduccion de
los fosfolipidos y triglicéridos normales a elevados. Los ésteres del colesterol se acumulan en
grandes cantidades en las células espumosas, sobre todo en las células reticuloendoteliales.

Las menifestaciones clinicas de la enfermedad parecen ser secundarias a la deposicion de
¢steres de eolesterol en los 1gjidos. Clinicamente los paeientes presentan un claro agrandamiento de
las amigdalas y una coloracion diagndstica naranja a gris amarillenta de la mucosa tonsilar,
faringea y rectal, puede haber agrandamiente de fos ganglios linfiticos, timo, bazo ¢ higado, una
infiltracion corneal finamente granular y up exantema cutaneo maculopapuloso. La enfermedad
progresa muy lentamente con ligero o ningiim efecto en el erecimiento o la nutrician, pero afeeta al
sistema nervioso periférico. La pérdida del sentido del color y de la temperatura y la atrofia y
debilidad muscular progresiva son rasgos observados en algunos casos. Los muasculos faciales
resultan refativamente respetados, pero los misenlos encargados del cierre de los parpados son
muy débiles.

Histologicamente, tas amigdalas, bazo, higado, mucosa rectal y medula dsea evidencian
acumulaciones de células espumosas. Las acumulaciones focales de eélulas reticuloendoteliales
lienas de lipidos y las acumulaciones diseminadas de cristales de colesterol son encontrados en la
pulpa esplénica. En la mucosa rectal, hay acumulaciones de grandes células cargadas de lipidos y
estan distribuidas por debajo de fa mucosa muscular. No se han observado infiltrados inflamatorios
o alteraciones granulomatosas en ningun tejido. sto parece diferenciar las células espumosas en
enfermedad de Tangier de las del granuloma cosinédfilo que también contiene ésteres de colesterul.

Los nervios periféricos muestran un aumenta de fos haces elagenos perincurales y una
pérdida de las vainas miclinicas v de las axones. Estas zonas de nervios periféricos degencerados
estin rodeadas de células que contienen lipidos, dando una reaccion positiva al colorante escarlata
R. Mediante anilisis quimico. el lipido almacenado parece estar constituida por ésteres de
colesterol. Los valores de colesterol por debajo de 100 mg/100 ¢m ciibicos en el plasma deben
hacernos sospechar cn una enfermedad de Tangier. Los fosfalipidos estan reducidos v los
rriglicéridos san normales o estin clevados. Lus padies de pacientes con fa enfermedad presentan
unos valores subnormales de lipoproscinas de alta densidad menores que las personas de control,
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SIALADENOSIS DE LA CARENCIA PROTEICA,

N. ENFERMEDAD DIE KWASHIORKOI

En ta poblacién mal alimentada se produce tumefaccion de las parotidas. asi como de las
submaxilares vy lagrimales.  Dichas  umefacciones  pueden ser  consecuencia de carencias
nutricionales cualitativas, especialmente carencrts prolongadas, ocurre en cantiveno como en las
carceles, en pacientes con asiomos mentales vy sobre todo, en fas regiones tropicales y
subtropicales que padecen hanibre Ttente. 1oy ninos son mucho mas propensos a ella gue los
adultos.

La protegénia del Kwashiorkof, ta carenuia de protemas v anunoacidos La carencia
proteica da lugar a un trastorna de Ja funcion enzonitica.

Caracteristicas clinicas

ntre fos sintomas principales Hguran fa pérdida de peso. retiaso del crecmiento, adema
gencralizado, en el peritoneo. agotatiento psiguico Aparecen infecciones recidivantes en forma de
bronquitis. obtis media ¢ infecciones arogenitales. y con menor {recuencia rastormos cutaneos,
perdida del cabello, trastomos hepaticos v sintomas de carencias viamimeas. El cuadra clinico
varia de uno & otro paciente. segan que el trastorno afecte, ademas de metabalismo proteico, al
metabolismo mineral y lipidico, a fa distibticion del agua o al equilibno dcido-bisico. Sin
enthargo, ¢l termina Kwashiorkof se ha convertido en una depominacion eolectiva familiar para
odos los tipos en fos que donuma fa cavencia proteica. L exploracion fmcional de ambas
glandulas pardtidas descubre ana hiposialta de grado vaviable, Se observa sialorrea. Bl contenido
en amilasa disiminuye y se observa un awnente de la actividad anntasica. Fos conductos salivales
principates presentan una distonia regilar Ramilicaciones terminales ofrecen wia imagen normal.

[HIR]



PATOLOGIA POR DEFICIENCIA DE PROTEINAS Y CALORIAS

0. SINDROME NOMA

La desnutricion de proteinas y calorias es, el trastorno de la nutricidén mas difundido en los
paises subdesarrollados y, estd complicada por deficiencias concamitantes de olros nultrientes
esenciales. Es una enfermedad de lactantes y ninos pequeiios, y la frecuencia es maxima entre 1y 3
aios de edad. Los principales factores etiolagicos son la inala lactancia, debido a la alimentacion
deftciente de la madre, y lo inadecuado de la dieta de ninos cuya lactacion fue suspendida. En esta
enfermedad se observan lesiones de mucosa bucal. hiay osteaparasis generalizada significativa, y
hay manifestaciones de pérdida dsea alveolar, los ninos que sufren Kwashiorkor tienen diferencias
significativas en sus indices de higienc bucal y preseman mayor patologia periodontal al
compararlos con niflos de edades similares de niveles socioecondmicos mis altos.

Son de particular interés la distribucion de Ia gravedad vy la edad de detenminadas
enfermedades bucales en las poblaciones con deliciencia de proteinas y calorias. Es raro ver
gingivitis ulceronecrotizante (GUNA) en nifos de paises desarrollados, pero adquicre diferentes
patrones de distribucion de edad en las naciones pobres.

f.os nifos con alimentacion insuficiente de proteinas y calorias tienen una frecuencia mas
alta de GUNA. Esta lesion, conocida cama noma. es muy rara en paises desarrollados. Se le halla
comilnmente en naciones pobres y esta estrechamente asociada con las desnutricion y con estados
de debilitamiento.

Las pocas veces que ¢l noma aparece en los paises desarrollados invariablemente el
paciente tiene carencias nutricianales. De esta manera. el noma. esencialmente una enfermedad
socioecondmica, representa un resultado natural del sinergismo entre desnutricion e infeceion.

Mecanismos de Ia desnutricion de proteinas v calorias en los tejidos bucales.

En la desnuuicion de proteinas ¥ calorias. son caracteristicas las lesiones de organos de
ripida renovacidn celular y alto secambio de prowinas. Bl colageno del 1ejido coneclivo,
especialmente la fraccion soluble, también es susceptible a Ia carencia de proteina. En vista de Ia
presencia constante de factores etioldgicos en la enfermedad periodontal, se cree que el periodonto
existe en wn estado de comtinua cicatrizacion v reparacion de heridas. Las beridas gingivales
cicatrizan con rapidez ¢n comparacian con heridas en otra parte del cuerpo. La herida en
cicatrizacion presenta up cuadro de renovacion ripida de células. colageno y mucopolisacaridos.
Por ello este proceso susceptible a la deficiencii de nurientes esenciales

La deficiencia de prateinas de Ia dieta de determmados aminodcidos esenciales produce
disminucion de la resistencia a la wraccion de hienidas correspondiente a disminucion de la cantidad
de fibroblastos y coldgeno que se forman en las heridas. La desnutricion de proteinas y calorias
también altera el equilibrio endocrina normal esto afecta a la salud del periodonto. En efecto, la
desnutricion de prateinas y calorias produce “estress™ que sobrepasa los meeanismos de control
normales, de modo que la sintesis de cortisol permancee alta lrente a niveles altos de cortisol en el
plasma. Ademas hay un trastorno en la tolerancia de 1a glucosa y Ia sensibilidad a 1a insulina.

Ante seric de complejas alteracianes estrnciurales v luncionales del sistema endocrino hay
que valorar las posibles consecuencias de Ia desninricion prolongada de prateinas y calorias en la
salud del periodonto. La disminucion de la mitass 1ambién se produce en el epitelio gingival de
personas desnutridas expuestas a niveles altos de esieroides circulantes. Respecto al tejido
coneclivo, los corticaesteroides aminoran 1a cantidad de coligeno mediante el retardo de su
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sintesis. Los niveles altos de suprarrenocorticosteroides  disminuyen la sintesis de  acido
hialurénico, condraitin sulfatos, y otros componentes de ta substancia fundamemal.

En la presencia de GUNA en personas con "estress' flay aumento del nivel de 17-
hidrocorticosteraides en pacientes que sufren lesiones periodontales. La alieracion de la funcion
endocrina pancreatica que se produce en la desnutricion de proteinas también podria afectar a la
integridad estructural det periodonto. Hay estudios que indican que los diabéticos controlados
manifiestan mayor pérdida de estructura periodontal que no diabéticas comparables.
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P. CONCENTRACION DE MUCOPOLISACARIDOSIS HEREDITARIAS

Existe un trastorno metabdlico hereditario comin, que alecta a los mucopolisacaridos,
facilitando su identificacion. La presencia de éstos en la orina, es corriente en cstas distrofias, el
grado de la debilidad mental. las lesiones comeales, la sordera v la extension de las lesiones
osteocondrales, varia de unos tipos a otros.

s una tesaurismosis que alecta a los cartilagos. razon por la cual es incluida entre las
disostosis encondrales. Las sustancias aqui atesoradas son principalmente mucopolisacaridos. por
lo cual ¢s denominada también mucopolisacaridosis.

L.a aleccion suele comenzar durante ¢f primicm o segundo ano de la vida, i forma de
tetraso estatural, piel muy gruesa y cifisis dorso-lumbar, Hay bepatoesplenomegalia. £ craneo es
grande, en quilla (escalocefalia) o muy alto (oxicefalia). Bl cucello es corto y el tronco rechoncho
con cifosis dorsal baja. La facies s tosca. la vaiz nasal hundhda v eaiste hipertelorismos la nariz es
ancha y la lengua grande, salicndo a veees entre os gruesos lahios. Todo ello les canfiere una
apariencia grotesea. parceida o la de las gargolas (bocas de Tuente y icjados de las catedrales
poticas).

Las manos tienen fornit de pala. En fa mitad de los casos hay opacilicaciones cormeales.
Existen infeceiones cronicas, sabre todo rinitis purulemi. Junta o oligofrenia hiy a veces
sordomudez. Radiologicamente se demuestra osteoporosis a nivel de la deformacion craneal citada,
con aumento en la densidad de la calota y una gran silla torea. Los cuerpos de las vériebras
lumbares se vaelven afifados v preseman formaciones oseas en forma de gancho o espina, dirigidas
hacia delame y arriba.

Los huesos metacarpianos v as falanges tienen el aspecio apuntado de pilon de azicar o
ciprés. En los leucacitas nenralilos eabe demostrar la granulacion de Alder, baséfila muy ascura y
ent la orina un exceso de mucopolisiearidos. El prondstico es infausto, pues los pacientes no suelen
aleanzar la pubenad. Los cultivos de Dbroblasis de estos pacientes han permitido demostyar
acimulos de distintos mucopolisacaridos en el citoplasina se estis céhulas v permiten detectar a fos
heterocigotos transmisores. Atendiendo a las diferencias pendticas, elinicas y bioquimicas. se
distinguen actualimente las siete fornas antomoclinicas de mucopolisacaridosis congénitas.
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HIDRATOS DE CARBONO

PATOLOGIAS POR CONCENTRACIONES FLEVADAS DE MUCOPOLISACARIDOS,
CALCIO Y FOSFORO

Q. SIALOLITIASIS

Puede encontrarse hitasis y ealeficaciones intersticiales en muchos drganos del cuerpo
humano, sobre todo en el aparmo urinano, fa vesicula biliar v o glindula submaxilar, o veces
aparece en las glandulas salivides menores v L pardtida. el pancreas o los pulmones, se eneventran
ealculos sativales

Las estadisticas sobre cilewlos salivales darante los fltimos 15 aftos indicin que ¢l 92 % de
cllos se producen en la glandula submaxilar. ¢l 6 % en Ja pardtidi v ¢l 2 % en la sublingual v las
plandulas safivales menores,

Entendemos por ealeulo a la arenifla salival en los conductos salivades erminales, los
calculos en los conductas salivales de mavor calibre ¥ adontolitos sialopenos masivos. Aparte de
estos caleulos, existen calcificaciones displisticas en los tepidos inflamatorios de la glandula salival
y trotihos venasos caleificados. Bstos se encuentran como seeucts de un hemangioma infantil.

Caracteristicas clinicas

La sialalitinsis es una enfermedad mis frecuente en a vida adulta v se da con una
predileceion de 2:1 par os varones. se han deserito cileunlos salivales en nifios. Se dice que ¢l lado
izquicrdo se afecta con mayor frecuencia que ol derecho, raramente existe afectacion hilateral, s
Irecuente, la concurrencia de miltiples cileulos salivales en o misma plandula La glandula
submaxiln contienc dos cileulos en aproxmadamente ef 20 % de los pacientes v mas de dos en el
5 %.

Los catealos son generaliiente entie redondos v ovales En el conducto de Warton tiene
forma de huesa de datil. Su superlicie es Iisa o algo irepudar. preseatando un surco longitudinal
Los pequeios cileados de la glindula parotida son oblongas y a menudo puntingudos. EI Tamaio
de los cdiculos varia desde el de un pegueito grano de trigo al de un hueso de melocoton. Los
edlewlos de Ta wlandula submaxilar producen necrosss por compresion del maxilar mferior.

tos caleulos son wmprilleatos pera sue color puede variir de Dlanco o tostado. Su
consistencia va desde blanda o by dwsezi de oma predra

En general, dos cilenlos de los conductos salivales son dnros, mientias que la arenilla
salival pertférica es blanda. EF prada de dweza de los caleulos individwates varia segin diferentes
capas. Bl ntielea blindo mds interna esta radeado por wai ancha eapa dura, que va seguoida por
capas alternativamente duras v hlandas

Durante las fases miciales de la bogénesis salival, se abiserva sustancias homogéneas no
cristalinas cubiertas por cristales irvegnlares de lndroxiapatitc en ta luz de los canlicnios estriados
cintercalares. lo coal se parecia a b fornacion de esmalte, denting 3 hueso

Los prmcipales constiisentes son fostatos 3y carbontas cileicos pera los caleulos
cuntienen tambicn oxida de bicrro, clomro sadicn. tiocianato sidico o potasico v compuestos de
wagnesia Ln alpunos casos, adenvis de micopolisacaridos y calesteral, se ha hallado dcido arico y



xanting, se ba destacado ¢l importante papel que desempedan los hidratos de carbono en la
formacian del sialolilo.

En casos de sialolitiasis, se ha realizado un gran esfuerzo para tratar de descubrir
diferencias quimicas en la saliva en reposo, se refiere que la saliva esta lhipersaturada de
hidroxiapatita. Se observa también que la relacion calcio-fasfora cambia en la saliva submaxilar en
los pacicates afectos de sialolitiasis.

Etiologia

Se observan dos fases: 1) {a génesis eansal hasta que se Hega a {a eristalizacion primaria y
2) la fase de crecimicnto. Las causas poeden dividirse en mecinicas, quimicas. inflamatorias y
neuroliunmorales,

Causas mecinieas

Las primeras causas lueron las meednicas. El curso ascendeme del conducto de Warton. y
sus muchas muescas, dificultan ¢l lujo salival.

