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INTRODUCCION 

La desnutrici6n es uno de los principales problemas de 

Salud PCiblica, en los paises en viae de desarrollo. Se consi

dera que aproximadamente la mitad de ln poblaci6n mundial to

tal ha sobrevivido a un periodo de desnutrici6n moderada o -

avanzada durante la infancia calculAntlose que los 815 millo-

nes de niños menores de 15 años que vivieron en 1975 alrede-

dor de 329 millones no recibieron dietas adecuadas, por cont! 

nunr operando en sus sociedades loe mismos factores que inter 

fieren con la correcta distribuci6n de los alimentos disponi

bles. 

Se conoce con el nombre de desnutric16n proteico-cal6-

rica, el conjunto de s1ntomas y s1gnon cl1nicos y bioqu1micos 

que se observan en niños, a consecuencia de la deficiencia i!!_ 

gesti6n y/o utilizaci6n de dietas de variados contenidos cal~ 

ricos y bajo contenido proteico. 

En Ciltima instancia, la defic1oncia nutricional se de

sarrolld cuando las c6lulas del orqanl11mo no cuentan con la -

cantidarl tle nutrientes esenciillcn p11rn las funciones mctab61! 

cas normllles. 

Puesto el organismo infantil nn distingue por la inte!!_ 

sidad de rrn crecimiento soml'iti co y <111 uu tleaarrollo (uncional 

y peic:6lo<Ji<.:o, lan con die iones de do1111u tr ici6n se rf'velan no

torL1m1.•nt.e ::;on la det0nci6n rlel pri1111., ,, y la lentj ltl<l del de

Utirrol le;. 



Desde este punto de vista lª c~ant!a de las deficien-N 

ciae eom~ticas permiten ident1!icar f6Ci].mente grados que, "! 

turalmente dependen de la persistenc10 e intensidad del d6f1-

cit alimenticio en cada caso en part!CUlar. 
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DEFIRICION 

Desnutrici6n es un eatado patol6qico, inespectfico, 

aist6mico y potencialmente reversible, que ae origina como r~ 

sultado de la deficiente utilizaci6n por las c6lulaa del or9~ 

niamo, de los nutriente& eacencialea, que se acC111paña de va-

riadas 111&nifeatacionee cll.nica.a de acuerdo a f~ctorea ecol6q!. 

coa y que reviste diversos grados de intensidad. 

Antes de entrar en materia parece necesario afirmar 

que trat!ndose de los seres humanos, la desnutrici6n es un p~ 

deci.miento tntimamente ligado a los fenfllllenoa sociales y cul

turales que caracterizan a un pata, a una colectividad o a ~ 

una familia y depende en gran 'parte de las actitudes que los

hombres tienen frente a sus problemas vitales, pero al mismo

tiempo est! influenciado por las caracter1sticas qen6ticas y

neuroend6crinas, y por el momento biológico en que se conaid~ 

re el problema. Esta variada suma de factores tiene que trad~ 

cirse en una expresi6n eminentement~ cambiante, evolutiva y -

din6mica, que tendrá que ser causa y efecto, determinante y -

consecuencia. 
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I.- FACTORES QUE DETERMINAN EL ESTADO DE DESNUTRICION 

Como seres hetérofilos, los hombres dependen para lle

nar sus funciones de nutrici6n, de la energta qutmica almace

nada de los alimentos que obtienen de los del ambient~ que -

los rod~a. Alguien, un bioqutmico, ha señalado que el hombre, 

aisladamente, dentro de la familia, del clan, de la tribu o -

de cualquier comunidad, ha buscado siempre y garant1a de un -

aporte de alimento adecuado y que la falta de fuentes energé

ticas o la amenaza de sufrir escasez de ellas ha sido motivo

de acontecimientos cuya relaci6n pormenorizada se encuentra -

en los libros de historia. 

A nadie escapa el hecho de qu~ la nutrici6n de los se

res humanos estlí determinada por la ilc•:il\n sin~r•Jica de fact~ 

res intr1nsecos y extr1nsecos cuya dtnlirni ':a ·~11 rwcesario con~ 

cer a fin de promover, mejorar o sost<mer 1.:i correcta alimen

taci6n d1~ las colectividades; tampoco pi.IS<> decflr,ercibido que

la de11nulrici6n es un problema mundial no r<!au•!lto, sit11ación 

a que contribuyen numerosas circunnt.'1nciaci. Trat~ndose rle ni

ños el panoram11 es aún mlís complic111lo porqur, en ,,!.los la nu-

trición lleva impl1citos los requorlmientoc de crecimiento y

desarrollo y porque la satisfaccHm d•~ uui; nece8idades est~ -

supeditada a la autoridad o al auloritaritimn dr; los adultos. 

Disponibilidad: 

T\ nivel comunal, la di.sponibi.J td.1d del al ir~r;!n\-o er> el

rosult.11<]0 de prodt11:ci6n, i1nporlaci611, ••Y.p'>rtac1rm 'f merma. En 
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ella participa las facilidades de trasporte y de almacenamio!! 

to y otras razones de economta, como la pol1tica de trueque y 

el valor adquisitivo de la moneda. 

En las pequeñas colectividades y en las familias, es-

tos factores tienen otra din~ica en su acc16n. En el medio -

rural, las facilidades de trasporte y la posibilidad de alma

cenamiento tienen gran influencia y son determinantes de rna

gos culturales peculiares. En todas las culturas la alimentu

ci6n t1pica, la que forma parte del folklore, depende de la -

disponibilidad del alimento. 

a) Producci6n.- La producci6n agropecuaria está condi

cionada por las caracter1sticas f1sicas de las r~~iones. Exi~ 

ten val.les de inmejorable calidad para el cultJ.v,,, hay cue11-

cas que por s1 mismas han sido determinantes d., 111 cultura y

d.<? 1,. historia de sus habitantes y otras más aOr1 <¡uc esperan

su adecuada explotaci6n pero existen zonas excepc l.ona lmente -

inhospitalaria por su aridez y por falta de tierrau de riego. 

Lan facilidades naturales para el cultivo n ¡,, induB-·· 

tria pecuaria determinan en muchau zonan la distrlbuci6n demo 

grflfica. l's evidente que la <1<.:cll\n del hombre, modi.íicando •:l 

ambiente f1sico que lo rodea, e!l ritro fiiCtor muy importante -

en la producci6n de al unen tos y que mientras mayor ea nu pr'.cí_ 

greso t&cnico, el hombre dependo mcnn3 de la naturaleza. 

La cosecha de alimentos de baJn valor nutritivo, la 

eros 1611 de 1 a tierr., el abanclnno de l '"' mismas y ¡.., "m 1 <J r ;, - - -

c.ión dt~ los camponino!i, G'-' l)v1tan cudn•tr} los pr.rlr::f"rljrn¡e,·r1VJ~.; -

ini.tdcc.:uados de l.:1br.inz.i !)(~ nuntituy,:n r1•1r s1~;temilf~ t.f•r:tdr:;,rnr_~n 
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te planeados de riego, por el uso cient1fico de fertilizantes 

o insecticidas, por la alternancia en el cultivo y por laapl! 

caci6n de la genética en la selección de las semillas. 

Cuando esto acontece, los que habitan en comunidades -

rurales logran un estado de nutrici6n considerablemente mlis -

satisfactoria que aquellos que se confinan en las grandes me

tr6pol18'. 

Por otra parte, a pesar de los indices infantil y pre

escolar que caracterizan a los paises t6cnicamente poco desa

rrollados, el incremento de poblaci6n es muy acentuado gracias 

a su elevado indice de natalidad, de modo si se establece una 

comparaci6n entre la producci6n actual de alimento con lo que 

deberia consumirse para lograr un satisfactorio estado de nu

trici6n se apreciaria claramente un d6ficit. 

h) Transoorte.- ~n todos los pa1ses donde prevalece la 

desnutrici6n, las comunicaciones resultan francamente insufi

cientes para dar oportunidad a una dintribuci6n equitativa -

del alimento disponible. Son muchos los factores que impiden

el trasporte adecuado. Uno de ellos paroccrfa ser la distribu 

ci6n demO<Jrfifica; otro las caractcrfnt.i cas orogr~(icas de ta

les regiones, uno mlis lan lluvias tea roncialcs que arrasan -

puentes y caminos vecinales y or igin1rn Jnundacioncs; tambif.m

debe tomarse en cuenta la inversi6n, rnlativamente escasa, en 

vchfculos. 