Causas quiniicas

Hay dos 1coarias: la organoquimica v la cristaling. Lo primero es ki formacion de la matriz
orgamcea lo cual va sepuido de calcificacion. La weoria cristalina considera que un liquido corporal
hipersaturado de calcio y fosforo es la causa principal de ks formacion de los calenlns salivales. Por
cllo, se han adminisirado formadores de complejos con ¢l fin de aumentar la solubilidad de las
sales. especialmente de los oxalalvs y carbonalos magnésicos mediamie vitamina C. acido
ghicurdnico y dcido citrico.

Los mucopuolisacdridos estan de tres a catoree veces mas concentrados en un calculo
salival. Tamo la hexosa coma la hexosamina, aciitan como polielectrdlitos. tienen la capacidad de
vincularse al calcio en pran escala. También pueden considerarse trastornos enzimticos:
Trastornos en Ia actividad de la anhidrasa carbonica, en {a regulacian de pll y en la actividad
losfatdsica

Cuando aumentan la scerecion. se eleva autamaticamenie Lo camidad de bicarbonato
debido a la actividad de (a anhidrasa carbonica  El sisiema carbonato-bicarbanato es el mas
poderaso de tos amortiguadores de la saliva. En el caso de pérdida de CD2. 1o cual incrementard el
valor de pHt, precipitardn tanto ¢l caleio y Ta apatta como los colaidales. La presencia de fosfalasa
¥y, por consiguiente. fa movilizacion de {asforo influyen decisivamente sobire ta solubilidad o
insolubilidad de las sales.

Causas inflamatorias

Las causas inflamatorias tales como las infecciones bacterianas. viricas y nticdticas. y {a
trritacion causada por cuerpos extiaiios han sido consideradas o menndo  primarias en la
stalohitogénesis. Cabe senalar que cuerpos extranos penctran en el conducta de Waron, haciendo
que se desarrollen caleulos salivales, aunque esto ocuire raumente. 121 cileulo se encuentra
proximo al orificio, mientras que los cafeulos submaxilares vienes una siacion periférica,
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R.DIABETES MELLITUS

Por intolerancia de hideitos de carbono

La diahetes mellitus es vna enfermedad pohgémica, crdonica. metahalica que presenta vna
disminueion de la tolerancia a tos bidratas de carhono., también se observa trastorno netahdlico en
pacientes afectos de acromegalia. sindrome de Cushing o feocronocitoma

Laasten dos farnss de diabetes meblins el tpo juvent] con un comienzao antes de a edad
de 20 aios v ef tpo adulio cuya comienzo siele ser a partie de fa cdad de 30 anos Eaorecien
nacidos es mus ari

Ln Jos nigos A adofescentes con diabetes, existe sicmpre un hipamsulimsmo. El conucnzo
es brusco. n los adultos diabéticos. puede haber hipomsulinismo, Mas a menudo_ la enfermedad
se manifiestn de Jorma mis Jeve ¢ insidiosa, en cuyo caso es mis probablemente debida a
antagonistas de kmsalima

Los simomas clinicos son similares en todos fos grapos de edades y pueden sar leves,
moderados o graves  La debilidad. la pérdida de peso (en especial en fas personas mas jovenes). la
obesidad en los pacientes mavores, fa potidipsia, T potifagia v la polivria son sintomas lrecuentes
Las inyceciones prodénnicas v ol prurito e la piel aparceen con ficcoencin La persona
incantrolada o descuidada puede legar al coma diabétco. Bl hipoinsulioismo (shack inswlinieo) se
presenta e casos de sabredosis de imsuling
was aproxmadamente |5 anos de duracion de 1o enfermedad, s¢ producen ahieraciones patalogicas
en nruchos drganos, en particular ea fas arterins. A éstas siguen pna reimopitin, nefropinia,
diabéticas

Frecucencia

Ea drabietes mietlitus es una de las enfermedades mas corrientes en clintea linmana. .a
frecucncia real de o enfermedid no ¢s conoeida con segaridad, 1l namero de sigetas con
enfermedad diagnosticada se encuentra entre el Ty 2 % de L poblacion en el mundo oceidental. La
incidencra real de Ly enfermedad debe ser mids elevada v osu distribucion es hastane general, aungue
no uni forme

Ftiopatagénia

L un pequeno porcentaje de enfermos diabeticos s posible reconocer que by enfermedad
es secundaric oot aleccions se trata de fas Tormas sintomaticas de diabetes melhius Ea la
mavoria de dos cisos o es posible establecer tal relacion. v la enfermedad apareee sinmingan
tritstornn previos se rabicde kodabetes nelhis famliar o idiopaticit, con macho la miis freeaente

Ltiologia

Aunque lr etwlogia de Taenlermedad no es conocidi, eniste un grapo de factores
ctilogrcos parclimente respousables del desarrollo de la musmia, entre los que destacian Tactores
genéticos s ambientales Eatre estos tumos ey anportame L ifluenciy de la dieta v duel peso
corporal, li gestacion v posibles nrecanismos inuno-
logicos ¢ infecemsas a) Lictores genéticas b) factores ambientales mBluencia de Ly dieta, peso
corparal 1 gestacion
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Patogénia

Sea cual fuere la natoraleza de los faciores ciiglogicos de la enfermedad. la patogénia de la
misma puede basarse en dos tipos de hipdtesis: las que postddan que existe wna deficiencia en fa
secrecidn pancredtica de insuling como hecho primario y aquellas que conceden mayor importancia
a la existencia de factores periféricos que antagpnizan la accion de la insuling en los tejidos o bien
una resistencia tisudar a relaviva inseasibilidad a la accion de la nusina

Fisiopatolopia

Pudiera parecer gue la hiperglucemia del diahénco dependiera exclusivamente de la peor
wilizacion periférica de la glucosa (en masculo y tepdo adiposo) en relacion con el déficit
insulinico, ¢! higado parcce juga un papel findamemal e este echa. El higado del diabétien
produce durante el periodo postabsortive la ousma cantidad de glucosa por mmdad de tiempo que
en e sujeto normal (2-3 mg/minume)  Fsta aparente normalidad hepitica expresa realmente una
insensibilidad relativa del drgano ante la elevacion de la glucema En el sujeto normal, diseretas
clevaciones de fa misma (de 10-15 mg/100 mi) dismvuyven la produccion hepiatica de glicosit en
un 80-85 %

Ello se relaciona con a deliciencia insolinica para un nivel dado de la glucemia La
hiperglucemia del diabético en ayvunas serin justomente la necesaria para mantener la secrecion
pancredtica de insulina a vn nivel normal (1 U. por hora. aproximadameme). Es decir, se
mantendria ¢l mecanismo regulador a un nivel superior, en relacion con Ia necesidad de un
estimulo mayor para la secrecion paneredtica. Por otra pane, la produccion hepitica de glueosa en
el diabética se vealiza en gran parte a expensas de la neoglucogenesis. que se duplica o triplica. sin
i aumento de Jos niveles sanguineos de los substratos (dcido lictico v pirdvico, aminoacidos).
Ademis de la deficiencia insulinica es ambién responsable la hiperseerecion e glucagon, que no
resulta inhibido por {a hiperglucemia como en el sujeto normal.

Durante el esfuerzo fisico moderado. taoe el individuo normal como el diabético
aumentan su cansumo muscubin de glucosie s relacion con la msuling. Este mayor consumo
periférico se campensd con wa mavor secrecion lepitica de glucosa. En el diabético este
incremento se ltace en gran parte a espeasas de i neglucogénesis. To que no ocurre en el sujeto
normal mas que duramte el ejercicio continnado durbnte s de 3-4 boras. Sila deficiencein
nsulinica es acusada. el jercicio ammenta iambidn la produccian hepiatica de cuerpos cetdnicos.

Por otra parte, existen undividuas que muestran curvas de gluceinia absohitamente
narmales, y sin embargo, bajo cientas circunstancias, han presemado hiperglucemia. Ello ocurre
especialmente en relacion con la adninisracion de esterowdes, durante la gestacion, o comcidiendo
con aumento del pesa corporal. Estos sujetos, realmente sanos, pueden ser nuevamente diabéticas
en alglm momento. Por fthimo. oy personas con un riesgo elevado para el desarrollo de la
enfermedad por sus antecedentes Guniliares, 1l como ¢l gemelo homacigiatico de un diabético
stas posibilidades se resumien en los sigiientes wérminos

a) Diabetes Chimea. Fabién thimadas diabetes franca o chimeamente nuaifiesta, es la que
cursa con simamas evidenies v/o complicaciones diabéticas. Habitialimente con glucostiria,

b) Diabetes Quinnea Denoniinada tambicn subeliniea o asmtomatica, es la que no presenta

sintominalogin elinica m wgina de las complicaciones habnuales de la enfenvedad, pero con
glucemia basal elevadic o con anva de glucemia anormal



¢) Diabetes Lanente. Este térming se aplica a mdividuos que i presemado en alguna
wcasian cifras anomiales de gluceniae pera e el momento de sic estudio todos los pardmernros
climicas y analiticos san oormales P curva de glicemia después de fa adminisiracion de
corticnsieraides sucle ser normal

d) Prediabetes. Segan L terminaolagii de la Asacicion Amencaina de Diabetes, se aplica a
un estado de riesga especial, cuando win persom tene una histora mey sobrecargada, de diabetes
en la. familia. Bste téemino se utihza especialmente en Obstetricin ante anujeres con histona
familiar de diabetes, fetos macrosonnedas o morabidad Jetal elevada o explicable por otras ciwsis
Pero da Asociacion Brnamea de Duaberes, sal somacion debe denomntipse diabetes potencial.
reservando el términa de preduheies para hacer referencia sl periodo de T vk del diabéuea que
precede al descubrimiema de sa enlerotedad T este sentido, nunea podrit hacetse el diagnosiico
de prediabetes, smorespecinan:eme

Cusdro clinica

Las foroas de presentacion dimca de G diabetes son may variibles. e acasiones,
especialmente en minos v jovenes, L enfenmedad puede comenzar en lorma brusea. aparecicndn
eomo mamdestacion cial un aonio de cetopcidosts con vomtos, dolos abdoninal o inclisa
coma. Fn ot ocasiones destacit el comienzo brusco de poliria, astenia v perdida rapndias de peso.
Lo mas habiual, siembitrgo, es un comienzo msidioso, Hansmdo Liaoncion la poliira v nietura
vomenos veees la polidipsia. L pohfagia, aungue frecueme. es rara sez vadorada por ¢l paciente
como sintoma de enfermedad . Esta nlina forma de comienzo es especialmente frecuente en la
diabetes de comienzo lardio. B estos casos es frecuenie que el paciente sei dagnosticado a cousa
de las manifestaciones vasculares, oenlares, renales o neuralogicas, o bicn pur el descubrinsientn
casupl de perglncemia o glocosorie en e analisis reabizade de soting o 4 cansa de vaa afeccion
mterenrrente

La sintomatalogia general guarda relacion con el sindronie laperglucémico, v oesti
constitwida por poliuria. polidipsa. polifagia y. 5t veces. pradito, especialmente genital en las
mujeres. Owo simoma frecnente es L astenn

La polinria es consecuencia de la glucosurse L elevacion de da glucema provoca un
aumente do la glucasa filteada en Tos glumémilos reaales, sobrepasimdo la capacidad de reabsorcion
de Taomisna en el tabulo pronimal L glocosia en Ly luy mbular eferce i electo osmdlico que
contrarresti o reabsorcion de agui y sodio Se produce una digrests osmone como fa que tene
logar al adonsinistrar manmitod w otro dirénce osmarica

St la glucosurie no es muy clevada. L polivina es waderada, aliededor de 223 1dia. en
ocasiones, sin embirgo, puede alcanzar Tos 3-6 Vdia La pohidipsi se produce por estimulo del
caitro de lased. o cansac de I deshadratacion secundinie o Ly polos, v por aumento de s
asmolandad a caasa de la propchiperghicemia Bs de miensidind proporcicaal a la de fa polinria.

Suele ser atil imterragar al enferma sobre st bebe por o noche o al levantarse de Ia cama,
Muchas veces pasinadvertida

La poldagin ey cansadit poc délict de glicosa mumeeliln o vel de los eentios
hipoudamicos de ta saciedad. En condicrones fisiologicas T emimdi de ghicosa en dicltas células
hace desaparecer Ta sensacion de hambee aungue ¢sie no es ol darae esiimnlo de 1al sensacion a
deficiencia msuliniea dificudinin by ennda de glucosa en dichas células, mantenienduo asi ¢l
estimulo del apetito




La pérdida de peso es frecuente en los diabéticas juveniles no tratados o deficientemente
controlados. Es debida, en parte, al desequilibrio metabolico con aumento de la neuglucogénesis, y
disminucién del anabolismio a nivel de la célula muscular ¥ adiposa; aubos fendmenos son
expresion de la deficiencia de accion insulinica. La pérdida caldrica por las glucosurias intensas y
mantenidas es también digna de tenerse en cuenta. Cuanda la pérdida de peso es muy rapida es
debida en gran medida a la deshidratacion.

La astenia es may constante en la enlermedad no controlada. Posthlemente guarde relacion
con la mala wilizacion de la glicosa y deficiencia en la produccion de energia en la céhila
muscular. Bl ejereicio fisico mejora fa milizacion de Ta glucosa en el masenio aun en los diabélicos,
pues su electo no depende de la insulina; sin cmbargo, en estos enfermos estimula a
neoglucogénesis. También cantriluive en gran parte a causar astenia la deshidratacion v pérdida de
clectratitos (deplecion de sodio y potasio).

Es frecuente la presencia de prarito, especialmente prurito valvar. Suele relacionarse con el
depasito lacal de ghicosa: sin embargo se relaciona mnchas veees con la presencia de newropatia
periférica inicial. v otas veces estd provocado por mfecciones por Cindida albicans u otias
vilvovaginitis de asoctacian freciente en estas pacientes

Existe Ia creencia muy extendida, de que los diabéticos tienen una especial dificuliad para
la cicatrizacion de las heridas. Aunque etlo puede ocutrir en aeasiones de intensa descompensacion
metabolica, no es wi echo lrecuente, Posiblemente estd mias relacionado con alteraciones uolicas
secundarias 4 polineuritis. o isquentia tisular por vasculopatia diabética, que con el desequilibrio
wetabolico

Gl higado puede aumentar de samaiio, especialinente diabéticos juveniles. pero es capaz de
mejorar con un tratamiento que logre un adecuado control metabolico. Tal hepatomnelagia esta en
relacion con esteatnsis hepitien o higado graso (sindrome de Mauriac). Parece que ta colecistitis es
algo mds frecuente en los diabéticas que en el resto de la pohlacion.

Manifestaciones orales

Para valorar ¢l clecto de la diabetes sabre las estructuras orales. debe hacerse una
distincion eatre pacientes no contralados ¥ controlados.

En los pacientes juveniles no controlados, fa diabetes conduce a una rapida destruecion del
periodonto. Existe alguna forma de alteraciones periadonial ¢n el 75 % de wdos los adultos
diabéticos na coniralidos, se encontrard wna similar destriceion de los tejidos periodontales. Sin
embargo. las lestones se desarrallan durante un mayor periodo de tempo. dependiendo de los
hibitos higiénicos generales del diabético. Existe una retacion entre alteracion periodomal y
trastorno diabetogénico en ¢l sisiema vascular,

En los pacientes de edad juvenil, las alteraciones clinicas en el periodanto no son
patognominicas en el estudio liistoldgico. Sin embargo. las encias aswnen a menudo un color rojo
intenso, v los tejidos parecen edematosos y agrandados. La pérdida dsea os rapida v tos dientes se
apelotonan v se allojan. La formacion de bolsas periodonales profundas origina abscesos
periodontales recidivantes. Se produce una abundante depasicion de despojos v de sarro. v la
susceptibilidad a 1a cacies munenta en los casos de higiene bueal descuidada. Una disminucion en
¢f Nujo salival contribuye a la caries de evolucion rapida.

Los pacientes diabélicos muestean una disminucion en la rvesistencia o las infecciones

generalizadas v locales. Los focos orales de infeccion de origen perindontal o periapical debe ser
climinados. Si sc requiere una intervencion quirtirgica. hay que valorar el estado diabético ¢
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instimir un adecuado tratamicnto. Osteoporosis endostica y lisminucion de la capacidad para la
sintesis de colageno. Este itltimo electo de ha observado especialmente cn forma de wn retraso de la
capacidad del paciente diabético no controlado o inestable para cicatrizar heridas uanniticas o
quirdrgicas, se ohserva una microangiopatia en la vasculatura gingival de pacientes prediabéticas v
diabéicos.

La aproximacian de las células endoteliales, acumulan de una sustancia PAS-positiva y sin
estructura en una zana que correspondia a la membrana basal endotelial, y constriccion del lumen
vascular, También pucde haber depasitos de lipidos en la pared vascular. La microangiopatia se
extiende a veees por los vasos nntricios que conducen a fibras o troncos nerviosos y producen una
neuropatia diabética dolorosa urente. ocurre también sintomas hiperestésicos en la encia y mucosa.
También pucede haber zonas con disminucion de la sensibilidad.

También ¢l trastomo de la actividad del dcido ascorbico y disminucion de los niveles del
complejo vitaminico B en tefidos v sangre del paciente diabético son factares que hay que tener en
cuenta en la patogénesis de los efectos periodontales. abscesos periodontales recidivanies, masas
fungosas de tejido de granulacion en los orificios de las balsas periodantales. pérdida del hmeso de
soporte y alveolar y aflojumicnio de los dientes. | flujo de saliva de halla disminuido en pacientes
con diabetes mellitus, fo cual provoca xerostomia. Esto favorece la acumulacion y retencion de los
alimentos, restos, placa v cdleulo, disminuye la autolimpicza bucal

Facilita la induccion o agravacion de uita inflamacion gingival. La disminucion del flujo
silival también permite la proliferacion excesiva de microorganismos indigenas bucales o de los
surcos, como estreprococos. que producen o agravan la inflamacion gingival.

Dingnadstico

Mientras no dispongamos de un auéntico marcador gendtico, L diabetes viene definida por
la clevacion de la glucemia en ayunas o postprandial, requisito imprescindible para establecer el
diagnostico de la enfermedad. En gran parte de los casos existira ademis glucosuria. que suele
aparccer cuanda la glucemia supera los 160 mg/ 100 ml.

ATEROESCLEROSIS PREMATURA EN UN JOVEN DE §7 ANOS CON DIABE
MELLITUS Y UNA DISLIPOPROTEINEMIA FAMILIAR!V6

RESUMEN

Se describe el easo clinico de wn paciente masculino de 17 aias de edad con diagnostico de
infarto agudo del miocardio de localizacian anteroseptal.  La angiografia coronana mostré una
obstruceion del 90% en la aneria descendente anterior. Se sometio a angioplastia caronaria con
resultados muy satisfactorios. Como factores de riesgo coronario tenia diabetes mellitus de 5 afos
de cvolucion ¥ aheraciones del metabolismo lipidico caracterizada por un fenotipo ik de 1a
clasilicacidn de Frederichson ¢ hipoallalipoproteinemia. Se discute el caso haciendo énfasis sobre
It posible ctiopatogenin de su aterosclerQosis prematura.

ot shghese s mctlon desfepoprestcncncis famodarr o Samvaed Pz Jaan tnmmama. el
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CASO CLINICO

Paciente masculino de 17 ados de edad con antecedentes heredofamiliares de diabetes
mellitus insulino dependiente en una hermana la cual fallecio a consecuencia de un como
hiperglucémico. El padre tiene wuna dislipoproteinemia tipo b ¢ hipoalfalipoproteinemia y una
hermana con hipoalfalipoproteinemia aislada. Se negaron antecedentes de aterosclerosis prematura
u otros antecedentes de relevancia para el padecimiento actual. En Jos Gltimos 3 aios fumd
alrededor de 5 cigarrillos diarios.

A la edad de 12 aios se establecio ¢l diagnéstico de diabetes mellitus que se manifesté con
Jos signos y sintomas caracteristicos de fa eafermedad.  Se inicié tratamiento con dieta ¢
hipoglucemiantes orales a dosis progresivas. Al momento de su ingreso recibia glibenclamida 12.5
mg mds fenformin 125 mg diarios y cursaba can un probable descontrol metabdlico cronico. Nego
episodios graves de hipo o hiperglucemias, no habia desarrollado cetosis. y como (nica
complicacion tardia, se evidencid queiroartropatia con signo del predicador por rigidez en
estructuras lendinosas y ligamentarias de ambas manos. El examen oftalmologico. el neuroldgeo y
el andlisis de orina fucron normales.

Un aflo previo a su ingrso se docunmientd  hipercolesterolemtia (4350 mp/dl) ¢
hipertrigliceridemia (<350 mp/dl) con pobre respuesta a dosis maximas de fibratos.

Pocos dias antes de su ingreso inicio con dolor precordial caracteristico, opresivo de corta
duracién y asociado exclusivamente a grandes esfuerzos. Esta molestia se intensifico, se hizo mas
frecuente y se presentd ain en reposo por loque auedié al INCICH en donde se documentd
electrocardiogrificamente un infarte agudo del miocardio con necrosis anteroseptal, lesion ¢
isquemia subepicirdica de la mitad inferior del tabique iterventricular. Nego manifestaciones
adrenérgicas 1 otra sintonatologia asociada.

La exploracion fisica revelo: TA 110/70. FC 80x. FR 20x. Peso 41.500 Dg y Talla 159 cm.
Fondo de ojo normal, tiroides palpable de tamafio normal, v clinicanente cutiroideo,
cardiopulmonar si alieraciones, abdomen sin visceromegalias, reflejos osteotendinosos, pulsos y
sensibilidad conservados, contracturas en quinto dedo de ambas manos con limitacion funcional.
Ausencia de arco comeal, xantomas o xantelasmas. Se inicid manejo conservador con
vasodilatadores coronarios del tipo de insosorbide, soluciones parenteralgs e insulina acorde a sus
requerimientos. Su glucemia al ingreso fue de 391 mg/dl. CPK de 118 U/LL. DHL. 89 UA. TGO 36
un..

La biometria hemaiica. pruebas de funcion hepatica y renal se econuraron dentro de los
limites normales.

El examen general de orina no woswd proteinuria.  Un estudio ecocardiografico mostro
hipocinecia antcroseptal. sin documentarse lesiones intrinsecas en lus valvalas cardiacas, ni
cambios del grosor del ventriculo izquierdo. Se practico coronariografia cuatro dias después de su
ingreso en la que se observd una oclusion del 90% del segmento proximal de la arteria descendente
anterior.  Tres semanas después del JAM. sin medicacion hipolipemiante y con un adecuado
contral metabalico, su perfil de lipidos v lipaprateinas fue el siguiente: colesterol tatal 301 mg/dl.
cotesterol de las fipoproteinas de baja densidad (C-1L.DLY 232 wmp/dl. triglicéridos (1TG) 299 mp/dl y
calesteral de las lipoproteinas de alta densidad (C-HDL) 20 mg/dl (1abla ¥Y). Una electroforesis de
lipoprateinas excluyd Ia posibilidad de una disbetalipoproteinemia famifiar.  Egresé del Instituto
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con una dicta bitja en calesterol y grasas siuradas v fovastatina 20 mg por Ly noche. Se loged an
buen control metabdlico con uni dosis fraceionada de isulina NPH.

Se le practicd angioplastin coronaria con resultados muy satisfactorios al obtencise una
reduccion de mas del 50% de la oclusion previa del vaso. Un mes después se practico prueba de
esfuerzo tipo Bruce maxima para Iy frecnencia cardiaca esperada para su edad qiie resulid negativa
para isqueinia.

DISCUSION

El presente caso dlustra la presencia de un fendmeno isquémico ateroscleroso en edades
tempranas de la vida. El diagndstica de 1AM se fundamentd en el cuadro clinico, las alteraciones
clectro y ecocardiograficas y las elevaciones enzimaticas. La naturaleza aterosclerosa de la lesion
aunado a la ausencia de elementos que permitieran razonablemente, descartar otras posibles causas
de 1AM en jovenes como: anomalias coronarias, ancurismas asociados a la enfermedad de
Kawasaki, aortarteritis inespecificas, y fendmenos vasoespasticas.

La aterosclerosis es un proceso gradual, que se intcia desde ctapas tempranas de la vida.
Desde la infancia y adolescencia se pueden detectar las {amadas esirias grasas.  Conforme
transcurren los afos estas pueden convertirse en placas fibrosas y posteriormente calcificarse,
ulcerarse y dar lugar a fendmenos trombaticas can la oclusion critica dle vaso que canduce a las
manifestaciones ciinicas va conocidas. La presencia de factores de riesgo coronario aceleran este
proceso de tal moda que las manfiestacianes clinicas. particualrmente et 1AM pueden presentarse
en la cuarta o quinta década de la vida. Sin cimbargo, antes de Jos 30 afos y mds ain antes de los
20 afios de edad, es extremadamente vata la cavdiopatia esquéiica aterosclerosa.

la diabhetes mellitus constiuye un fuctar de riespo coronario, ademas de su asocacion
frecuente can otros factares omo hipertension arterial, obesidad v dislipidemias. Se postula que la
aterogenicidad de la diabetes puede estar relacionada con fa hiperglucemia  erdnica, con
alieraciones en el metabolistmo lipidico v 1a coagulacion, con un estadao de resisiencia a fa insulina
y alteraciones def endotelo vascular.

Lstudios epidemiologicos en pacientes can diabetes mellitus tipo Y o insulino-dependiente.
sostienen que la presencia de 1AM in individuos menores de 30 anos de edad es extremadamente
vara, independicntemente de Ta duracion de fa DM,

La cardiopatia isquémica constituye Ia primera causa de marobimortalidad en ¢ paciente
diabético a partir de las 4 v Sa décadas de a vida v se correlaciona principalinente con la
coexistencia de daio renal. ya que da nefropatia contribuye i la progresion def procesa aterogénico
al propiciar hipertension acterial. ipercolesterolemia y alieraciones en la coagulacian.

Tratamienta

La prineipal finalidad delwramiento del enfermo diabético debe ser mejorar al paciente,
lo que significa, en los adultos. obrener el contral metabdlico para disminuir ¢! sindrome
hiperglucemico y vestarar el peso corporal ideat. En los nifes, ademas de las medidas
mencionadas. es importante atender al manteninvieny de un erecimientio normal, En segundo lugar,
s también de extraordinaria importancia tomar fas medidas para tratr de evitar, o al menos
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retrasar, la aparicion de complicaciones diabéticas y de enfermedad vascular, Por titimo conviene
recordar que un control excesivamente riguroso de la glucemia en ciftas normales ¢s pocas veces
deseable, siendo preferible el mantenimienta de niveles ligeramente superiores, que eviten ¢l riesgo
de hipoglucemia.

No existe todavia ningin procedimiento perfecta para mantener la glucentia regulada
durante fas 24 horas del dia. Seria neccesario un dispositivo que liberase insulina segun las
demandas de cada momento, sustituyendo fa funcion del pincreas, sistema que se encuentra cn fase
experimental. Los medios terapéuticos de que disponemos son: a) el régimen dictético, b) la
insulina en sus distintas formas y ¢) los antidiabéticos orales del tipo de las sulfonilurias o de las
biguanidas. El riesgo de fa enfermedad vascular puede quiza retrasarse por medio del ejercicia
fisico, el mantenimienta de la tension arterial y la vigilancia de los niveles plasmaticos de
lipoproteinas beta y prebeta, asi como suprimiendo el hibito de fumar.

EL CORAZON Y LA DIABETES MELL]']‘US“”

Se presenta una revisin extensa de Ja literaturs cen relacidn a las alteraciones
cardiovasculares en ¢l paciente con diabetes mellitus, El proceso aterascleroso en el paciente
diabético, es mads comim, se manifiesta a edades mas tempranas, avanza mas rapidamente y es de
frecuencia similar en hombres y mujeres. Esta. no puede explicarse exclusivamente, en base a la
asociacion de otros factores de riesgo coranario, por la que se atribuye un factor ateropénico
intrinseco a la diabetes misma. Se ha postulado que tal hecho pudiera guardar relacion con: la
lhiperinsulinemia temprana. trastarmos en la coagulacion v en el metabolismo de lipidos, la
hiperglucemia y la microangiopatia diabética.

La patologia coronaria es mis frecuente en ¢l diabético y la diferencia parece ser mas bien
cuantitativa que cualitativa con respecto al no diabético, no guarda relacion con la duracian de la
diabetes o ¢l ratamiento insthmido. La morbimortalidad temprana y tardia post-infarto agudo del
miocardio y post-revascularizacion coronaria es una a dos veces mayor en el diabético. La
cardiomiopatia diabética consiste en la afeccion de la microcirculacion miocardica. que afecta la
contractilidad del mismo y se manifiesta en sus fases avanzadas como insuficiencia cardiaca
congestiva. Su importancia clinica es motivo de controversia.

La neuropatia autondmica con afeccion cardiovascular se puede manifestar como
hipotensién poswural, sindrome de deneyvacion cardiovascular o intolerancin al cjercicio.  Su
presencia implica un mal prondstico. Es importante detectar anamalias cardiovasculares preclinicas
y proteger a los individuos de mayor riesgo.

FACTORES DE RIESGO

TABAQUISMO C-LDL ALTO
HIPERTENSION C-HDL BAJO
I GENETICOS SEXO MASC.
OBESIDAD H. FAMILIAR

07 4 carzin v o ddurberrs weflitns por tssaed Lenman G, Migael abumandc Ayatay Cnlis Posada Remero en Argliyes del Insttutg de Candrologia

de Méntco. Ménica, 1990, Vol (0. Na 1. pp 79-88
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DIABETES

HIPERGLUCEMIA HIPERINSULINEMIA
DISLIPIDEMIA ALT COAGULACION
MICROANGIOPATIA

Fig. 1 Faciores de riesqu aterogénesis en el pacient diabética.

RESUMEN Y CONCLUSIONES.