S1 a lo anterior se agrega quo I~ producci6n agropocu~ 

ria, slquc siendo uno dn los capltulrin ~o la renta nacional 'l 

por lo tanto, motivo de exportaci6n r¡•.mcl,, claro que l~:> f.«iei-
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lidades de trasporte conduzcan al acOmulo de alimentos en loe 

poblados de mayor ntimero de habitantes, que en lo general di! 

ponen de ellos holgadamente, y desde donde los productos pue

den ser exportados a mercados internacionales. Las pequeñas -

poblaciones rurales estdn practicamente limitadas a su preca· 

ria y mon6tona producci6n local. 

c) Almacenamiento.- Los alimentos pueden clasificarse 

en perecederos y no perecederos, de acuerdo a la rapidez con

que entran en descomposici6n a causa de nu alto contenido en

agua y por otras caracter1eticas qu1micaa. Los primeros como

leche, la carne y algunos frutoe, deben ser obtenidos en las

mejores condiciones sanitarias ~ conservarse deshidratados o

congelados por ello, la posibilidad de una correcta explota-

ci6n de la riqueza mar1tima se ve limitada por la falta de -

instalaciones para la congelaci6n del pescado. Los scgundoa,

generalmento del reino vegetal, pueden almaccnnrse en si loa

que, cuando están bien construidos, lon protegen de la accl.6n 

de la humedad y del calor, as1 como del ataque de los roedo-

ros y otras plagas. 

En el cnmpo es frecuente enco11trnr sistemas muy rucli·

men tarios de almacenamiento en los que l !'.1 n mermas revisten 

una magnitud considerable, dificl de tHir. cuanteada. Si los 

illimentos se producen de un valor nutrJt!vo inferior al que -

podr1an tener con mejores técnicas de cn 1 U vo y de cri.anin, -

el almacenamiento incorrecto clisrn inuyP. r1íp1 damente ese valor. 

Conaumo. 

En lll vic.la hny cxi.genci<:1n t:uy1i ~nti~1facc1ón t!fi IH\ Tú-
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quiaito m1nimo para que el individuo o el grupo perduren: esaY 

exigencias son las necesidades b!sicas. Para cumplir con ellan 

existen patrones de comportamiento como son los que se ref ie-· 

ren a la nutrición, al crecimiento, a las funciones sexuales -

etc, pero si el hombre nace social y culturalmente indiferen-

ciado, gradualmente se incorpora a la sociedad y adquiere una

cultura.• 

Las necesidades b!sicas sufren el impacto de la cultura 

desde el momento mismo que el hombre nace y las respuestas a -

las tensiones fisiológicas tienen pronto un alto contenido cu1 

tural: as1 aparecen las necesidades derivadas. Surgen despu6s

otras nuevas, las adquiridas: que son de tipo individual, per

sonal, y en cuya satisfacción se encuentra un motivo de equili 

brio cultural. 

Por lo tanto, el hecho de que un individuo consuma de-

terminadas dietas no constituye un acto caprichoso o que se de 

riva exclusivamente de la disponibilidad del alimento, sino 

que el resultado de una serie de factores sociales, culturales, 

econ6mico11 y psicol6gicos estrech:imente relacionados entre s1. 

al Factores sociales.- El eritudio del desarrollo humano, 

realizado a trav6a de los diversos niveles de función que al-

canza su sistema nervioso, demuestra hasta que punto el hombre 

es un ser social. La dinfunica de su untverso socio-cultura 1 

marca a todos, en la carne y en el esp1ritu; se intercoriza ba 

jo ln forma de h~bitos, actitudes, creencias o gunton y se ex

terooriza en el vestido, en la hab!tncH'm y en 111 1Jlirnr:ntaci.6n. 

Para que una persona pueda vivii:, en armon1a, cnn la so 
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ciedad a la ·que pertenece, para que esté realmente socializa-" 

da, debe conocer las reglas que rigen las relaciones humanas-

y aprender lo que debe hacer por lo demSs y lo que tienen de-

racho a esperar de ellos. 

No hay sociedad en general - dico Millán - sino estruc

turas sociales espec1ficas, que funcionan sobre los individuos 

de maneras determinadas¡ estas estructuras cambian en el curso 

del tiempo, poro se mantienen fijas en un pertodo dado, por -

otra parte, un tipo dado de sociedad a6lo puede -0xistir si fu~ 

ciona dentro de un marco particular. Los individuos tienen que 

comportarse en el seno de su sociedad, de manera que pueden "' 

funcionar en el sentido que la sociedad requiere: es decir, -

han de encontrar placer en obrar corno lo requiere la sociedad, 

y as1, por diferentes y variados mecaniamon, el .mi·embro de una 

sociedad llega actuar, pensar y sentir, no porque decida en c~ 

da caso, de manera consciente, si ha de eeguir o no la norma -

·.social. La sociedad moldea y canaliza la energ1a humana, es d~ 

cir forma el carácter de sus 111iembros a fin ae que esa socia-

dad puede sor;uir funcionando. Lo que el humanismo llama carác

ter social, oo as1 el núcleo de la eutnictura de carfictcr com

petido por lC'ls individuos de una mismn cultura o sociedad, a -

diferencia de carácter individual, quo m1 -propio a cada uno de 

loe individuos pertenecientes a la miam11 cultura. En las comu

nidades donde ·prevalece la desnutrici6n <Jso no se cumple co--

rrectamentc; todo conduce a inseguridncl y angust 1'1 que tendrfi

que refl,.jnrn<l, de necesidad, en la nclitrnl <¡uc se asum<.\ fren

te a lou alimentos y en el consumo d<' luri rnlnmos. 
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La influencia de la sociedad se hace muy clara cuando • 

la debilidad del hombre es rn~s manifiesta. En tales ocasiones

su capacidad de cooperaci6n tiene muy diversas expresiones: al 

qunas de ellas estaran determinadas por fuerzas culturales po

sitivas, corno la instituci6n de seguridad social. Otras ser6n

evidenternente precarias, operantes a breve plazo, pero costo-

sas e in~tiles deepuEs de lag~ tiempo¡ eso existe en todas -

las formas de asistencia paliativa o con ese modo de rosolver

el problema inmediato de techo y comida que es tan peculiar de 

las clases m!s desposeídas: el vivir arrimado, es decir, el 

unir dos o mas miserias para enfrentarse el imperativo inmedi~ 

to de la b~sica necesidad de comer. 

b) Factores culturales.- El hombro vive simult6neamente 

en varias dimensiones ·se mueve en el espacio, en donde el am-

biente natural ejerce sobre €1 una influencia que nunca termi

na, existe en el tiempo lo que provee de 1m pasado hiet6rico y 

de tradiciones, as1 corno de un sentido futuro: de modo que a -

diferencian de otras sociedades, la humana ae ha culturalizado. 

Poro la sociedad y la cultura pueden mostrar diferen--

cias y cambios en a11 estructura y en s11 dinámica. N11evorJ facto 

res, que son c.:olcc.:tivos surgen como oxpresJ.6n de la cultura, -

como consecuencia y como causa, todo ello influye en la dieta

personal y en la colectiva, porque el alimento tiene, desde el 

momento mismo cm que el hombre nace, un alto valor como instru 

mento <le socializaci6n. 11s1, en la misma forma en que la dis

ponibi lida<l de alimento concHciona la dJ1>L11 de un pu•:bln, la -

hercnci..1 de cn:;tumbn'n y el modo de vivJ 1- determina <!l C<JT15umo 
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del alimento. 