Individbos con Diaberes, enen un riesgo mayor de presentar enfermedid coronaria vy de
morir a consecuencia de fa misma. respecto amndividuos no diabéticos del mismo rupo de edad. {2
riesgo es significativamuenie mayor en ¢f paciente de sexo femenino. L.a causa de esie mayor riespo
es probablemente multifaciorial. Parie de I mayor frecuencia de enfermedad cardiovascuiar en el
diabético. particularmente en ol diabebeo insulino-dependiente, obedece probablemente a 1a
presencia de wra cardiomiopatia relacionada can un proceso vaseular obstructivo intramural y/o
alteraciones sceundarias a wastoios del metabolismo miocirdico. Resulta hnportante investigar ta
preseacia de newropatia amtondmnica v de alteraciones iempranas en a funcion cardiaca, Esto, con
¢l objeto de identificar y tratar tempranamente al paciente con deficientes mecanismos de alarma y
adaptacidn, asi como. por su valor prondstico. No se han encontrado diferencias en cuanto a
morbimortalidad en relacion al tipo de watantiento instituido, sin embargo. debe insistivse en
promover ¢t buen control menholico. oliceer dietas que veduzean los niveles de los liquidos
plasmadticos. tratar temprana v adecoadimmente Ia iperiensian arterial v combatir el abaguismo y la
obesidad.
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DIABETES MELLITUS: CAUSAS DI MUFRTY, Y ITALLAZGOS NECROPSICQOS!™

La diabetes mellitus representa uno de fos mayores problemas que aquejit a la humanidad.
Se considera que alrededor de 30 millones de personas estan afectados mundiplmente y su
frecuencia va en ascentso. Nuestro pais, no eseapa a esta realidad si consideramos, que en Ja
primera década del presente siglo Ta diabetes acupaba el lugar 45 como causa de fallecimiento y
desde 1983 representa la séptima cansa de muerte en Cuba,

No obstante, si s¢ compara la monalidad de Cuba con algunos paises desarrollados,
observamos que nuestias cifras se acercon a la de &stos y estain muy debajo de las existentes en
otros estados subdesarrollados de miestro continente ¢n todos los grupos de edades.

MATERIAL Y METODO

Se revisaron los protocolos de necropsias. asi como las historias clinicas correspondientes
de 146 pacientes diabéticos Tatlecidos en et Hospitat Provincial Pocente “*Ernesto Guevara de la
Serna” de las Tunas, en et perindo comprendido entre 1982 v 1987, En todos los casos se
recogieron los siguientes aspectos: edad al morir. sexo, edad de inicio clinico de la diabetes, el
tiempo de duracion de la enfermedad. causa directa de la muernte y los hallazgos necropsicos mds
importantes relacionados con la diabeles.

Se estimd coma origen de muerte. la dectirada coma causa direeta en el documento de fa
necropsia, y se sefalo siempre unit solic

Se consideraron como hallazgos necropsicos nuportantes aquétlos que tuvieran relacion
con la diabetes mellitus. sc dividicron en dos grupos de acuerdo a su importancia, Se cvalué de
cardcter principal si el misnio fue ta ciusa de muerte v de caracter asociado si se encontrd en forma
secundaria sin que constituyera la causa directa de fa myerte.

Todos los datos rvecogidos se presentan ¢n tablas y figuras ¥ Tueron analizados por
compareion porcentual.

RESULTADOS Y COMENTARION

Los datos sobre mortalidad en pacientes diahericos varian en cada pais, con ¢l progreso de
su sistema de satud v cf nivel de desarvollo sociocconomico de ésie. La literatura médica sabre
mortalidad en pacientes diabéticos cs escasa v la gran mayoria de estos estudios estan basados cn
datos obtenidos en certilicados de detuncion, no conlirmados en autopsias.

108 ppbutes methius. crmonans v sty Berllirzgen necopnan e Felpe St Rogebo Zacassa Lsnind s Hasiho Esteuda Seasth en Revesta yabang de
wedicipa Cuba, 1990Vt 29 Ko |y )it
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CARBOIIDRATOS

La alimentacién puede influir en el proceso carioso modificando ¢l medio ambiente bucal
directamente (como en ¢l estancamiento de alimentos) o indirectamente (como cuando las
secreciones salivales son modificadas por factores nutricionales ahsorbidos en ¢l tracto alimenticio
o cuando el desarrollo. crecimienmo y estructura linal de un diente se modifica a causa de factores
nutricionales). Aunque todos estos mecanismos pueden influir en la iniciacion y progreso de las
carics de los dientes, no estd sicmpre claro qué factores nutricionales operan en una forma
determinada.

Existen actualmente numerosos datos indicativos de una estrecha relacion entre la cantidad
de carbohidratos consumidos y la frecuencia de caries dental. La relacion existe con el carbohidrato
refinado mas bien que con las formas mas crudas.”

La mejor evaluacion de la posicion actual de los carbohidratos v la caries dental parece ser:
) que o hay ninguna prueba de que la caries ocurra cuando faltan los carbohidratos en la dicta, 2)
que hay muchos datos indicativos de una estrecha asociacion entre fa frecuencia de caries y la
cantidad de carbohidratos consumida, especialmente del tipo refinado, 3) que en algunos casos cl
carbohidrato puede ser consumido en cantidades considerables sin causar mucho incremento en la
caries.

Todo esto sugiere que ¢l carbohidrato refinado es un factor importante en el origen de la
caries dental, pero hay factores que pueden elevar o modificar su efecto. En este caso, las
investigaciones acerca de los demas lactores de la dieta deben asegurar que los grupos que han de
ser comparados tienen una apornacion similar de carbohidratos.

-
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G . PLACA DENTOBACTERIANA Y CARIES DENTAL

La placa dentobacteriana es un agregado  constituido por un variado  nimiero  de
microorganismos -hasta 20 diferemes tipos de categorias bacterianas- y productos salivales en la
superficie del dieme. il sistema ceobiologico de la placa es muy complejo, habiendo relaciones de
competencia, comensalismo v antagonismo enie sus componentes. En fa fase nicial de su
formacion, micraorganismos acrobios se adlicren a la pelicula adquivida del dicnte. constituida tal
vez por ima glucoproteing.

Despucs cambia la compasicion de L placa dentobacteriana, torndndose anacrohia. Lste
echo aunado con incremento de lo acumulacion bacteriana. interaccion nutritiva entre los
componcites v 1 formacion de polisicarid o, intra v extyacelulares. determinan las caracteristicas
de la placa.

La superficie del diente v la placa bacteriana quedan medidas por una pelicula salival
conocida como pelicula adquirida. Lsta se farma en unos ciantos segundos después de climinarla
por cualquier abrasion. v por fas prveinas v algunos minerates que contiene podria constitir -por
lo menos en condiciones ideales: una primera proteceion para el dieme. a través de varios
mecanismos:

a) cierta capacidad de aglainacion que tiepen las proteinas de la saliva sabre los
microorganismos antes gue puedan depositarse o adlierirse en el diepte:

b) el efecto de fa hidroxiapating salival que puede disminuir 1o erosion que sulie la porcion
superficial del esmalte:

) la posibilidad de gue aella se fijen iones protectores, como el flor;

d) la disminucion de ditusidn de a sacarosa v de os dcidos derivados de fa fermentacion
bacteriana de los azicares:

¢) por hacer menos posible. debido a la siahna, que el Ph baje a concentraciones peligrosis
y

N por cienta accion mmuanoligica antibacieriana,

A lo mterior se agregin olras circanstancios de posible aceion protectora: I firme umon de
una encia sana con el diente: el Hujo safival normal que diluye y amortigua en forma parcial a los
dcidos Tormados: icciones antinvicrobianas conto las de los neatrdfilos, lisozimas v lactolerring de
Ia saliva.

L cierta forone e esmatie significa para los arganos dentarios 1o mismo que Iy piel v las
mucosas -de origen ectodénmico- part oras superticies del arganismo, la pelicula adquirida v sus
efectos se deben ver coma una respoesia pratectora del medio interno frente a las agresiones
ecologicas. sean éstas de naturaleza quimica o hiologica. Vista asi. ¢s dificil suponer con precision
cudl seria la magnid de la agresion que s¢ oviginaria en ausencia de la saliva y 1a pelicula

&
adquirida, cn la practica jodas sus acciones son poco significativas, con excepeion de las
relacionadas con el Wor vl salud de fa encin. pac salvaguardar por completo fa integridad del
esmalte que. una vez que el diente energe. na tiene mecanismos para reparar los dafos que ¢n él se
praduzcan. Iise "poca signilicado™ de la pelicla adquirida se deba al actual modo de vivir v en
especial al tipo de alimentacion, ciertamente distinto al abservado por los hominidos v grapos
humanos.

La farmacion de faplaca demobacteriana ¢s meviable, sobre todo cundo se produce
‘estancamicnto” que taciig Ly locahizacion. acemiacion v adherencia de las bacterias en la
superficie demtal. Bl estancaniento se puede deber i escasa masticacion. dicta demasiado blanda
con insuficiente fibra dictari, aulas oclusiones dentales o filta de aseo v cepillado de los dientes.
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El espesor de la placa puede variar y su estructura depende en parte del estancamiento. En
general, es mis gruesa cerca del drea de comacta y def borde subgingival. Se pueden distinguir dos
capas; una profunda con clevado contenido bacteriano; otra superficial, que ¢s la matriz.

En {a placa dentobacteriana hay tres componentes:

I. Microorganismos caridgenos: S. mutans y L. acidophifus, entre otros. La cavidad bucal
del recién nacido es estéril y a las pocas horas del nacimiento ewpicza la colonizacion hacteriana,
principalmente por S. salivarins v C. albicans.

2. Microorganismos productores de  enfermedad  periodontal: A, viscosus y B,
melaninogenicus, entre los principales.

3. Factores coadyuvantes y supresivos: Lipopolisacaridos y dextranos.

El componente bacteriano. sobre todo S. mutans, actda en las siguientes formas:

a) facilita la colonizacion al sintctizar polimeros extracelulares de tipo dextrano. que
permiten a las bacterias la adhesion entre si y con la superficie dental:

b sintetiza polisacaridos inacelulares de reserva que se usan cuando los substratos de la
dieta no estan disponibles;

c) sintetiza polisaciridos extracelulares de reserva y produce acidos orgdnicos al
meltabolizar carbohidratus por via glucolitica.

CARIES DENTAL

Es una enfermedad multifactorial en la que se distinpue especificidad bacteriana y
nutrimental. La formacion de una lesion cariosa es ¢l resultado final de una compleja serie de
fenémenos hioquimicos v microbianos dindmicamente entrelazados, que por fermentacion de
carbohidratos de la dicta producen dcidos orginicos que desmineralizan en forma local v
progresiva el esmalte de un diente susceptible. Esta enfermedad es frecuente en la nifiez, presenta
muchas de las caracteristicas de los padecimientos infecciosos. el microorganisimo considerado
mas significativo en las lesjones de caries en el hombre es S. mutans, anacrobio facultativo
grampositivo. Para el desarrollo de [a caries deben coneurrir:

1) La presencia de bacterias caridgenas en la placa dentobacteriana, capaces de producir
dcidos por abajo de un pll de 5.5. necesario para la desmineralizacian del esmalte.

2) Presencia, en la dieta, de carbohidratos que favorezean la colonizacion de la superficie
dental por bacterias capaces de metabalizarlos. originando dcidos.

3) Un diente susceptible. Estos factores actuardn en base al tiempo en que estén presentes y
a la edad del sujeto.

En la produccion de caries. Ja sacarosa es el componente dietético de mayor importancia.
Una dieta rica en sacarosa no solo favarece lo formacion de la placa dentobacteriana sino que
también, y de manera sclectiva, promueve la colonizacion de microorganismos cariogenos. S.
mutans es ¢} mds virolento en la praduccion de caries; ademas de fermentar sacarosa y producir
dcidos, sintetiza glucanos insolubles a partir precisamente, de la sacarosa. El glucano inhibe la
difusion del dcido Tuera de la placa ¢ impide que sea neutralizado por amortiguadores salivales o
dilvido por fos Nuidos salivales.

Otros carbohidratos, como glucosa fructosa. lactosa y maliosa, también son susceptibles de
fermentacion por las bacterias caridgenas, aunque en menor grado fa sacarosa. Por lo tanto, es
inapropiado recomendar la substitucion de sacarasi por otros aztieares, con el objeto de redcir ¢l
riesgo de caries solo por este medio. Algunas substancias de la dieta -los alimidones entre ellos-
pueden hacer que el ph de la placa dental baje a concentraciones en las que, cuando menos en



teoria, ¢l esmalte pucde desminerabizarse. him ereado cierta conlusion pues el ph no es el dnico
determinanie de la lesion cariosit. Los estudios sobre el potencial cariogeno de los alimentos se
deben interpretar con cautela y solo despuds que se compriebe una correlacion positiva entre ph y
cariogenicidad.

La cantidad de¢ azicar en un alimento o una dieta es solo un factor -muy importante- en ¢l
origen de la caries demtal. Este cancepro es de interés particular para ¢l pediatra en los que ninos
cardiopatas con régimen medicamentoso hiquduo (jarabes). con alto contenido de sacarosa, presenta
indices de caries mayores, para la produceion de caries es mias importante la frecuencia que la
cantidad en el consumo de carbohidratos fermentables.

Otras propicdides de los ahmentas que se deben cansiderar cuando se busca establecer su
potencial caridgeno son: propedades retentivas, solubilidad. composician mineral, tamaio de su
particula, comtenido de fipidos. textura. temperamwa, efecios promatores de salivacion, indice de
hidratacion y capacidad amortignadora.

EL CONSUMO DE AZUCARES CARIOGENICOS ¥ LA CARIES DENTALIY
Alpunas consideraciones sobre b cartagenicidiid de fos aziieares extrinsecos

a) En algunos estudios se ha lograda provocar caries en modelos experimentales de ratas
alimentadas con carbohidralos refinadas. coma el abniddon (Grenby. 1990). Sin embargo, al parecer
la frecuencia y la forma de administracion vsadas son cuestionables como nna extrapolacion
razanable de la conducta limnne Asinnsino, parece ser que ki capacidad amortiguadora del pil
salival de las ratas ¢s mas Timitieda que Ta de los humanos: eslo s, la desmineralizacion del esmalte
puede ocurrir a un pH mas clevado, s razonable concluir que fos carbohideatos en general son
mucho menos cariogénicos quie bos AL

Los aziicares son carbohidrinos. pera salo algimos carboliidritos son azacares. No todos los
carbohidratos refinados causan caries. ni siquiera en madelos animales Incluso los modelos
animales para estudios cariologicos deben ser preparados para tener earies por medio de aitadir
sacarosa a sus dietas (Cohen. 1983) Examinemos. por ejemplo. ¢l vso del almidén: una dieta rica
en almidon es catalizada por la amilasa salival hasta convertirla en maltosa. Este disacirido es
facilmente transformado por bacierias orales en glucosa y dcido lictico. aunque no puede ser
convertido tin ficilutente en los polisaciridos extraceludares de 1a placa dentobacteriana. Ademas,
el acido lactico es antortiguado. en su mavor parte, por la saliva. Podemos ver que el efecto de este
carbohidrato no es similar a la accion de b sacarosa.

b) Las propicdades cario y acidogdnica de an alimento son distintas, aunque suclen estar
fuertemente correlacionadas. 1os resultados de estudios de laboratorio pueden no ser concluyentes
en cuantoal hgar preeminente de la sacatosa en la eviologin de la caries, en tanto que otros
carbolidratas también tienen potencial cariogénico. Sin embarpo. los estudios de laboratorio na
pueden reproducir con exactitud las condiciones del medio bucal. i particular. es crucial recordar
que los pitrones de caries en aninades no son similires a los lwnanos. Tados aguéllos alimentos
que conticnen carboltidvitos pueden nsarse de Torma eventual parit produciv dcido en 1a boca. Sin
embargo, la coneentrircion, i trecuenciay el sitio de praduceian varian de manera amplia.