Las facetas antes mencionadas se manifiestan con mayor

intensidad en algunas ocasiones; ejemplo de ellos son rituales 

de 01a de Muertos y de Semana Santa, que da lugar a la expre-

si6n de relaciones humanas o a lo que ha sido llamado "la con

ciencia de la especie". Esta conducta no puede extrañar, por-

que si los habitantes de los paises técnicamente poco demarro

llados no cuentan con el beneficio de la alfabetizaci6n, ae la 

electricidad, de las fáciles comunicaciones f1sicas de sana r~ 

creci6n colectiva, nada raro es que proyecten su inevitable s~ 

ledad, sobre el ünico y precario instrumento de socializaci6n

con que aün cuenta: el alimento, y que lo consuma de acuerdo -

con el valor que al culturalizar sus necesidades, le hayan dil

do. 

c) Factores econ6micos.- Los factores ocon6micos rovis

ten gran importancia en el determinismo del problema que !JO -

discute. Esta afirmaci6n resulta muy clara cuando se hace en -

relaci6n a la econom1a de una naci6n o de una colectivida<l más 

o menos numerosa o cuando, con ánimo de planificar la prevon-

ci6n de la desnutrici6n, se la toma como base para el ¡,l,,nea-

miento de una pol1tica nacional de allm<>ntaci6n. 

Un aspecto de interés es el do 1 .1 distribuci6n dol pre

supuesto famili.ar cuando 6ste es suficinntemcntc hol<Jarlo, una

distribuci6n defectuosa no afecta blisicamcntc al estado de nu

trición, pero cuando es limitado aponan suficiente, cutdquier

errur en la distribución rep.,rcutir.~ en L~ salud de 1011 compo

nen~eR de la familin. 
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La diatribuci6n del presupuesto queda supeditado a la -

escala de valores del individuo y no depende de sus necesida-

des b!sicas, sino de las necesidades derivadas por factores s~ 

cio-culturales, o bien a las adquiridas por razones emociona-

les. Por lo tanto, causas o factores de prestigio en la colec

tividad, y otras de !ndole personal, bloquean la posibilidad -

de una utilizaci6n correcta del presupuesto familiar. 

En los grupos de los escasos recursos econ6micos la ma

yor parte de los gastos obligados y permanentes, como el de -

arriendo de habitaci6n, de combustible, de vestido, de gasto -

de trasporte, consumen gran parte del presupuesto y a ello se

agrega la porci6n del mismo que queda hipotecada por compromi

sos previos; lo que resta, se utiliza para la compra de los -

alimentos quedando descubiertos doa aopcctos de aparici6n eve~ 

tual que destruyen tan precario equilibrio: ellos son gastos -

de enfermedad y muerte y las diversioneu. En estas estructuras 

socio-econ6micas este Glt.imo aspecto conetituye una válvula de 

escape fronte a la angustia que repreoonta el diario vivir, y 

que a vecc.11 Be convierte en h!lbitos viciosos como el alcoholi.!!_ 

mo. 

En otras ocasi.ones, la prcc<lt·ta econom!a familiar origi_ 

na fen6menos sociales muy peculiarcu. Un ejemplo es el desa--

rraigo originado por la cmigraci6n cJe la poblaci6n rural hacia 

las grandes ciudades; el mejor ingrc1m que eventualmente se lo 

gra con ello, no significa mejor equltibrio en el presupuesto

familiar y menos nGn mejor!a en el cnt:tdo de nutrici6n. 1;1 me

jorar en el nivel socio-econ6mico, ,,¡ cambiar de modr.1 do vi--
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vir, requiere tiempo y es un proceso de tipo social que no es• 

ta-influido directamente por una mayor capacidad econ6mica. 



II.- ETIOLOGIA DE LA DESNUTRICION. 

La etiolog1a es el estudio o teor1a de las causas de -

una enfermedad, la suma de conocimientos relativas a dicha ca~ 

sa. La desnu~rici6n, o estado deficiente de ln nutrición, ex-

presa todas las condiciones patológicas en la que existe un d! 

ficit dé la ingestión, absorción o aprovechamiento de los ele

mentos nutrientes, o una situación de consumo o p~rdida exage

rada de calortas. 

El estado de nutrición del niño depende de: 

1.- Los alimentos que existan a su alcance. 

2.- Del consumo que haga de esos alimentos. 

3.- De que los alimentos ingeridos en los alimentos co!!_ 

sumidos sean adecuadamente aprovechados. 

Por lo tanto la desnutrici6n puede ser producida por --

cualquier causa que interfiera con: 

1.- l.a cantidad o calidad de alimento disponible. 

2.- La cantidad o calidadd de alimento consumido. 

3.- Por que a pesar de una ingeoti6n cualitativa y cua!!. 

titativarnente correcta, las condiciones fi.siopatol~ 

gicas del sujeto impiden el nµrovcchamiento adecua

do de uno o m~s nutrientes. 

'l'nrnando corno base la causa, la dennutr Jci 6n es primero-

cuando el aporte de nutrientes es insuficiente para llen<'.lr lns 

necesidadcG rlel nir10. Secundaria o condicionada, es debido '1 l-

toracion1:u en J.11 fisiolo')fa norm11l del on1anJ.smo, y mixt11 cuan 

do eatlin presHntea los don componentes. 



15 

Clasificación: 

Existen dos tipos de clasificación de la deenutrici6n,

aquella que se hace con respecto al déficit de peso y otra de~ 

de el punto de vista cl1nico, de primer grado cuando el d6fi-

cit está comprendido entre el 10 a 25% de lo esperñdo en la -

norma para la edad, desnutrición de segundo grado entre ol 24-

y el 40% de déficit y de tercer grado 40% de peso o indepen--

diente del peso cuando existe edema. 

En la desnutrición primaria, ademá6 de la falta do pro

te1nas, general.mente existe deficiente ingestión de grasas vi

taminicas y algunos minerales, y el aporte calor1co total es -

muy bajo, en los casos extremos lleva progresivamente al orga

nismo a la desnutrici6n cal6rica-prote1ca. 

Las comunidades donde prevalecen tales nituaciones se -

caracterizan por registrar elevados indices do mortalidad gen~ 

ral, mortalidad infantil, de mortalidad por enfermedades infec 

ciosas de padecimientos y parasitosis gastro intestinales y, -

al mismo tiempo: cifras, bajas de peso y estatura, en la pobl~ 

ci6n. 

Epi.domiolog1a. La evolución del. crecimiento por nwdio -

de las simples medidao del pr.Ho y de !11 talla es el m6to<lo rnli.s 

práctico y ostenible para juzgar del valor nutritivo y ol apr~ 

vochamicnto de la alimentación a que ·~atn sujeta el niño. 

Cuando se considera grupos numerosos de niñoll, dende el 

punto tle Salud POblica, los datos snmatrnn€tricos penní ten juz

gar aun c;ondi.clonea de dcsnutrl,;Um y <:;1tonccs los poi:c:crntnjes 

Jo estn las condiciones soci0econ6mlcan culturales y u~nlta---



tias de una canunidad. 

Edad. 

La desnutrici6n se observa en todas las etapas de la 

edad infantil, se han encontrado importantes porcentajes de 

prematuros de primer grado, producto de madres mal alimentadas, 

y desnutridas a su vez¡ en el lactante de pocos meses de edad, 

alimentados por madres en buenas condiciones de salud lao pro

porciones de eutr6ficos son prevalentes, pero en cuanto se in! 

cia el destete y particularmente despu~s del sexto mes, la 

ablactaci6n precaria y la insuficiencia de leche por una parte, 

por otra parte, en la poblací6n socioecon6micamente débil, de

terminan elevados indices de desnutrici6n infantil. Entre los

preescolares las situaciones desfavorables de deficiencias al! 

menticias se acentúan, por lo que contribuyo n llevar los tnd! 

ces morbilitalidad, y finalmente, los escolaroa que superan 

con dificultad esta etapa, y aún los adolescentcrn, llegan a es 

tas edades con somatomatrta deficiente. 

Encuestaa: 

En américa latina se han r<!11ltzndo numerosas cncucstas

y estudiofl nutriol6gicos en la infan1:ia en los cuales pueden -

mensionarso, el que se real izo en Ml'.ix ico, que oe clasifj.caron

en tres grupos: 1) Dentro de los 12 primeros meses de vida, -

alimentados al seno, 2) De los 10 a 20 mese de edad con ali-

mentaci6n mixta 3) De uno a dos añon de edad con alimm1laci6n 

·artificial. 

Oespulln de mencí.onar que en Cllte numeroso <Jnipo de, ni--
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ños los promedios obtenidos son impresionantes ya que el 9.69-

de los casos llegaron a presentar estados de desnutrici6n ava~ 

zada, correspondientes a los considerados como de segundo y 

tercer grado, as1 como 9.3% presentaron cuadros manifiestos de 

carencias vitam1nicas y muchos de ellos la condici6n que pre

sentan la designan como marismo de subalimentaci6n por la tn--.. 
lla muy baja que registran, se concluyo que los alimentados al 

seno como los sometidos a una alimentac16n mixta o artificial-

recibieron una cantidad de calor1as a lns normales. 

Las encuestas mencionadas, unas por muestreo y otras- -

exhaustivas, realizadas con métodos cientfficos modernos, han

mostrado elevados fndices de desnutric16n tanto en los barrios, 

zonas y suburbanas, como del medio rural. 

Los datos obtenidos muestran que las deficiencias ali--

menticias mli.s notables, como son las grasas, niacina, ribofla-

vina, hierro, y el monto cal6rico. 

En algunas barriadas de la ciudad los niños no comen me 

jor que loe que habitan las mli.s pobres zona" rurales, y ndemlis 

no estli.n adaptados como estos tilt:i.moa a 1.11 nubnutriciOt\ y a --

las dietan do hambre. Al parecer exinlnn rn.·1yores proporciones-

de desnutric.tOn infantil en las zonan r;uhurbanas que compren--

den los barrios y periferia de la ciuda•l, <¡uo en el c;ampo. 

Muchau zonas rurales, tropical.ea (J nubt:ropica les, son -

prodigas en <llimentos naturales de al lo .,il lor nutricional, pe-

ro en otras, por el contrario, la escanoz de producci6n y la -

pobreza dn comunicacJonos :impiden el 11ttn de buenas fucnton ,, 1 i 

menticintl. 



l.B 

Los p1;1trones cultural.ea do la al.imentaci6n tienen quc.1 -

ver, por supuesto, con ~atas situaciones. Al norte del trl'>ptco 

de cáncer por ejem. no se observan los cuadros graves de dotrn~ 

trici6n ni los s!ndromes pluricarenci.ales, pero en ello no pa

rece intervenir las latitudes geográficas sino los protot:Lpoa

alimentarios. Las dietas basadas fundamentalmente en ma!ztrnen 

aparejos grandes deficiencias en alimentos prote!nados, la es

casez de ganado vacuno dificulta la adquisi.ci6n de leche y ca!_ 

ne para alimentar a los niños. 

Infecciones. Es necesario conuiderar en este tema la fr.!!_ 

cuencia de las infecciones, especialmente del aparato digestivo, 

diarrea, y además las dictas a veces muy prolongadas que los fa

miliares imponen al nii'lo de acuerdo con un criterio muy extenso, 

pero err6neo y peligroso de que el alimento es el causante de la 

enfermedad }" su supresi6n el medio de lasrar la curnci6n. 

Bri:ores culturales '.:' psicol/'.\'Jicos. EH frecuente obacr-

var que en niños muy desnutridos sun llevados a la consulta -

por m,1Urcs muy bi1~n nntridun ea decir que !1C iilimcntan b16n. -

En eutos cat~U$ se t:ralct ele persüit.tr.i que hJ.n ido {1dqniriendo t!:_ 

mor tlri propor.cionilr n ou hl "J') alinH'!rilos pot que ue eotablcce -

una f:ilsn relación dt~ cu.usr\ a efc~<:t {1 '~ntrc 1 a tncp::nti6n <le un

nuevo í:tlimc.!nto y ta. aparici6n dt:• 111 qnf~rmcdud, di<lrrca, f.i.~-

br.e, vómito, nl.n saber que snn lou r_1t~nnen(~H loe que pu pi l un en 

los ut~nsi ·1ios sucior;, en 1.1 leche cr:int.;.t1ninuda, no herviU•l en

cl ngua J' la:; irutJ~1, no ll.P"tpi.:t.Fi Uu; que· detcrm1nan c1 Putadr)-

p;1.t1J 1 ( r J i.co • 

t:n ol1.1:;. u~;.-1~;Jon,_•H ,~~ ... pl r1...·t f¡:,-1.~, p;:i..Ct)lf1 1 Jíco, incunt:eu~ 
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do, qutl la madre t.iene ante uno do 11us hijoFJ, el más desnutri

do, ln raz6n por la cual 6ste recibe con brusquedad el biber6n 

fr1o o el platillo inadecuado. 

Los factores condicionantes que interfieren con el con

sumo de alimento a) la disminuci6n del apetito que acompaña m~ 

chas enfermedades infecciosas, al trauma an~stesico y quir~rg! 

co, el dolor y a las drogas usadas en su tratamiento, al alco

holismo. Muchos padecimientos del aparato digestivo son causa

da dasnutrici6n, como la eatimatitis, la Glcera péptica, las -

diarreas las lesiones obstructivas en algunas neurosis la in-

gcrnti6n alimenticia puede dismit\uir considerablemente, lo mis

mo que durante los primeros mesas del embarazo, on r1uc la an~ 

rexi.a se acompañan los v6mitos, en este caso el problema se -

agrava porque las necesidades alirncnti.<:1.as se encuentran eleva 

das. bl otro mec<:i.nismo p0r qU•) lan enf•nrnedarfos 1lol ;,parata d! 

ge»tivo pueden condi;cir a la dennut:xlcil'm (•S i.nterfirJ.cndo con 

ln obsorción normal de. lo5 ;1Limcot.o!:'o cor?'IO en 1-tt ir·1s11f1c1enci.~1-

P"n(.'.r.6atica, en la c.ol it:.ts ulceroe~a, en la rencccj6r1 oxt.:.erna

dt~) 1 ntestinci, en el ~lrUc, }.epfiti.cas crt.:.ni.cas en lr'l. <lQubetcs, -

t.,n ul c5nccr, en el hipotiroiric:-1. e) Pl\ cierta.o oca::ii_<n1en Re -

p.i~!r·den nuatancias ne<:'!l:L1ri11s p.-:-nc1 cJ 1n(~\,1bolisn10, ,~omo r.~n la.

gluctHlur.i.a o en la albumi.rnn:ia, en 1,1 ht~mfJrra·~ia aguda o crón~ 

ca. 



20 

lII.- DIAGNOSTICO. 

En el diagn6etico de la deenutrici6n nada puede substi-

tuir una historia clinica completar en el.la deb1m respetarse 

las reglas generales de la propedeútica, haciendo una relaci6n-

ordenada de loe hechos, que permitan forjar una correcta ima---

gen clinica de la situaci6n, para formular el pr6noetico y pla-

near el tratamiento. 

La somatometr1a informa sobre una detenci6n o declara--

ci6n del crecimiento y del desarrollo, f1aico, pero ella s6lo-

señala la existencia de un s1ndrome el de detenci6n del creci-

miento que puede deberse a múltiples factores y en cuya etiol~ 

91a la desnutrici6n s6lo será cuando se haya descartado otras-

posibilidades. 

Los factores que determinan el crecirninnto y el desarr~ 

llo son múltiples. 