11wt de agiores cueriogentns v v cdenna por Maagame Cercates Coen Pygtei sdonstolpgres. Meva P91 Vel 12 Na 12 pp 4142
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A modo de conclusiones geoerales, se puede decir que distintos carbohidrtos poseen
distintos potenciales cariogénicos.  Las circunstancias y frecuencia de consumo aklteran i
cariogenicidad de los alimentas.  Los AE no deben agruparse inapropiadamente con olros
carbohidratos en términos de su papel en fa salud dental v general,

¢) Existen tres factores principales en la cariogenicidad deb sustrato de fa sacarosa. Cada
uno tiene acciones especificas y el conjunta produce fa combinacian indicada para desarrollar
caries. [stos factores son:

Factor }: formacion de polisacaridos (dextranos) insolubles, provenientes de una poblacion
de S. mutans.

Accidn: forman placa demtobacteriana ¢ internnnpen lu neatrahizacion de dcidos dentro de
elia.

Factor 2; Congregacion de ima poblacion bacteriana especifica enla placa dentobacteriana.

Accion: forman colonias bacierianas en la superficie del diente,

Factor 3: produccion de acido.

Accion: Desmioeralizan la estractura del diente.

d) Existen cicrtas factores que afectan Ja accion cariogénica de los alimentos por la
composicion de éstos. Listos factores resaltan las diferencias entre los alimentos con aztcares
imrinsecos y extrinsecos.  Se sabe que la cariogenicidad de Jos azicares en los alimentos es
afectada por su:

Concentracion: los polisaciridas que permiten fa adhesion de Iy placa dentobacteriana al
diente no se forman con una coneentracian baja de Al

Textura: la Hbra presenste en 1o comida estimla la salivacion al ser masticada,
neutralizando de esta manera ¢l bajo pll de) medio hacal.  Los alimentos industrializados
habitualmente tienen mucho mas AE que libra

Estructura de la comida: no 1ados los carbohidratos  presentes en la comida no
industrializada son metaholizados cn I boca. reduciendo de esta manera su potencial cariogénico.
Contrariamente, las bacterias metabolizan los AE principalmente en la boca.

Secuencid de los alimentos: es razonable suponer que algunos alimentos bajos en AF
pueden neutrafizar parcialimente los dcidos derivados de alimentos con gran cantidad de Ae.

Freeuencia de la ingestion de los alimentos: os alimentos gue se consumen entre comidas,
por lo comin presentan fas cantidades mas grandes de AL, logrando de esta manera fa peor
combinacion posible contra fos dientes: alia frecuencia v alta concentracion.

ETIOPATOGENIA DE LA CARIES DENTAL!W
La caries dentad es considerada una enfermedad progresiva, destructivi, irreversible ¢

nteapacitante. s quizd ¢l padecimiento mis contimn del hombre: sin embargo, poco se ha hecho en
nuestro pais para su prevencion. diagndstico precoz v tratamiento o rehabilitacion apropiada.

te Erepxttogenton e e gorteos el pra dose Sosa Muatbiner on Rovanta fiteanodygis Mo 1980 Vol 6 N 3 pp 78T
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En nuestro medio, el indice de caries (dientes destruidos o perdidos por caries) en nipos de
edad escolar es verdaderamente alarmante, sobre lodo cuando se compara con ¢i de paises
desarroilados, como Dinamarca, donde existe un sistema de atencion bucal permanente en cada
escuela, con servicio gratuito a la pohlacion escolar.

Par otra parte, las encuestas electuadas en diferentes estratos socioccondmicos demuestran
la escasez de conocimientas acerca de las causas de la caries dental, {o que motivo ¢l presente
articulo.

Para comprender la ctiopalogenia de esta imporiante enfermedad, ¢s necesario conacer su
ctiofogia multifactorial y endenter fas interrelaciones entre los diferentes elementos.

La boca es una cavidad que contiene cerca de 150 especies bacterianas en concentraciones
relativamenie altas.

Cualquier hidrocarbure (alinidén o aziicar) puede ser wiilizado por las bacterias como
fuente de encrgia y a partir de cllos produciy dcidos desmineralizantes. Por tanto, cuando el pti de
1a placa dentobacteriana baja 2 5.2 8 5.0 ¢l medio se considera potencialmente desmineralizante,
La sacarosa complica esta silnacion especialmente. pues ademas de favorecer 1a produccian de
acidos, al desdoblarse en glocasa y fructuosa (levulosa) por accion bacteriana en su metabolismo
propio, también sucede que una vez hidvolizada la sacarosa, las bacterias pueden polimerizar la
glucosa y, sin utilizarla en su metabolismo intermediario (con base en una enzima denominada
glucosil transferasa), producir las Hamadas glucanas cuya formula es de una glucosa polimerizada (
[CeH100s]In). Las glucanas tienen la propiedad de ser sustancias extremadamente pegajosas,
insolubles en agua, que se adlicren a la superticie dental y atrapan bacterias las cuales continian
metabolizando las sustancias hidrocarbonadas v produciendo acidos a nivel tocal, o sea.
directamente sobre la superficie del esmalie.

Si Streptococcus mutany es la bacteria que cansa caries dental, es Iégico pensar en alguna
inmunizacién. Asi, se ha estudindo IgG o IgA y Ia vacuna contin la enzima ghicosil
transferasa.

acuna conira la caries dental.  Si Sireptococeus mutans es la bacteria que provoca la
caries dental es logico pensar en una vacuna. n electo, diversos investigadores han estudiado la
posibilidad. seialando que el efecto protector se puede conseguir mediante 1pG o IgA. esta dltima
inhibiendo la adherencia de {a bacteria sabre la estrucuna dental.  Los estudios en animales
mostraron clara disminucion de la enfermedad: sin embargo, existe el peligro latenie de reaccion
cruzada entre antigenos del estrepiococo involuerado y constituyentes quimicos del corazén, lo que
en si mismo plantea un problema a resolver.

Otra vacuna es la producida contra la enzima glucosil transierasa.  En animales de
esperimentacion se han obtenide resuliados satistactarivs pero inconstantes, asi que se requiere de
mayor experimentacion.

Probable solucion a carto plazo. La educacion v atencion bucal en paises del Tereer Mundo
es deficiente: asi, la caries dental representa un problema de salud piablica. Ejemplos claros son el
cstado dewtal de los niios en cdad escolar. de la clase obrera y campesina, asi como de los grupos
marginados. Pero tamhién en las clases media v alta la caries dental constituye un problema. La
infracstructura olicial no provee en educacion higidnica bucal ni de los medios grawitos de
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atencion asistencial, y tampoco se agrega fluoruro af agua de consumo cuando asi se requicre. Lo
infracstructura oficial no provee de educacion higiénica bucal ni de los medios graitos de
alencion asistencial, y tampoco se agrega fluorroal agua de conswmo cuando asi se requicre. La
caries dental es un proceso lento: hasta que la cavidad llega a la cimara pulpar (en donde hay
nervios sensitivos) transcurren aproximadamente de dos a cuatro afios (con excepeion de la caries
irrestricta, de desarrollo vapido). Tal vez esta lentitud del proceso es un factor gue no permite su
relacion clara con la Talta de higiene o con una diena cariogénicic

Ll efecto de falta de higiene bucal ha stdo demostrida en un estudio donde se observd fa
deficiente educacion a este respecto que tienen #o solamente ninos de escuclas primarias. sino
estudiantes wniversitarios. in conseenencia, los productos cariogénicos  s¢ eonsumen  con
regularidad (los refrescos embatellados contienen gran cantidad de azicar. v [ mayor parte du los
articulos que consumen los escolares se fabrican a base de almidones). Pero mas patético aim es
observar los conslituyentes de los desayunos escolares. que habitualmente contienen dulces con
alta proporeion de azocar, ademas de un pequenio pan v ouna cantidad minGscula de leche
senidescremadar.

Hemos estudiada los hibitos ngienicas de alwnnas de una escuela primaria y, entre otras
cosas. registramos la falta de educacién en lo relativo al eitrepamicnto de  higiene bual.
Consccuentemente iniciinos of estudio pitoto impartiendo pliticas de 30 minutos cada semana a
cada grupo acerca de este tema. asi como demostraciones objetivas sobre cepillado de los dientes y
enjuagues con solucion de Nuoruro de sodio, lo gue fue cosa simple v de excelente aprendizaje.
También calcilamos tos recursos humanos. fisicas y financicros para dar atencion permanente a
los nifios de una escuela,
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T.GINGIVITIS ULCERA NECROSANTE AGUDA

La gingivitis ulcerativa necrética es un proceso inflamatorio fulminante agudo en la encia,
Se caracleriza por necrosis, que se inicia en los vértices de las papilas interdentales. A menos que
el tratamiento sen precoz y compieto, fa enfermedad destruird las papilas, originando una forma
arquitectural invertida de la encia con criteres de tejido blando, en vez de papilas, entre los dientes.
Sobre el margen gingival se forma una seudomembrana de tejido necrotico que es faciimente
eliminada y deja expucsta una superficie inflamada sangrante.

A medida que progresa la enfermedad It encia marginal inflamada aumenta de espesor y se
retrac por pérdida de las inserciones interproximales. Las hemorragias espontancas constituyen un
sintoma corriente. y el dolor y ¢l insomnio acompaian frecucatemente a la gingivitis ulcerativa
necrética. Puede haber malestar, anorexia y aumento de la temperatura, pero estos sintomas no
siemipre estan presentes,

Hay un olor necrdtico tipicn y, con frecuencia, es posible hacer el diagndstica basindose en
este signo, antes de examinar la boca. Las remisiones y exacerbaciones son la regla, pero no existe
una fase cronica de la gingivitis ulcerativa necrética. La destruccion de la arquitectura gingival
permite el alojamiento de residuos catre los dientes v debajo del borde gingival, y esta forma
arquitecténica invertida explica Ia continuacion de ia destruceion del periodonto entre  las
cxacerbaciones del proceso agudo.

La enfermedad se halls lintitada a la encia; no afecta a la lengua ni a la mucosa alveolar es
principalmente, una enfermedad de los adolescentes v adulios jovenes, aunque también pueden
padeceria personas mayores. Los sintomas agudos son causados por la infeccion y puede aliviarse
rapidamente mediante los antibidticos, pero se reproducira el sindrome agudo al suspender la
administracion de éstos si no se aplica enérgicamente el watamicnto local. La gingivitis ulcerativi
necrotica es una infeccion endagena.

Etiologia

La enfermedad es producida por una compleja mezela de microorganismo, que comprende
toda Ia flora bacteriana de la cavidad oral. con un pran aumento de bacilos fusiformes y
espiroquetas. Las extensiones part ¢l estudio microscopico careeen de valor para el diagnostico,
pero el aspecto clinico de la uleeracion, la necrosis v el esfacelamicnto de las papilas interdentales
son especificos.Los signos clinicos son producidos por fas bacterias, pero el factor etiologico
principal parece ser la tension emocional. El analisis de Ia personalidad de los pacientes con
gingivitis ulcerativa necrdtica ha puesto de manifiesto un patron comim de ansiednd aguda
relacionado con una situacion vital. Puesto que la tension es un factor etioldgico en las tilceras del
estomago, duodeno y colon, parece logico que la cavidad aval wmbién pueda verse afectada.
papel del factor emocional explica Iy enorme incidencia de la enfermedad en los miembros de las
fuerzas armadas durante la guerra y en fos estudiantes durante la época de los examenes. El
consumo excesivo de cigarrillos es un sintoma de tensidn emocional: la irritacion producida por ¢l
humo no es In causa de la enfermedad.

Tratamicnto
El desbridamicnto completo stediante fa escariodoncin subgingival  constituye un

tratamiento especifico de la gingiviis uleerativa necrdlica. Aunque ¢l contacto con la encia
provoca dolor, ¢l uso de la cucharilla, con desplizamiento minimo del tejido. no es demasiado



dolorosa, y ¢l alivio es casi inmediato. Se aplica wn agente anestésico opico. La hemomagia del
tejido hiperhémica v los enjuagues frecuentes, con agua templada, alivian al paciente.

Colutorios

Para los enjuagues a efectuarse en casa, ¢s suficiente hacerlos con el uso frecuente de agua
caliente, pera carece del valar psicoldgico de los medicamentos, y la cooperacion del paciente
acostumbra ser escasa. Los agentes oxidantes no son mas elicaces que el agua caliente, pero la
efervescencia del agua oxigenada puede resultar il para lavar los espacios interpraximales.

Autibioticos

La gingivitis ulcerativa necrdtica es una enfermedad aguda que  exige watamiento
inmediato para ealimar el dolor y preservar el periodonto, pero no siempre es posible el tratamieato
local adecuado inmediato se ha de prescribir un antibidtico. No debe emplearse fa penicifina, la
tetraciclina produce pocos efectns secundarios. L1 antibidtico suprime los sintomas agudos, pero
¢stos recidivan si no se aplica, a continuacion, la tevapéutica local adecuada. Puede preseribirse
Nembutal. en dosis de 10 mg. para asegurar el sueiio, al menos la primera noche.

El tratamienta precaz v eficaz del primer ataque evita la destruccion de las papilas, v la
encia recupera la fonna arquitectonica normal. Si se repiten los ataques fas papilas son destruidas v
se desarrollan criteres entre los dientes.

La encia imarginal forma un labio de tejido en las caras vestibular y lingual, que debera ser
climinado por gingivoplastia para corregir el contorno del tejido, haciendo que la base del criter de
tejido biando se convierta eu e véitice de una nueva papila.

SALUD DENTAL: PROBLEMAS DE CARIES DENTAL, HIGIENE BUCAL V
GINGIVITIS EN LA POBLACION MARGINADA METROPOLITANA DE MEXICO.t!!

Se discute el servicio pablico dental en 5 areas marginadas en la periferia de la Cd. de
México a partiv de los datos epidemialogicos encontrados vy se describen y analizan las prioridades
del programa estomatologico del Estado de México para los nifios de estas poblaciones.

La atencion médica y demal de calidad en México es privilegio de las personas de Ja clase
media y alta que pueden comprar los servicios privados concentrados en las ciudades. Adn cuando
exisien varias instituciones de salud v seguridad social para trabajadores y empleados del seetor
publico y privado, la mayor parte de la poblacion imexicana es rural o esta constituida por personas
que recientemente migraron del campo a 1a Ciudad en busca de trabajo. Esta poblacién se agrupa
para vivir en los grandes asentamicitos humanos de las zonas que rodean a las ciudades, {lamadas
“dreas marginadas”™. muchas de fas cuales se han venido formando durante los éltimos 25 aios 3
carccen de servicios wrhanos, de vivienda, pavimentiician, drenaje. agua, elearicidad. escuelas v
servicios de salud.

m Setludd dewal prolymas de coares dental Tgivae bl v gaggovin o e bl i nganihaiespsdinng v My v o Kgebis lensen s Georgna
G Hemosillo Jensen en Polgtio de Tt Oligena Smtiang Upumtennams Sonuagu de Lhile 1983, Val W No 6, bp K701
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HIGIENFE BUCODENTAL Y GINGIVITIS,

En siguienle cuadro, se presentan dos promedios de los indices de higiene bucodental 'y
gingivitis. El promedio del indice de placa fue de 1,3, lo que pudo deberse por cjemplo, a que tres
superficies se registraron como 1, y las otras lres como 2. Entre las mujeres, ¢l pramedio hasta los
30 aiios fue de 1,5 y despaés aumento gradualmente; lo misma se abservo en los hambres, si bien,
por lo general tuvicron una puntuacion ligeramente mas alta que la de las mujeres.