Para facilidad de su estudio se les h<1 agrupado en gen§. 

tJ.cos neurocnd6crinos y ambientales, pero en ningun mo:nento --

puede olvidarse que son intcrnctivo,;. 51 ejercen au influencia 

en forma normal, integra y eq11il.ibr3<J,~, mantcntlra en perfecta-

armon1a la evoluci6n de los difcrenl(•H 6rganot1 y tejidos y or,!;_ 

ginarSn el biotipo de las distintar; nlapas vital<~!!, el creci--

miento, rusul tan te será arm1nico en tnrlo mamcnl<,, ,, pesar de -

que los 6rganos crezcan a diversa velocidad entre s1 y que --

lon fen6menon de dcErnrr<) U o alcancen :rn p lerd tud a ticmp,, va--

riable. 

Dos hachou fun<lnmcntalca pare(:~n carncterizai h Ja vida; 
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diversidad y unidad. Del mismo modo que en terreno de las re-

laciones hWl'.anas no siempre se reconoce el derecho de igualdad 

en los hombres, en tanto que ninguno de ellos puede ser un me

dio para los fines o provecho de otros, y que esa igualdad co~ 

duce a la m6s absoluta individualidad, en el campo de la bio12 

g1a, la unidad de las caracter1sticas básicas es t1pica de loo 

organos vivientes, aunque la diversidad, como rasgo obvio de -

la vida. 

La importancia de los genes, esto es, de la herencia c2 

mo factor que controla el desarrollo de los hombres, aparece -

clara cuando se recuerda que el pensamiento cient1f ico acepta

que todos los hombres pertenecen a una misma especie. 

De los s1ndromes gen~ticos de "detcnci6n del crecimien-

to" uno de los mli.s importantes es el de la l:.ll la baja familiar. 

Cuando las condiciones amblen tale:; no non ;'!.r:b••rsas, ni-

lo han sido en los padres, la estatura de los hijos es muy se-

mejante a la del progenitor del mismo Hexo, aceptli.ndose que el 

"potencial •fo talla final", es un car~cter blisico e inici11lme!!_ 

te, hereda•1n: se comprende por lo tnntn r¡ue haya niños con ta-

lla baja, com() car~cter familiar. En c.d r:recimiento ulterior -

de estos casos se distingue cuatro po:1ll'1.li.dades a) estatura -

notablemente inferior 111 nacimü~nto, r:im velocidad de creci---

miento normal y época normal de pubenc,.ncia; esto es, de ticue.i:. 

do al au:r.odromo alcanzado al nacer. ~; 1 pron6stico de tal la fi-

11111 en malo en nstos casos b) L'1llu norm<tl nl nacimiento con -

<lo1111r.c\or11c\6n Guboccucmte, pubcHr..,ncL-1 cronolfr¡icament<• nor-

mal a incremento pubcral de tdlla, nupnrlur, el talla bnjn al-
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nacimiento, incrementos normales para la talla y adolescencia

tardla. d) talla normal al nacimiento deceleraci6n del creci-

miento y adolescencia tard1a. 

En el diagnóstico de estos casos, cuatro elementos son

importantes: talla de los progenitorea, tiempo de gestación, -

talla al nacimiento, y edad ósea comparativamente con la c1JOn2 

lógica. 

1'J(isten por supuesto, muchas otras condiciones gen6ti-

cas que afectan directa o indir.ectamente a la talla final¡ en

tre las primeras se cita a los s1ndromes de Down y de TUrner,

a los condrodistr6ficos y al pseudo-hipoparatiroidismo; entre

las segundas a gran namero de los llamados "errores cong6nitos 

del metabolismo." 

Cada vez se hace m~s evidente que el equipo neuroend6-

crino del sujeto esta determinado genGticamente aunque se mod~ 

fique por razones ambientales. La suma de estoe factores actGa 

desde la etapa ernbriogénetica y se prolonga por toda la vida -

del sujeto, pero en determinado momento la acción mortogenGti

ca de los <Jenes se delega en ul sistem11 nervioso y en las gU!.!l 

dulas end6crinas. 

La magnitud de la participación de los factorca ncuroe!l 

d6crinoa, como la de loll gen6ticos, V1H'ln en las diotJ.ntas eta 

pas desde la concepci.6n hasta la edad .1dul ta. 

En el s1ndromc de talla baja, oxisten otros cnsoo,por -

ojemplo, los debidos ,, disfunr:i6n suprarrenal. , a dln<J<mad ismo, 

i1 hiporparatirC>dismo, a diabotea in111picla C> mell.ll'.tJH. 

Frecuentemente deu ignamos corno f' actores conrit. i tur:l.ona--
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les, los de naturaleza gen~tica o neuroend6crina ejercen su ill 

fluencia dentro del marco condicionante del ambiente, de modo

que la expresi6n de los genes es funci6n de su naturaleza y -

del medio. Por ello, la constituci6n "puede definirse como la-

suma de caracteres estructurales, funcionales y psicol6gicos,-

del sujeto y como tal, la constituci6n no es algo estAtico, si 

no que es más bien un proceso. 

Tan importante es entonces ol estudio de los factores -

antes señalados como el de los factores ambientales. En efecto, 

el crecimiento se liga gracias al aporte de energ1a y de mate

ria que le proporciona el ambiente. Por eso se ha dicho que -

los factores ambientales la dieta es el principal, al lograr -

que existe una ley o aforiamo inconmovible de su oacncia. "El

crecimiento está supeditado a los caracteres de l.a alimenta---

ci6n". Pero desde este punto de vista no puede olvidarse que -

en pediatr1a, un buen estado de nutrici6n es condici6n necesa

ria para un crecimiento y desarrollo adecuado y viseversa; qe-

.modo que los factores ecol6gicos que determinan el estado de -

nutrici6n 11011 al mismo tiempo factores ambientales de crecimien 

to y desarrollo. Ln dieta no ca un elmnento aislado del conte~ 

to cultural en el que se produce, sino c¡ue forma parte de un -

todo interrelacionado que se ve afectado. 

Exlate la costumbre muy general17.ada de pesar al niño -

como primer paso para el diagn6stico. g11to puede conducir 11 --

errores con serias consecuencias. El perno es una medida utili-

zada a nivel individual para evaluar el qrado de deonutricl.f.m-

y cla11iíicnci6n de! acuerdo a nu intcnald11d pero no pnrn h.1cer-
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el diagn6atico. 

En la historia cl1nica debe prestarse atención a algu·-

nos puntos importantes. 

a) Peso al nacimiento 

b) Edad del niño 

c) Evaluación de la alimentación 

d1 Frecuencia, severidad, duración y gravedad de laa i~ 

fecciones previas si han ameritado internamiento on-

hospitales y tiem~o do estancia total. 

e) Restricci6n de alimentos durante la enfermedad y la-

convalecencia, uso de tres fórmulas diluidas, atol.es, 

y harinas. 

f) Cambios en la conducta del niño. Dotonci6n o regro-

si6n de los patrones de desarrollo poicomotor irrit~ 

hi 1 idarl: rAt'?hn7.n rlA ,. l irnenti:i • indif«:!rencie. '.l apat!: .. 

g) Evaluaci6n del estado f1sico actual del niño. 

Una vez que se establece que existen antecedentes de --

alimentacH'm deficientes y en muchos e-asas infección con repoE_ 

cuci6n en ol crecimiento y en ol desarrollo, se bui:H:an los 11!!;_ 

mados signos circunstanciales que hacc11 evidente el diagn6sl:i-

co y se encuentran generalmente en la desnutrición prot61ca ca 

lor1ca, avanzada. Los mfis frecuentes son: 

a) Edema, sobre todo en niños mayores de un l\ño. 

b) Lesiones en piel, que pueden ser seca, f1·1n, xer6si-

ca, con hiperqueratosis palmo plantar o icliosiforme, 

seborrea, acne, piel de tipo pelagroso lliporcromia o 

con descamaci6n do grandes colgajos. Lcsionr'!n purpú-
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riOAo o petequias, acrocianosis, piel marm6rea, red 

capilar visible,. lesiones gangrenosas y escamosas. 

e) Lesiones en pelo d1srn1nuci0n de la cantidad de la c2 

loraci6n, opacidad adelgazamiento, pelo quebradizo y 

facilmento desprendible. 

di Lesiones en ojos,alefanitis, edema de la conjuntiva, 

vascularizaci6n circurncornoal, manchas de Bitot, líl-

ceras corneales. 

o) Lesiones en lengua, atrofia papilar, cambios en la -

coloraci6n, edema. 

fl Labios, estomatitis angular, queilosis. 

g) Mlísculos, atrofia muscular, flacidez. 

h) Alteraciones en hueso, retardo en la maduraci6n es--

quel6tica, osteoporosis generalizada. 

El diagn6stico de desnutrici6n de primor grado es difi-

cil de hacer si no se cuenta con los datos do peso e incremen

to logrado en un periodo previo. 

En la desnutric16n de segundo grado so observan altera

ciones en la talla y proporc16n en los segmentos corporales. -

Ocasionalmante se pueden encontrar algunas do las altoraclonos 

menos aparatosas descritas en piel y polo. 

El niño desnutrido de tercer <¡rado presenta gran nlímoro 

do los signos circustancialer;, sienrlü a veces tan evidente que 

facilitan el diagn6stico. 

Ciertamente puedo ofrecer algunas consideraciones cuan-

do so cntft f rento al caso de un niño ann6nicamonto poqu6i\o os-

decir con talla y peno proporcionalmente inforioroa a lan el--
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fras promedio establecidas, sin detenci6n de crecimiento ni a! 

teraciones de salud, pero pertenecientes a una familia, o co~ 

glomerado racial, que presenta normalmente estas caracter1sti

cas som~ticas. 

Un aspecto importante a este respecto es ol que se re-

fiere a la identificaci6n de las causas do la desnutrici6n, o

bién si coexisten alteraciones patol6gicas contemp6raneas que

estén determinando, o hayan determinado, pérdidas nutriciona-

les. 

El conocimiento de la etiopatogcnia permite enfocar con 

precisi6n el tratamiento ya que en este se comprender~n tanto

las medidas terapéuticas para corregir las condiciones patol6-

gicas sobreañadidas, como la dietética adecuada. 
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IV.- CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Pebe valorarse el aspecto nutritivo global de cada pa-

ciente antes de exAminar zonas especificas. 

Pelo. La desnutrici6n potrotetca hace que el pelo cam-~ 

bie de color y se vuelva fino, seco y quebradizo. En forma ca

ractertsticas, el pelo de personas con grave deficiencia pro-

te1ca puede arrancarse facilmente, con muy poca tracci6n se o~ 

tienen mechones de pelo con sus ratees. Como el pelo es quebr~ 

dizo, las puntas se rompen facilmente. En personas de raza ca~ 

c~sica, indios y orientales, que normalmente tienen pelo pardo 

o negro, el cambio a un color m~s claro se decubre f6cilrnente, 

pero sin saber cu~l era el color que ten1a antes el pelo pudi~ 

ra considerarse un mito corno un íen6rneno gen~tico. 

En per•mn"R que tienen naturalmente pelo dclqado y cla

ro es m~s dificil de descubrir. 

Ojos. Tanto la deficiencia de vitamina A corno la ribo-

flavina se eabe que afecta a los ojos. La xeroftalrnf.il por avi

taminosis A, empieza con sequedad de la conjuntiva bulbar, P~E. 

dida del reflejo do la luz, falta de brtl lr, y disminución del

lagrimeo. 

Cuando hay deficiencia de vitamin11 /1 frecuentemente se

obscrva los llamados puntos de llitot, ap•;reccn como puntos es

pec1ficos espumosos, irregulares de color blanco o amarillo -

claro, de uno o de varios mil:l'.metros de diámetro cani aiernpre

on la conjuntiva por fueril de 1,1 cornea, t.iene 111Jper;to como si 

pudiera facilmenlo suprirnirse, pero e!ltlln debajo ilt!I n¡illcli.o

conj unl lva l. 
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Una pequeña mancha de Bitot puede consistir solo en - -

unas cuantas v1siculas visibles en los !ngulos especialmente -

en los externos, también causa fotofobia y dificultad de la V! 
si6n cuando hay poca luz. 

Piel. Las zonas de la piel m!s afectadas por deficien

cias nutritivas suelen ser accesibles al exSmen porque son m!s 

expuestas al ambiente. La piel de cara cuello, brazoz, piernas, 

y otras zonas de presi6n como dedos, rodillas y tobillos, son

loe que m~s probablemente muestran señales en caso de def icie~ 

cia nutritiva. 

oisseb~ceas es el término utilizado para indicar una s~ 

ria de trastornos de las gl!ndulas seb!ceas.caracterizado, por 

aumento del car~cter oleoso, derrnatisis, presencia de fisuras y 

cxfoliaci6n de la piel. Para identificación positiva, la lesi6n 

ha de tener color rojo y ser htlrnedas corno ya se ha mencirmado

cuando hay deficiencia de riboflabina se observa en los Angu--

los externos de los ojos, pliegue nasolabial y detr!s de las -

orejas y puede aparecer en otros pliegues cut~neos. Las lesio

nes nasolabiales no deben confundirse con el acné en adolesce~ 

tea, ni por exudados nasales 011 niños pequeños. 

La xcrosi, o sequedad qeneralizada de la piel, en carac 

ler1stica de la deficiencia e.lo vitamJ.na /\. pero dificil de va-

lor en un caso determinado por que el aspecto de la piel est~n 

muy influidos por los h~bitos de la l impicza 'J la exposición -

al polvo y la luz del sol. 

La hiperqueratosiB folicular, 11tr1.buida muchas V(1Ces a-

deficiencl11 de vitaminn ~. consiste on nupccto de piel ~n ga--
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llina "que no se modifica por la temperatura o por un -frota--

miento superficial, particularmente manifiesta en la piel de -

la parte externa del antebrazo y muslo. 

Cuello. El bocio end6mico, resultante de una deficien-

cia de yodo disponible para la tiroides, suele poderse doscu-

brir al proceder a una inspecci6n del cuello cuando el pncien

te inclina la cabeza está en posici6n normal, su significaci6n 

patológica es indudable, se trata de Grado 11. El bocio do Gr~ 

do 111 es fácil de reconocer a distancia. Cuando el volumen -

del 16bulo es mayor que una estructura en forma de frijol cua 

tro o cinco veces mayor, el bocio se clasifica de Grado l. 

Boca. La boca es una de las zonas más sensibles para d~ 

ficiencias de la nutrición, pero los cambios no son espec1fi-

cos, se presentan a confusi6n y resultan d1ficiles de estimar. 

y uñas, puede ser consecuencia de la anemia, pero su valoriza

ci6n cl1nica es tan subjetiva que carece.de valor si la anemia 

no es intensa. Ya hemos mencionado la estomatitis que puede -

ser consfü:tu:mcia do la deficiencia de r.i.boflavina. Las cicatr!_ 

ces angulares pueden depender de epiaodiou pretéritos de arri

boflavinosia aguda, pero también puede ner de origen nutritivo. 

Las pr6tes is mal adaptadas corrnt i tuyen una causa fr:e---

cuente. 

Las enc1as pueden reflejar dcficioncias nutriti.vna, pe

ro lon cambios son dif1ci les de distin<JU ir de loo que producen 

irr:it.-rnlcs Jocalen y la falta de h1qierw. La gingivitiu margi

nal y la uníerrnedad periodl'.>ntica Ron f:rnr:11entes en pflnmnns de 
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ficientes de &.cido ascorbico. Por otra parte las enc1as engu1:

gitadas, de color rojo obscuro, y ~angrante son casi patognom~ 

nico del escorbuto. 