Valores promedio de los indices de bigiene bucodental y gingivitis..

Grupo de _ ;
edad ‘Placa Dental . . |0 Sarre i,
{afios) Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres
4.7 1.4 1.3 0.1 0,1 0.5 0.5
8-10 1,6 1o 0.1 0.1 0,7 0,7
11-13 1.5 1.7 0,2 0,2 0,8 0.9
1416 1.5 1.5 0.3 04 0.8 0,8
17-19 1,5 1.6 0.4 0.5 09 0.9
20-24 1.5 1.6 0,6 T 10 1.0
25-29 1,5 1.6 0.7 09 1.1 1,3
30-39 1.7 ) 09 1.1 1.3 1.3
40-49 1.7 1.8 1.1 1.3 1,3 1.6
50-59 1.8 2,0 1.3 1.6 1.6 1.8
60-69 2.1 RN 1.4 1.7 1,7 1.6
70 0 mas 2.2 74 1.7 2.0 2.2 2.5

En los nifos, el indice de sarro fue muy bajo, pero hubo un incremento muy marcado
después de la pubertad. Los hombies wvieron mas sarro que las mujeres.

El indice de gingivitis aumentd lentamente, pero en proporcian con la edad, y hubo poca
diferencia entre los sexos. Es posible que estas indices tan bajos se debieran i que los odontélogos
examinadares en las tres dreas fueran demasiado indulgentes al registrar la placa, en particular en
cl registro de gingivitis. o a que las condiciones del campo para el examen no fueron apropiadas.

La higiene bucodental Tue mas poble y la gingivitis mayor en el grupa de obreros no
calificados que en el de calificados, lo mismo para niiios v adultos. La diferencia entre las mujeres
fue mas marcada, con un promedio en el indice de placa y gingivitis de 0,2 puntos mas alto en cl
grupo de abreros no calificadas que en ¢l de calificados.  El promedio que se observa entre los
campesinos tendio a ser mas alo que el del grupo de obreros no calificados.
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U, ACATALASIA O ENFERMEDAD DE TAKAHARA
(cavencin de In enzima eatafasa)

‘También Hamada enfermedad de Takahara, consiste en ta ausencia cangénita de los tejidos
y sangre de sus pacientes, del fermento catalasa. Clinicamente se expresa par dlceras gingivales
recidivantes o incluso gangrena bucal con atrofia de los alvéolos dentarios. Estas alteraciones son
dehidas a peroxidos formados por los estreptococos de la boca que no son degradados por ta
catalasa. La piorrea puede conducir a Ja caida de todos los dientes, y la gangrena ataca a veces
incluso el maxilar, st se afiade agua oxigenada i b sangre aparcce espumia, mientras que en los
acatatasémicos. incapices de liberar ahundante oxigeno, aparece wna sangre desprovista de color
pardo-negruzco debido a la formacion de meahemoglobina. Al eabo de 30 minutos desaparece este
color y se observa un precipitad.s blanco-amarillento constituido por proieinas desnatimalizadas. Su
tratamiento requiere exiraer los diemes danados.

La acatalasia puede ser asimomatica o presentarse con lestones orales leves, moderadas o
graves. Las lesiones de originan tnicamente en la cavidad oral, v los pacientes no presentan otros
sintomas o lesiones en otra parte del orgamsma. En presencia de despojos orales, los surcos
gingivales suministran los medios v el lugar que favoreee la proliferacion de fas baclerias. L.os
microorganismos mas Irecuentemente aislados, estreptacocos a-hemoliticos v neumococos del tipo
I, son productores de peroxido de hidragena Ademis, en contraste con algunos microorganismos.
cstas bacterias carceen de catadasa que destettivia cualquier exceso del peraxido de hidrogena
producido.

En las personas con acatalasia. ¢! peroxido de hidrogeno se acunmla y destruye la
hemoglobina, privando con ello a la region de oxigeno v produciendo necrosis histica. Los
elementos quedan disponibles mediame an cireuln vicioso, ya que el iejido necrdtico favoreceria ¢!
crecimicnio adicional de eslos microorganismos.

En famifias en fas que ha habido un nifio acatalasémico, alrededor de una cuarta parte de
los hermanos resultan también cfectos. independientemente de su sexa. Lxiste un exceso de
matrimonios consanguineos catre fos padies de ninos con la enfermedad. La acatalasia se hereda
COMO UN raspa autasdmico recesiva
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V. ALACTASIA ENTERAL
(Malabsorcion de lactosa)

Al faltar la lactasa intestinal, la lactosa no puede desdoblarse en glucosa y galactosa,
ocurriendo su fermentacion a nivel del colon y consiguicnte diarrea, se ha demostrado la existencia
de sindromes de malabsorcion de la lactosa y diarrca por intolerancia frente a la misma contenida
en la leche. En estos casos, ¢l déficit de lactasa no es necesariamente congénito, sino que pucde ser
adquirido a consecuencia de diversas enfermedades enlerales: enterilis, esprué, enfermedad de
Crohn, etc. I3 resultado es un sindrome diarréico con mala absorcion de la lactosa; solo cede al
dejar de tomar leche. Debe distinguirse de la alergia a la leche, o hipersensibilidad a las proteinas
de la leche, en cuyo caso la tolerancia a la lactosa es normal.

Su diagndstico puede realizarse can los siguientes procedimientos:

1. Sobrecarga oral con 50 g. de lactosa, que al individuo enzimopénico le ocasiona: a)
diarrea fermentativa, b) eurva de glucemia que ne se eleva por falta de absorcion;

2. Prueba de que escasean lactasa en la mucosa enteral obtenida por biopsia;

3. Comprobar ex-juventibus al instaurar una dieta exenta de lacticinios y la mejoria del
procesa diarréico.

Para lograr aclarar la malabsorcidn se investiga la curva de glucemia tras sobrecarga con el
disacarido que se sospecha no desdoblable. n el caso de la lactosa se administran 50 g de lactosa
en 400 ml. de agua y se llevan a cabo determinaciones de la ghicemia a los 0, 15, 30, 60,90y 120
minutos. En ¢l déficit de lactasa. la glucemia solo se eleva como maximao 15 mg/100 m1 por encima
del vator en ayunas.

Coma investigacion de comtrol. se repite el sest con dos dos  monosacdridos
correspondientes, esto es, en la intolerancia a la lactosa con 25 g de glucosa: en la inlolerancia a la
sacarosa con 25 ¢ de glucosa y 25 g de fructosa; en la imolerancia a la maltosa o a la isomaltosa
con 50 g de glucosa. Su tratamiento estriba en suprimir 1a leche y derivados de ella que contengan
lactosa.
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W. ESPRUE NOSTRAS
(Sindromes de malabsorcion)

Praducida por el gluten, esprué celiaco. £s un sindrome de¢ malabsorcion propio del adulto
caracterizado 1) clinicamente, por la triada diarreas esteatarreicas, adelgazamiento y anemia, 2)
histopatologicamente. por atrohia de las vellosidades intestinales, 3) 1erapéuticamente, por la
mejoria del cuadro clinico con la dieta sin gluten. La edad de maxima incidencia corresponde a la
cuarta década de la vida y. en cuanto al sexo, predomina en el femenino.

Etiopatogenia

Que la proteina del trigo, ¥ también Ia de la cebada y del centeno, conocida como gluten, se
halla intimamente relacionada patogendticamente con el esprué, ya que su exclusion en la dieta
alivia o suprime las manifestaciones clinicas de la enfermedad, la fraccion del gluten es la
responsable de la eclosion del cuadro clinico. Se han propuesto varias hipdtesis, todas cllas
apoyadas por diversos argisnentos. Las principales son a) posibilidad de un error metabdlico
congénito, Ia falia de absorcion de los mismos b) accion toxica directa de los péptidos.

Anatomia patolégica

Su conocimiento se debe al empleo. casi rutinario, en los sindromes de malabsorcion, de la
biopsia del intestino delgado con las capsulas de Crosby o de Shiner.

Cuadro clinico

Es un proceso morhoso de comienzo insidioso v curso cronico. con exacerbaciones y
remisiones, que suele aparecer durante lx cuarta década de la vida. Se caracteriza por
manifestaciones digestivas locales muy llamativas, fundamentalmente la diarrea esteatorreica y
otras generales de repercusion sisténics. entie las cuales destacan la anemia, la osteomalacia y la
desnutricion.

Las deposiciones son brillantes. descoloridas, espumosas, de olor rancio y flotan en el
agua, durante los episadias de agudizacion pueden ser acuosas. B ¢llas se demuestra la existencia
de estcatarrea (mas de 7 £/24 h. de grasas), ¢reatorrea (mds de 3 /24 h de nitrégenos fecales) y
abundantes grantos de almidon, no existen dolores abdominales. La exploracion fisica del abdomen
revela por inspeccion, cierta proninencia que contrasta con la demacracion del resto del cuerpo: la
percusion demuestra timpanismo central v, a veees, matidez desplazable en los Nancos, que no
corresporde a ascitis, sino a las asas intestinales atonas y repletas de liquidos movilizables por
gravedad al cambiar de postura al paciente. En la boca suele existir, cuando la enfermedad esta
avanzada, glositis atrofica. can no rara estamatitis v a veces aflas.

Manifestaciones generales

Lus paciemes se quejan de profunda astenia y anorexia. La pérdida de peso suele ser muy
considerable, tos enlermos pueden aleanzin grados de emaciaeidn muy notables. La inspeccion
gereral pone de maniliesto, por o general. palidez de piel y mucosa, coloracion ocre
seudoaddisoniana de la piel, con caida ocasional det vello axilar y pubiano, fa fusion del paniculo
adiposo, el ya citada abombamicnto abdominal, edemas y, menas veces, dedos en palillo de
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tambor. En el aparato cireulatorio suele advertirse hipotension, a veces ortostitica. En los huesos
existe, osteoporosis y osteomalacia, con dolares y seudofracturas.

Fl examen del sistema nervioso descubre, abolicion de los reflejos patelares, clerosis
combiszit subaguda de los cordones medulares, La radiologia dsea demuestra la concomitancia de
osteopr. ssis y osteamalacia con vértebras en pez, otras deformaciones oseas y scudofracturas.

Exploracion de la malabsorcion

Cl hallazgo de esteatorrea y creatarrea informa indirectamente sobre la existencia de
malabsorcion, que, sin embargo. debe verificarse con pruebas directas. La prueba de la absorcion
de la vitlamina A, que por ser liposoluble informa sobre la absorcion de las grasas. Proteinas. La
exploracion de su absorcion es menos fiel y tiene mucho menor interés que la de las grasas.
Hidratos de carbon. La curva de glucemia, con sobrecarga de 100 g de glucosa, suele ser plana.
Pruebas de la absorcion de la vitamina B 12 y del dcido folico. Prucba de la absorcion del agua.

Curso y pirondstico

La enfermedad sigite un curso eronico con recaidas y remisiones, pero de no instanrarse cl
oportuno tratamiento, los pacientes van empeorando hasta fallecer a consecuencia de alguna
complicacion. Con la dicta exenta de gluten. son muchos los pacientes que sc recuperan por
completo. Unos pocos fallecen todavia.

Tratamiento

Estriba primordialmente en la dieta desprovista de gluten es, preciso echar mano de una
lista de alimentos permitidos, por carccer de gluten, y prohibidos, confeccionado con los primeros
los oportunos platos. Dieta de arroz rigurosa que aponta alrededor de 1600 calorias, luego se
anaden frutas, adelante se introducen paulatinamente las proteinas animales y las grasas. Debe
prescindirse por completo de las grasas lasta que la mejoria no sea manifiesta, pues aumenta la
esteatorrea, Existen preparados modernos de grasas finamente emulsionadas, susceptibles de
administracion endovenosa sin riesgos y ttiles para completar el aporte caldrico, se recomienda la
administracion por via oral de trighicéridos.

Se procurara que la dieta aporte las calorias necesarias y se suministraran por via parenteral
vitantinas, como complejo B, y en especial B 12, acido fdlico, vitaminas ) hidrosolubles y K, y
minerales (calcio. hierro y magnesio) de los cuales el paciente esta carente,



X. DEFICIENCIA DE TIAMINA, RIVOFLAVINA, PIRIDOXINA, ACIDO FOLICO,
ACIDO PANTOTENICO Y BIOTINA

TIAMINA

La deficiencia de tiamina (tiamina 31) origina una degencracion generalizada del sistema
nervioso. Las lesianes especificas de la boca no constituyen un hallazgo constante. La lengua
puede estar edematosa y enrojecida y las encias. mfamadas. La lengua y la mucosa presentan
hipersensibilidad.

RIBOFLAVINA

Ea el ser humano. fa defiowencia de viballavima (vitamina B2)jes un sindrome caractenzado
por dermatitis seborreica alrededor de la nariz v del escroto, vascularizacion de la cornea, glositis y
estomatitis lesiones caracteristicas en los fabios y erosion de las membranas mucosas de la boca
por arriboflavinosis.

Se aprecia queilosis angular, unilateral y bilateral, y fisuras y enrojecimiento de los labios,
se forman costras en las fisuras labiales. Las lesiones pueden ser secandariamente infectadas por
hongos, estreptococos, estafilococos o por el virus del herpe simple.

Las lestones se agravan por el habito de moverse y por el trauma fisico de mover los labios
durante [a comida y la canversacion. Puede existir una ligera glosodina asociada con una
deficiencia de riballavina. Las papilas se agrandan en las primeras fases de la deficiencia y
confieren a la lengua un aspecto granular. Bl agrandamiento de las papilas puede ir seguido de la
denudacian y congestion capilar. que origina una coloracion magenta o rojo plirpura de la lengua.

PIRIDOXINA

La piridaxing, ¢l piridoxal y la piridoxamina conprenden el grupo de compuestos de la
vitamina B36. En los lactantes, la deficiencia de vitamina 136 origina convulsiones v puede ser causa
de retraso mental. Ln los ailultos. la deficiencia produce anorexia, pérdida de peso, conjuntivitis,
queilosis, glositis. dermatitis v neuritis periférica

La quirosis angular bilateral v la glositis son lesiones orales encontradas en la deficiencia
de vitaning B6. La glositis va asociada con edema de la lengua, leve glosodinia, atrofia de las
papilas. especialmente en la punta. v una capa de color parpura en la lengua

ACIDO FOLICO

La deficiencia de dcido folico origina una anemia macrocitica con medula dsca
megaloblistica. Se encuentran lesiones generalizadas  del conducto  gastraintestinal.  siendo
hallazgos frecuentes la diarren v la alteracion de Lo absorcion intestinal.

Las manifestaciones orales de deficiencia de acido falico incluven una estomatitis
generalizada ademds de glositis, queilosis y queilitis. La mucosa oral esta enrojecida v dolorosa v

puede presentar zonas de ulceracion

La lengui se vuelve edematosa v roga en 1o punta voen los rebordes laterales. La atrofia
papilar canfiere un aspecto rojo eocendido v liso al dorso. La lengua se vaelve dolorosa
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ACIDO PANTOTENICO

El dcido pantoténico se encuentra en alimentos de origen animal y vegetal. A causa de su
amplia distribucion, no se ha publicado ningin caso de deficiencia natural en seres humanos. La
deficiencia en #cido pantoténico inducida experimentalmente en el ser humano produce fatiga,
nauseas, trastornos gastricos, cefalea, lasitud, hiperactividad de la corteza suprarrenal y parestesins.

En los seres humanos, no hay lesiones arales especificas con la deficiencia de dcido
pantoténico.

BIOTINA

La deficiencia inducida de biotina en los seres humanos produce una dermatitis
descamativa, palidez de la mucosa y de lu piel, lasitud, cansancio muscular, anorexia y alteraciones
en el color y en la superficie de la lengua. Se observaron palidez de la lengua y atrofia papilar
parecida a la lengua geogyafica en tadas luas personas en lus que se indujo experimentalnente una
deficiencia de biotina.!'2
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CONCLUCIONES

ALGUNQS ASPECTOS SOBRE MEXICO

0 los dltimos 30 aiios ea muchos paises con economias en desarrollo han aumentado tanto
la esperanza de vida de la pablacian camo ¢l procesos de urbanizacién con todos los cambios de
hibitos que conllevan, factares quie se han considerado fundamentales en ¢l progresivo incremento
en 1a morbilidad y montalidad por varias enfermedades cronicas no transmisibies.

Simultancamente a los cambios sociales y epidemiologicos se han presentado también
cambios importantes en los habilos alimentarios. Los sisiemas de abasto mas modemos han
proporcionado el progresivo abandona de las dietas nadicionales en cereales v el aumento en la
incorporacion de alimemos de origen animal v de productos empacados y refinados. basados en
grasas, azticares y almidones. coma son los [ritos. dulees. refrescos, pastelillos ete.

I.a morntalidad general se encuentra en el momento actval en una transaccion, se mueren
pocos nifios y el grueso de la pobjacion esta constinnido par jovenes que se pueden considerar
comio sobrevivientes al ataque temprano del compleja que forntan la desnutricion v ia infeecion.
Todavia este grueso de fa pablacion no flega a edades avanzadas con mayor riesga de muerte. Lsta
situacion da lugar a que en esta transicion fa mortalidad general sea tan baja como la de un pais
desarroliado.

En el afo de 1981 se presentd un cambio imporante en el patrén de mortalidad. por
primera vez en la historia del pais 1a lista de causas de muerie no o encabezo una enfermedad
infecciosa sino la monalidad por enfermedades del corzon,

En el presenie cuadro se muestra el patron de modatidad en México del aio de 1987
cuando ya dos tipos de enfermedades cronicas, mids las violencias, estan adelante. Un echo
importante es que en 8 de as 9 primeras causas de muerie esti invalucrada fa nutricion, en 4 las
deficiencias y en 4 Jos excesos o desequilibrios.

En ese aio parece haber un empate entre ambos nipos de padecimientos que fue may

transitorio, las enfermedades cromicas siguen aumemando. Almmas como los padecimientos
trombdlicos, la diabetes y el cincer tienen una pendiente de aunmento muy rapido.

PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE EN MEXICO (1987)

CAUSAS DE MUERTE MULRTES  TASA  POR FACTOR
100,000 ALIMENT

1. DEL CORAZON Y CEREBRO-VASCULARES 69319 85.4 ey

2. ACCIDENTES Y HOMICHINOS 57581 71.0 NO

3. TUMORES MALIGNOS 36589 a5.1 +

4. GASTROENTERITIS Y DIARREA 29639 36.5 4

5. DIABETES MELLITUS 20616 29 .

6. INFECCIONES RESPIRATORIAS 28873 257 :

7. MORTALIDAD PERINATAL 30201 249 v

8. CIRROSIS DEL HiGADO 16268 1.0 e

9. DESNUTRICION Y ANEMIA 4437 17.8 444

CUADRO |



En los udlimos 30 afios el Iustituto Nacional de la Nutricion ha podido registrar una
modificacion muy importante en el consumo alimentario del pais; durante los primeros 22 afios, de 1960
a 1982 hubo unn mejoria general, mds lenta al principio y mas acelerada al final, cuando se logro un
acceso alimentario sin precedentes, porque aumento no solo la disponibilidad sino también la capacidad
adquisitiva y por tanto ¢l consumo de casi toda la poblacion.

En los tiltimos 10 aiios se registro la crisis econdmica que todos los paises dependientes han
estado sufriendo y como en todos el acceso alimentario se ha visto imuy afectado.

Si se hace un analisis sobre el consumo de alimentos del medio rural, que se ve en el cuadro 2,
s¢ muestra que ¢l consumo de la mayor parte de los productos sigue un patrén consistente, de aumento
entre 1960 y 1982, seguida después de una baja que en promedio regresa a los consmnos que habia
alrededor de 1970- 75. Solo el consumo de maiz ha bajado consistentemente.

CAMBIOS EN EL CONSUMO RURAL DE ALIMENTOS. MEXICO 1963 - 1989
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CUADRO 2
Fuente INNSZ 1991,

Hay diferencias regionales y son notables: El Norte no solo tuve en 1960 consumos mis altos de
algunos alimentos como los de origen animal, sino que los incrementd mis hasta 1981 y después Ia crisis
1o los bajo tanto. De echo la crisis afectd a la poblacion de acuerdo a su nivel de vida, los que cstaban
mejor se han sostenido, pero los que estaban mal ahora estin peor.

El medio urbano es el que en estos dltimos 30 afios ha cambiado mds de habitos en México. Se
ha diversificado ¢l cereal basico debida a un menor consumo de maiz y mayor de producios de trigo y
sobre todo de arroz; ha sumentado niucho el consumo de productos aniinales, de licteos como queso, y
sobre todo de huevo, que hace 30 afias se consumia en pronmedio uno a la semana por persona y ahora
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sobre todos de huevo, que Bace 3t mos e Constntta en prosiedio une o kb seniana por peratin v ot
uno par dia. En el cusdee 3 se nmestra el fendmenacde caonbio en el constinio de adunentos anmmales
medido en forma selinc anabzando Jos cambios con el tiempo de s proporciones de protess animal s
vepetal
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CUADRO D

fuente INSSZ X

Lav evtsis i atectado a Las clases popadares arbintas v e unanalises del consumo degrasa v
colesterol se mestan los inpartanies cambios registiados e s dlimies ekt afios Se muestea
aunento Jento de 19000 1973 despues i aceleraoon may conta st 81 para bagas an poco despaes.
alos niveles de 1975 canveces deantes conadio 1)
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La poblacion urbana no se comporta tan consistenteniente como la poblacion rural o sea
que su alimentacion, y por tanto ¢l consumo de ciertos alimentos no es tan “clistico” en relacion al
ingreso como to es el ded medio rural. Esto se muestra en ef hecho de que la informacién de os
consumos en la época de posterisis vario entre 1985 v 1989 sin que cambiaran las condiciones
cconomicas. La explicacion esta en ciertas caracteristicas o condiciones sociales, ademas del
ingreso que influye cn la demanda, ademis del ingreso.

Con Ia crisis se vio que al prineipio hubo una regresion alimentaria o sea que las familias
volvieron a la alimentacién tradicional de tortiltas, puisado y frijoles, pevo muy rapido y sin que
mediara un cambio de ingreso, hicieron csfuerzos pava regresar al conswmmo de alimentos
industrializados, de Ja “dicta moderna®. Posiblemente esto se debio a que {a dieta tradicional
requicre de mucho tiempo de la madre, del que va no dispone: hacer cola para comprar diariamente
las tortillas, comprar en los mercados y cocinar por largas horas. Prefirieron ahorrar en otros
aspectos y regresar a la comida “rapida” (tortas de carnes frias con mayonesa, pastelitios, refrescos,
clc.).

Desafortunadamente no se tienen datos de tos distintos grupos de ctase media, incluyendo
empleados, que se sabe que han estada cambiando mas rapidamente sus habitos sobre todo por la
influencia de los medios de comunicacion. ni tampoco datos mas recienies, de fos dltimos 2 aiios,
de la sociedad.

Pero se sabe que ya pueden estar influidos por la nueva ofena de productos importados a
causa del libre comercio norteamericann, que va estd operando y que de sesuro estd afectando
siibitamente Ia demanda de los grupos con ciertos ingresos. Iin esias condiciones se podrian
encontrar sectores sociales va con conswumos reatmente alannantes de productos de importacion
muy ricos en grasas, aztcares y productos a base de ellos con el agregado de grandes cantidades de
aditivos, condimentos y sal.

Un punto importante de discutiv es st los cambios en la atimentacion  descritos son
suficientes para justilicar el cambio de patrdn epideniotigico nacional. £ principio no parece ser
tan grandes, de un grado que justifiquen do el cambio, va que soto el auwmento en et consumo de
colesterol es realimente impresionante. y se debe al gran amnento gue ha habido en el consuino de
huevo, consecuencia de los sistemas de granjas avicolas de produccion eficiente. Atribuir todo al
colesterol 1o parece corvecto porque este compuesto quinmico no es un factor patogénico tan
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destacado, ya que recientemente se ha msistido en gue el eolesterol pon si solo no es pruncipal
factor de riesgo sino solo un factor asociado, gie no a todas Lis personas atecta igual

E} factor de riesgo principal es que las grasas saturadas 3 el consumo de éstas ha
aumentado solo 30 % a niveld nacional en los ftimos 30 aios. an poco nis en el Nore v en el
medio urbano y wn poco menos en el resta de la pablacion ;L5 esie cambio suficiente * lo puede
ser si se consideran dos aspectos fundamentales. i primero es la Hamada paradoga de da nricion,
en la que nucstro giupo ya ha isistido mucho e matenin de desnutricion. gue se basa en el
hallazgo del echo de que pequeiias mejarias alimentarias pueden dar Ingar @ grandes resultados en
I salud y desarrollo de los ninos. Aplicando esta nisita paradaga i los excesas alimentarios se
podria decir lo mismo, o sea que pequeiios aumentos en el consuma de grasas saluradas. quiza con
solo romper un nivel dado, se poeden comenzar a presentar alteraciones. Esto sigmiltcania que ¢l
consumo de gracas saradas sigue da Jey del “mnbral” o la det “todo o nada® En esta carennstancia
se podria pensar que ha ciertos miveles de consumo de sas saturadas se comienzia a hacer
importantes los otros factores de ricsgo, como ¢l consumo de grasas wtades, el de energia total. la
presencia de obesidad. el alto consumo de colesteral v los demas no dietanos como prediabetes v
obesidad que son ran comunes en nuestras clases popilares

Ortrea aspecta importante de diseatir es explicar por ¢ué o pesar de b erisis de los olthnos 10
aiios que ha moderado ¢l consumo de alimentos annnales no ha cousada el regreso del mievo
patron epidemiologico ni en una minima parte. Esto muay posiblemente se debe a que L erisis solo
ha afectado con severidad a los mds pobres, a los que no consumian productos animales ni
grasa. L.a poblacion que estaba a riesgo, fa del media rural del Norte v la de las cndades. no han
modilicado su demanda.

Ademas se sabe que el efecto de los cambios dictéticos se rellejn en ef patron
epidemiologico muchas anos despudés. si la crisis fo vit hacer se notard hasta que los jovenes sean
aduhos, o sea en el primer decenio def proximo sigla Bl otre factor que se podria discutiv os la
posible mayor susceptibilidad de la poblacion Mexicana a las enfermedades cronicas. Bs uni
poblacion que ha dewostiado estar muy adaptada a las cavencias v que abora bruscamente cambia y
consume en exceso. Bs una poblacion gue tue desnutnida en o imfancia v gue después, en a
Juventud consume la mas que puede de productos ammales s adintentas pacotilly de nida calidad.
La mayvor susceptibilidad a la diabetes cada dia parece ser mis aceptada porque cada nirevo estudio
sciiala mas en esa direceion.

Hn comentario importinte es hacer énfasis en que la "transtcion epidemiolopica” no se
debe a 1o acentuacion de la dualidad socio-ccanomica del pais o sea al recieme aumento en la
proporeion de personas en las Damadas clases medias. sino que se debe a que las familias de los
sectores populares mis numerosas de los barrios urbanos v aln de ciertas dreas ruriles como las
del Norte. que Torman mtds de la mitad de la poblucion, par sus malos hiabitos alimentarias sulren a
la vez ambas tipos de padecimientos, sus nidos san desautridos v sus adullos obesos. hipertensos,
diabéticos y areroeselerosos.

Latste un estdio de nuestio grupo de investigacion en una cammidad del Altiplano que en
ciso de ser corroborado explicaria una parte importante de las interrogantes que se han estado
planteando. £ esta comunidad se suplementa a -t nos con Jeche v productos aniales con
constcia durante los primeros 10 anos de so vidia Ahora que tene emre 16 1 22 aitos se les saco
sangre v se hizo una cabficacion dietética de acuerdo a sus habitos de consumo Fsta inuestra se
COMPAID CON olros jovenes que nunca lueran suplementados v con los adultos del poeblo

Se eneontrd que Jos jovenes que habian recibido leche s varos producios animales en su
mfancia tenian valores de colesterol mis hajos gque fos qoe no fueron suplementados de aios pero
que ya mavores halian “madernizado” so alimentacion consumiendo alimentos animales en forma
semejame al otro gripa Esia diferencia en el eolesterol sérico sagiere I posibilidad de que cuando
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se camen productos animales en fa infancia se logra una adaptacion que propicii una mayor
tolerancia a las grasas saturadas, que cuando no se consumen temprano en la vida y después
bruscamente se aumenta su consumo.  Por supuesto los jovenes que wo fueron suplementados
temprano y tampoco cambiaron su dicta después, tenian valores de colesterol sumamente bajos,
ignales que los adultos del pueblo que 1oda su vida consumieron igual.

Los adultos que en su infancia sigwieron el patron de pobreza dictética y que después
tuvicron calificacianes dietéticas altas, tenian valores séricas idénticos a los jovenes no
suplementados can calilicaciones dictéticas altas y peores que los javenes suplementadaos

“LExiste un estudio muy imeresante hecho por el Dr. Coelo y enlaboradores del {nstituto
Nacional de Cardiologia, que muestra que la frecuencia de lesiones de ateroma en corazones de
jovenes muertos en accidentes. es totalmente diferente al pasado y muy semejante, ain con
frecuencias mayores que Jos joveacs de la misma edad de los Estados Unidos.

L.as personas de cierti edad de esta muestra tienen menos lesiones que las de edades
comparativas de los Estados Unidos. posiblemente porque cuando fueron jovenes y quiza todavia
han tenido owra dicta, Positdemente T transicion al nuevo patrén epidemiolagico nacional se deba a
muchos factores, el envejecimicnto de la poblacion, a los cambios dieiéticos recientes, a una mayor
sensibilidad de 1a poblacion a ¢stos cambios y también en parte a un gran descuido en la calidad de
los alimentos. tanto porgue la poblacién no tiene conocimientos sobre lo que dehe comer, como
porque muchas de las industrias alimentarias producen alimentos de pésima calidad sin regulacion
y sin control. Las carnes [vias. las galletas v muchos otras productos tienen agregado sebo, grasa de
coco v varios aditivas mas.