También pueden observarse gingivitis marginales y gene

ralizadas acompañada a deficiencias de vitamina A, niacina y -

riboflavina. El problema es que muchos factores pueden interv! 

nir como causas simult&.neas de manera que la corrección experi 

mental de un solo factor, incluso cuando es contribuyente, no-

siempre logra la curaci6n. 

Suele necesitarse una mejor1a general de la dieta y la

higiene bucal. 

La hipertrofia de las papilas filiformes y fusiformes -

de la lengua se observa m!s frecuentemente en poblaciones don-

de hay deficiencia de vitamina B, sobre todo de tiamina y rib~ 

fl.:;;:i:-:~. L!!. ;>t- rnfia papilar a veces se relaciona con deficien-

cia de niacina o de hierro, aunque cualquier enfermedad capaz

de producir anemia intensa tendr! el mismo efecto. Por ejemplo 

la anemia intensa tendrli el mismo efecto. Por ejemplo tanto la 

anemia microc1tica por deficiencia de hierro originan lengua -

lisa. La lengua con arrugas, la llamada escrotal, es una posi

ble rnanifcstaci6n de deficiencia de vitamina A. 

La irnpresi6n de los dientes sobre los bordos tle la len

gua puede depender del edema causado por defict.encia prote1ni

ca y probablemente el fen6meno tambi.6n se obur~rv.1 cm 1 as extr~ 

midades. 

Deficiencias de tipo nutritivo también puedo cnu1111r Cru:!! 

bies en el color de la lengua. El entojccimiento, qunoraliza-



31 

do, o limitado principalmente del tecio distal, puede acompa-

ñar al esprue. Afecta primero la punta y bordes laterales, pe

ro puede pró9resar hasta incluir la mucosa bucal. Una tjlositis 

con aspecto de carne roja casi siempre representa deficiencia

de niacina, pero puede intervenir otras deficiencias de vitam.!_ 

na del grupo B. 

La deficiencia de riboflavina es cuando con mayor f re-

cuencia se presenta la lengua de color purpGreo. Las zonas di.!!_ 

persas de palidez originan el nombre de lengua "geografica", -

sin significaci6n de tipo nutritivo. 

Dientes. La frecuencia de la caries dental aumenta con

una dieta relativamente rica en hidratos de carbono soluble, y 

disminuyen administrando cantidades adecuadas de f luoruros y -

fosfatos. 

Cualquier deficiencia diet6tica intensa en la primera y 

comienzo de la segunda infancia retrasara la erupci6n de los -

dientes y contribuira a su posici6n inadecuada. La mala posi-

ci6n resultante de un desarrollo retrasado de los maxilares es 

secuela de ln proteica temprana. 

En nii1os en curso de desarrollo ne ha descrito la llama 

da 11nea hipopl:istica que atraviesa lon incisivos primarios S!!. 

periores, en los que se deposita un pigmento de color amarillo 

o pardo. Esto va seguido del desarrolh> de caries en la super

ficie labial de los dientes, m:'is tarde puede romperse n ni.vcl

de la l1nea. Probablemente la causa sea un trastorno nutritivo 

o fobr11 en pcr1odo neonatal. 

cu,1lquiora que se.1 la causa, ln nutrici6n inadncunda a-
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la depleci6n tisular de las reservas, fundamentalmente grasa· y 

mdsculoa. Si la causa persiste se llega a cambios bioqu1micos, 

después a alteraciones funcionales y finalmente a lesiones de

las estructuras anat6micas. Esta secuencia de hechos se obser

va en los casos en que los factores desencadenantes han persi! 

tido durante un tiempo prolongado o son de tal intensidad que

hacen que el organismo pase de una a otra etapa rapidamente. 
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V.- TRATAMIENTO. 

Se puede esquematizar el tratamiento de las condiciones 

de desnutric16n del niño segdn el grado que afecte. 

Por supuesto que es indispensable realizar en cada caso 

un estudio completo sobre todo las causas que intervengan para 

producirlo con el objeto de corregir precisarnentu sus origenes. 

En la desnutrici6n de primer grado puede decirso que -

basta el tratamiento dietético exclusivamente. Para ellb debe

enumerarse los errores de la alimentaci6n anterior, mediante -

una dieta que cumpla los postulados de las leyes de la alimen

taci6n, es decir, que ésta debe ser suficiente completa, equi

librada, adecuada y bacterol6gicamente pura. Si en esta dieta

quedan incluidos por lo tanto, los factores vitrn1nicos natura

les, no hay por que recomendar el uso de vitamina~ comerciales. 

Es preferible que las personas de pocos recursos ncon6micos -

gasten en el mercado lo que es necesario, y no en la farmacia. 

En los casos de dcunutrici6n de segundo grado las nor-

mas dietéticas implicar~n el suministro generoso de alimentos

dc alto valor energ6tico y particularmente aquellos con eleva

dos procentajes pr6tidos (leches hiperproteinadnn, huevos, car 

ne, segtin la edad del niño). En estos casos coexisten casi 

siempre infecciones de diversos tipos y gradoll que requerir~n

naturalmente de medicamentos espec1ficos. 

Las trasfuciones pueden constituJr annn valiosa y pue-

dcn entrar en el tratamiento de acuerdo con lan condiciones de 

cada caso particular. En t6rminos generalen el trntamionto de-
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un caso de desnutrici6n de segundo grado implica varias serna-

nas y un costo relativamente elevado para llegar a dominarla -

hasta llevar al niño a condiciones de eutrofia y de buena sa-

lus. 

En los casos de desnutrici6n de tercer grado el trata-

miento requiere en general lapsos largos, varios meses o sema

nas, co~ un costo extraordinariamente alto y solamente se ll~ 

ga a realizar con éxito en las salas de hospitales con todos -

sus recursos técnicos, LOs aspectos m~s importantes en el tra

tamiento de la desnutrici6n de tercer grado comprenden el em-

pleo de leches hiperproteinados, alimentos ricos en prote1nas

de origen vegetal (soya) y de elevado ºJalor calor.ico, aprove-

chamiento de las fuentes naturales de vitarninaa, a veces tran~ 

fuciones de sangre total y de plasma, ciudados 1;xtrernos en la

protecci6n contra las infessiones que <m el desnutrido son fr~ 

cuenternente larvados por tener sintomatolog1a atenuada y pobres 

respuestas a la terapéutica. 

Profilaxiu y consideraciones medicosociales: 

L<t d1.mnutrici6n infantil es un patrimonio tr~<Jlco de -

los puebloo subdesarrollados; un ca:;r; n islado es un problema -

médico pero la existencia de numeroso u caaos, como ocn rre en -

muchas zonas latinoamericanas y dt:l mundo entero eo un probl~ 

ma oocial. 

Ya se ha hecho €nfasis sobre el hecho de que el niño es 

el eslab6n final del núcleo familiar y del conqlomerndo social; 

en 61 rnpcrcuten includiblernnntc todon los def1ir.to11 NnnJ.tarios 

econ6micou y culturales. 
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Es un ser indefenso que depende de estas condiciones. -

Ahora bién, la hipoalimentaci6n y la enferrnedad 1 que son sus -

causas; dependen de dichos factores. 
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VI.- DEFECTOS RELACIONADOS CON DEFICIENCIAS NUTRITIVAS. 

Los estados nutritivos alterados, que pueden producir -

defectos hipopldsicos dentales suelen estar vinculados a la -

avitaminosis. Tales deficiencias, interfieren el motabolismo -

celular en cuento se relaciona con la utilización de los amin2 

ácidos y la acci6n enzim!tica. 

Una falta grave y prolongada de ingestión vitam1nica, -

produce los efectos mlis pronunciados. Ha sido demoutrado expe

rimentalmente (BOYLE 1932), que la deficiencia de vitamina A -

afecta los tejidos epiteliales y que, cuando es severa inter-

ficre en la emalog~nesis. 