En general fa poblacion de bajo ingreso sélo tiene y conoce dos tipos de alimentacion, fa
diaria de tortillas y frijoles, con algo de verduras y productos de trigo v Ia de las fiestas con carne y
salsa, con mucha grasa y consumida sin medida. Cuando a las ciudades o a los Estados Unidos v
tienen mas recursos buscan con avidez el tipo de comida festiva o la que se le parezea, con mucha
carne, queso, huevos, etc. con grasa v sinningan micdo a 1a obesidad.

Las predicciones que se pucden hacer pava el futuro, por lo menos para un futuro inmediato
son ominosas, porque lo que esid pasando ahora con o alimentacion nacional va tener grandes
repercusiones para ki salud dentro de pocos anos. En este momento a piramide poblacional esta
muy ancha en los grupos de 10 a 30 afos y es todavia estrecha en la parte ala pero ese gran sector
poblacional de los jovenes actuales 1an descuidados en su alimemacion, que no le dan ninguna
importancia a los excesos, guiada por la television, va progresivamente a ir engrosando la piramide
poblacional en las partes més altas, cuando se sitiie entre fos 40 v los 60 anos, entonees se verd fa
real magnitud de Ja epidemia de las enfermedades cronicas no transmisibles. Quiza para entonces
ya se sabrd si la poblacion mexieana es especialmente sensible a la dicta inadecuada o si es sélo la
falta de informacion en alimentacion o si como es fo mas probable. son los dos factores a Ia vez,
pero para entonces el canocimiemo ya no serd @il porque ya serd demasiado tarde D

CONSUMO DE ALIMENTOS Y DE NUTRIENTES

Cada pais del comineme americino- de wna u otra forma dispone de informacion
relacionada con el consumo de alimentos. De tal imanera que es posible comprar hasta cierto grado
dicho consumo. El desarrollo de esta seceion se basari en su mayvor parte en informacion
proveniente de paises Latinoamericanos y de fos Estados Unidos de Norteamériea,

i Toesubcngia cacha admwsoag i ahe ARG ser siichin noncy o oo yofeamedahos Ovae s s trasnmeablen por Adolio Clinez Avelndo Avita, v Manam
Muibats, en Lo alinchscion s, lap cilimedides cooimess i inaansmbicy, mi s e Ly sonfer coves mivnms must 1 a deghs com factor de tiesgpa o
calymiedades oy i imsnnbiey Méswn 9902 pp K38
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El patrén de consume de alimentos esta dado por una estructura compuesta por grupos de
alimentos. En cada pais, estos grupos se identifican de acuerdo a la frecuencia de consumo y o su
contribucién cnergética porcentual al consumo enerpético total.

En la mayoria de los paises Latinoamericanos, los grupos de alimentos que mayormente
contribiryen a este cansumo son similares siendo los mas comunes los siguientes:

CEREALLES: principalmente arvoz, maiz v trigo

PROPDUCTOS ANIMALES: lacteos, carnes de todo tipo, huevos
LEGUMINOSAS: especialinente frijoles

AZUCARES: azicar de mesa, panela, memielada, dulees
GRASA: accites y maniceas tanto de origen animal como vegetal
VERDURAS: incluye hortalizas

RAICES Y TUBERCULOS: par cjemplo papa, cuya, camote
MUSACLEAS: pliunos y bananos

FRUTAS: de 1odo tipo

BEBIDAS: naturales. procesadas y aleoholicas

El consmuo de estos distintos grupos de alimentos proveen al individuo los nutrientes
necesarios para mantener ¥ promover estado de nutricionalidad del organismo. En términos
generales se espera que una alimentacion balanceada sea proporcionada por una distribucion
aceptable de carbohidratos, grasas y proteinas. Estos tres nutrientes forman valor energético total,
cl cual se ha acardado en un 60 % proveniente de las carbohidratos, un 20 % de las grasas v otro 20
% de las proteinas.

Esta distribucion bien puede indicar ¢l balance en la alimentacion de los paises. Tomando
este concepto como base. se observa que los paises de Norte América presentan una distribueion
alejada de la nonna, los carbohidratos proveen el 47 % de calorias. las grasas el 42 % v las
proteinas el 1 | %. A su vez, la composicion de las grasas resultd ser en #n 61 % de origen animal v
en un 39 % de origen vegetal. Las proteinas fueron dadas en un 68 % por productos animales y un
32 % por productos vegetales. Esie comportamiento es similar al modelo presentado, ¢l cual fue
basado en fa investigacion de 85 paises. Este madelo indica que la esiructura de consumo de
alimentas de los paises varian segtn su riqueza. La proparcion de coergia obtenida de las grasas
aumenta considerablemente con las ingresos. Por lo cortirario. la proporcion de cereales en la dicta
varia en relacion a la inversa con fos ingresos.

La proporeion de energia dietética procedente de las proteinas de origen animal guarda
estrecha relacion con los ingresos. haversamente, Ia proporcion de energia suministrada por
proteings vepetales disminuve al aumentar los ingresos. Como las dos tendencing se cantrarrestan,
la proporcion de energia suministrada par la proteina 1otal al nivel de o suna de los datos. es
independiente de los ingresos y corresponde en tados los paises. a valores del orden del 11 % de 1a
energin procedente de las proteinas,

La estructura de la dieta presemada como promedio por los paises Latinoamericanos
corresponde a la esperada segin el modelo presentado Como se conoce. cuando un pais cambia a
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una cconomia de mercado, fa poblacion dispone de mayar variedad de alimentos y su dieta esta
menos sujeta a las restricciones impuestas por ¢l medio en consecuencia, se favorecen los cambios
dietéticos (sustitucion de proteinas de origen vegetal por prateinas de productos animates y de
carbohidratos de grasas).

Esta situacion se aprecia mejor segin el patron alimentario promedio mostrado por paises
desarrollados, en vias de desarrollo v los Latinowmericanos. Aunque los paises de América Latina
son clasificados eomo en vias de desarrofla, se distinguen canto promedio de otros paises de su
misma categoria, sobre todo. por iener hdibitos alimentarios diferentes, por una aceptable
disponibilidad de alimentos ¥ por ausencia de periodos prolongados de hambruna y escasez de
alimento. Por esta razon se hace la distincion entre paises en vias de desarollo y los
Latinoamericanos.

Se observan doce grupos de alimentos, donde fas legumbres inciuyen las feguminosas y
nueces y las raices los twbdreuios y plitanos. Segin estas datos existe clara diferencia entre el
patron de consumo de los paises desarrollados v los en vias de desarrollo, estas diferencias se
acentian mas en los siguientes prupos de alimentos:

a) CEREALES:  Aunnque para los tres tipos de paises Jos cereales forman ¢l grupo que mas
contribuye a la cnergia de I dieta diaria. para los paises en vias de desarrollo esta contribucion
representa ef doble que para los desarvollados,

b) LEGUMBRES: La contribucion de este grupo es mas mportante para los paises en vias de
desarrolio que para los desarrollados, para los cuales se canvierten las legiminosas y nueces en una
significativa fuente de proteinas.

¢) AZUCAR: fPaises Latinoamericanos presenmian un mayor consmno de azicar que los demas
paises.

d) GRASA VEGETALES Y ANIMALES:  Para ambos grupos de grasas, cn los paises
desarrollados se consume mayor cantidad de grasa y de esta, la grasa vegetal ¢s la mas consumida.

¢) BEBIDAS ALCOHOLICAS: Llama la atencion el bajo consumo de estas bebidas en fos paises
en vias de desarrolio y Latinoamericanos, pues se conoce quee el problema de alcoholismo es serio
en ¢stos paises.

) CARNE Y LECHE: La diferencia mostrada en fa contribucion energética provenienie de las
carhes y fa leche por grupo de paises era de esperarse, pues como se nota. son los paises
desarrollados los que mostraron un mayor consuma de estos alimentas.

Entre fos anos 1965 y 1976. £l Salvador mostro incrementos de un 15 % en ta energia
proveniente de los cereales y de un 2 % en ta energia proveniente de las frijoles: pero también
mostrd una disminucion en la energia dada par los producios animales, los azicares y las grasas.

Estas datos sugiercn una mayor polarizacion de la dieta hacia los cereales y leguminosas,
sugiriendo un deterioro de las condiciones socioecondmicas del pais

Costa Rica. pais en wanstcion econdmica. también moswa cambios en su patron de
consumo. de 1965 a 1988 se disminuyd en un 4 % y enun 5 % ¢l aporte de energin a la dicta diaria
praveniente de fos cereales v de los frijoles respectivamente. Por el coneario, la encrgia dada por
los productos animales. los aziicarcs v las grasas se aumemd e un 3 %, 4 % y 6 %
respectivamente. Estos cambios evidencian an mejor poder adquisitive de los habitantes y mayor
disponibilidad de alimentas.



s interesante observar ¢l proceso de cambia en ul patrdn de consnmo de los alimentos
cuando un pais en vias de desarrallo estd en transicion. for o general, se produce un aumento en k
contribucion de encrgia dictética de las grasas, azdcares y productos animales y una disminucion
en el consumo de cereales. Estos cambios producen a su vez. alteracianes en la ingesta de
nutrientes, entre otros, colesterol, icidos grasos satbrados y fibry, Jas cuales al mantenerse durante
¢l tiempa, se convierten en faciares de riesgo de enfermedades no transmisibles relacionadas con la
nutricion.

Un estudio realizada en Puriscal *, Costa Rica. por campuos, etal. 1991, con el fin de
asesorar relaciones wranscubturates enire ¢ consumo de nuirientes v enfermedades coronarias
cicontrd diferencias signiffeativis en el consumo de proteinas. grasa total, deidos grasos satoradas
monosaturados y poliinsaturados. grasa animal v consumo de alcohnt entre la poblacion urbana de
Puriscal v la del estudio de Frantingham (Framingham Mas E.E.UUL Ins sigetos incluidos en
este estiudio fueron una sulmuestra de un esindio mayor Hamado “Framighany Offspring Study
Cyele, 1983-87)". resultando los valores mas ahos para la poblacion  de Framingham.
Contrariamente, los valores de ingesta de grasa vegetal fueron signilicativametie menores en los
hombres de Framinghan que Jos de Pariscal.

Sin embargo, ¢l mismo estudio encontro que ¢l consumo promedio de proteinas grasa total.
acidos grasos monoinsaturados v griasa animal, fue significativamente s alto en los residentes
urbanos de Puriscal que en los rurales. fista diferencia urbano-rural en la mgesta de nutrientes
factares de riesga modilicables ha sida ambicn observada en Brasik, Clile. Cuba v Argenting

Este aumento en ¢l consumo de grasas totales (cuya mayor proporcian es dada por grasus
animales), de azdcares, de sal v bajo contenido de fibra. ha contribuido a un incremento en la taza
de mortalidad por calermedad coronaria en paises como Cosia Rica. Se puede notar que en este
pais. de 1983 a 1986 se dio un incremento de un 61 % en hombres v de un 22 % en mujeres de la
taza de mortlidad por enlermedad coronaria, mieniras que durante el mismo periodo se dio un
decremento de un 14 % para habres ¥ de un 11 % para mujeres en los Eswados Unidos de
Norteamérica.

Lsta reduccion se debe en gran medida, a las accianes educativas y preventivas adoptadas
para la nacidn. Jas conles promueven a nivel nacionad et consumo de vegetales, frutas, cereales de
grano entero, alimentos ricos en carbohidratos complejos, en libra v con baja contenido caldrico. el
consumo de pescado v pollo sin picl, carnes magras s productos licteos en grasa.

Ademas, se ha promovido L recomendacion de  aconscjar a 1odos los estadounidenses”
adoptar un régimen alimentario en gue el consumo de grasas disnsinuya de aproximadamente 20 %,
de las calorias totales a sdlo 30 %, fa ingestion de grasas satnradas se reduzca it menaos de 10 % de
las calarias totales, tas grasas poliinsaturadas aumentan Geno mas de 10 % de las calorias otales) v
el consuma diario se mantenga entre 250 v 300 mg. .

CONCLUSIONES GENERALFES

Las diferenciss existentes en el patron e consumo de alimenios entre naciones
desarrolladas v en vias de desarrollo, se deben i vanos actores, sin embareo. la camidad, calidad
de fos alimentos v Farmas de preparacion son aspecios Tundamentales yue exphican hasta cierto
grado, tles diferencias

Los paises desarrollados presentaron una disminucion en la proporeion de cereales, fis
rajces v bérenlos, los aceites s grasas de ongen aninal asi como el aumento de la proporcion de
dceites v grasas de origen vegetal. hebidas aleoholicas, v ciunes para ol perindo comprendido entre
1904-1983.



Los paises en vias de desarrollo por el contrario, mantienen una ul}a proporcion de
cereales, aziicares, raices, leguminosas de origen vegetal. Quizds la limitacién mayor en la
estructura de consumo de alimentos para los paises estd en la composicion de los grupos de
alimentos. Por cjemplo, ¢l grupo de los cereales en la mayoria de los paises lo forma solo un
alimento y a lo sumo dos. Tul es el caso de los paises centroamericanos, donde del 60 al 80 % de la
energia total diaria proviene exciusivamente del maiz o def arroz,

La cantidad y calidad de los alimentos constituyen también limitaciones para los paises
desarrollados como los en vias de desarrollo. Para los primeros, el exeeso constitiye el problema y
para los segundos es tanto exceso coma fa escasez. 1.os paises Latmoamericanos presenta un patron
de consumo modificado para las poblaciones urbanas, caracterizado por un incremento en ¢l
consumo de grasas situradas. disminucion en el consumo de fibra, aumento en el consumo de
productos procesados o previamente preparados v bajo consumo de fibra diciética.

Eswa situacion se describe en el caso de Costa Rica cuyos cambios se asocian al incremento
en fa taza de mortalidad por cufermedades coronarias.

En paises desarralladas como los Estados Unidos de Nonecamérica, las enfenmedades
cardiovasculares, es especial las coronarias constituyen fa primera causa de muerte. Sin embargo
las estadisticas de martalidad de paises Latinoamericanas como Brasil, Chile, Cuba, Argeniina v
Costa Rica demuestran que esta enlermedad es la principal causa de muerte. Esta situacion indica
la nceesidad de tomar medidas preventivas efectivas y urgentes, para orientar los cambios
dictéticos en el consumo de alimentos, sin que se impliquen limitaciones de las condiciones
socioculturales de los paises, M

Y3 podetas de comntema dhe s e i enddesasiothe y desirtaliacs por Savdea Madilhe, en
Giinusibles. jax de 13 voufirenci mten
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FE DE ERRATAS

Pag. 14 parrafo 3?° renglon 32
Dice:Energético de los nifios

Debe decir:Eenergético de las nifas

Pag.16 parrafo 52 renglon 32
Dice: Es pobre en hierro vitamina D y vitamina C

Debe decir: Es pobre en hierro y vitamina C

Pag. 35 parrafo 32 renglon 92
Dice: Ingestas deabeticas recomendadas en el hombre

Debe decir: Ingestas dieteticas recomendadas en el Hombre
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