Una cantidad inadecuada de vitamina e, afecta primor--

dialmente los tejidos mesinquemlitósos. 51. fuera acentuada du-

rante la dentinog~nesis, los odontoblastos no llogar1an a dife 

renciarse. Completada la odontog6nesis primaria, tales dcfcc-

tos dan por resultado una dentina irregular. Cuando la deficien 

cia es grave, pueden producirse la dcc¡cneraci6n do los amolo-

blastos y l.:i hipoplasia adamantina secundaria por ¡,. falta de

diferenciaci6n do los odontohlastos. 

La vitaminn D, incluye indrectmncnte, sobre la forma--

ci6n dentaria mediante la regulación rlo!l metabol ifUno calcio- -

fósforo. Esto se cumple en su mayor part;e a tri>vf!ll de las glá!!_ 

dulas paratiroidoa::;. llnc1 deficiencia d11 vitaminan f\ da por re

sultado la interrupción de la calcif J.cac l6n den Lar¡,,, da modo

que se forma dentina irregular globular. SJ fuer~ ~cave, Ja 

dentina mal fonnada podc1a no organizar lon amelnblantos, y re 
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sultaria una hipoplasia adamantina secundaria. 

Ona deficiencia marcada en la ingesti6n vitam1nica o en 

su utilizaci6n produce definidas alteraciones orales, así como 

de otro tipo, mientras ingesti6n excesiva al parecer no origi

nada perturbaciones cl1nicas significativas. Es raro que la 

hipovitaminosis se relacione con una deficiencia vitam1nica 

aislada, de modo que las manifestaciones cl1nicau n menudo no

son de corte nítido. Una absorci6n inadecuada, una ingesti6n -

insuficiente o una demanda incrementada pueden ser por igual -

responsable del estado deficitario. 

Quizá las alteraciones orales m~e significativas, se 

produzcan en ausencia del grupo vitamínico B. Son elementos 

esenciales en el mimno. 

Ti amina 

Niacina 

Riboflavina 

Piridoxina 

Acido pantot(mico. 

Una llofíciencia de cualquiera de las vitaminas, a veces 

puede producir manifestaciones bucales secundarias. Los sínto

mas más gr:aves so manifiestan en aunencia de las vitaminas B,C, 

D,G. 

Puesto que la mayor1a de las manifestaciones bucalea, -

resultan de una deficiencia, de más de una vitmninn, la afec-

ci6n debe o;;r1r considerada baJo la denomlnaci6n gen.,ral <le hip9_ 

vitaminonln. Est5 indicado el balanceomlunto de la dietn, con

una tnqout.l6n normill de todos los clcrne11t<:rn. Bsto es p;nUcu--
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larmente importante ya que, como se ha señalado, hay ciertos -

indicios de que cualquiera de esas deficiencias puede predisp2 

ner a las infecciones, en particular las de carácter cr6nico. 

Hipovitaminosisa A •. 

Defici6n. La hipovitaminosis A se caracteriza, por met~ 

plasia queratinizante de los tejidos secretores y epiteliales

protectores, con desarrollo de ceguera nocturna. 

Las lesiones del ojo, son las m6n graves; van desde la

sequedad de la conjuntiva (xerof talm1al y manchas de Bitot has 

ta el reblandecimiento destruido. La metaplasia puede incluir

los revestimientos de v1as respiratoriau. digestivas y genito~ 

rinaria, así como glándulas endocrinas, Reb6ceas, salivales y

lagrimales. 

Etiología y Distribuci6n. 

El t~rmino vitamina 1\ se utilizo para incluir todos los 

compuestos con actividad de vitamina ;,, pero actualmente las -

necesidadt'.ln, las expresa, la Organiz11cUm de Alimentos y lv;ri

cultura, de la Organlzaci6n Mundial ili1 la Salud, en alchol cris 

talino de vitamina Al (retino}). 

El inr1reso recomendado para adultos es de 750 mocrogra

mos de retinol diariamente lo cual t.iunld.én cubrir5 las necesi

dades durante el embarazo. 

Durante la lactancia, se recoml.•rnd:i administrar 1200 m.!: 

crogramnn de rctinol al d1a. Para ni.ñon, la!l recomend<1cionca -

dependnr~n <lel peoo corporal y la o<lnd; variando entre 420 mi

crogramon al t11a a los tres a cinco m"mrn de eda<l, h1rnt:i loa -
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valores del adulto. 

Las necesidades no se modifican por la actividad f1sica 

o al estado cl1matico, pero cualquier proceso patol6gico, que

interfieren con la absorci6n de esas grasas puede impedir la -

absorci6n de la vitamina A, y aumentar las necesidades de esta 

vitamina. 

Manifestaciones Clinicas. 
Anatomin Patologica y Fisiopatologica1 

El efecto fisiol6gico mejor conocido y generalmente mllu 

temprano es la pérdida de la visi6n nocturna (nectolop1a). Loo 

bastones de la retina, a la cual corresponde la visi6n con po-

ca luz, contienen un segmento sensible a la luz, la rodopsia,

adherida de vitamina A que se desintegra produciendo retineno

cuando lo afecta un bast6n. 

Xeroftalmía es la sequedad de las únicas estructuras 

epiteliales transparentes del cuerpo que est~n expuestas al ctl 

re y la luz. La conjuntiva está afectando antes, y m~s unifor

memente, que la c6rnea. T1picamente hay una sequedad grasosa,-

part:tcularmente intensa en las arrugas engrasadas de lon bor--

den. El ojo pierde su aspecto de porcclnnn y parece grnnnso, -

como pintura de aceite. 

Muchas veces hay manchas de Ilitot, con intensidnd que -

va desde unas pequeñas burbujas l.ireas V1!libles en la conjunti-

va expuestas entre el borde de l.~ c6rnu11 y limbo, a una capa -

blanca espumosa que recubro la córnea. l.n glándulas <le Mell6mn 

a vnceA a11mcntan de volumen, con ;:is pecto de rosario n Jo 1 ar<Jo 

del borde del pfirpado. La c6rno~ us mftN resistent~ puro nn - -
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velve nublada, Sspera seca e insenmible al tacto. En la super

ficie puede verse infiltraciones fusiformes o pequeñas erosio

nes. Cuando la enfermedad progresa hasta la queratomalaci.a, -

una de estas erupciones pueden aumentar rapidamente sus dimen

siones, con protusi6n, y finalmente salida del iris con pérdi

das del cristalino. 

Una consecuencia cl1nica importante de la hipovitamino

sis A es un aumento de sensibilidad a la infecci6n, quo resul

ta no solo de la disminuci6n de barreras epiteliales para los

agentes infecciosos, sino tambi6n de trastorno directo de mee~ 

nismos de resistencia como la formaci6n de anticuerpo y la ac

tividad leucocitaria. 

El intestino delgado es el asiento principal de convor

si6n de las formas activas de caroteno a vitamina A, y ah1 es

absorbido. Por lo tanto, cuando el intestino cst6 afectado, por 

enfermedades por esprue, fibroqu1stica del p!i.ncroas, linfoma o 

lipodistrofia es probable que se produsca hipovitaminosis A. 

El h1gado contiene 90Xl00 de las reservas de vitamina A, 

que pueden ostar muy disminuida en algunas onformcdadcs hep!i.t!_ 

cas. 

El ingreso dietlitico disminuido de vitamina A preform~ 

da, o de un precursor de caroteno activo es el factor m!i.s mani 

fiesta y frecuentemente que interviene en la hipoviL:iminoriis A, 

pero cualquier proceso que interfiera con la ahuorci6n intcst.!_ 

nal y la conversi6n de caroteno en vitamina A, y su trasporte

al h1gado contribuir!i. provocar deficiencia de onta vitamina. -

La tHttirpaci6n quirl1rgic.~ dn porciones tlo intestino del<Jarlo o-
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el consumo excesivo de aceite mineral son procesos de este ti

po. 

Tratamiento. 

El tratamiento consiste en administrar cantidades tera

p6uticas de vitamina A, corregir el tipo de dieta, y en caeo -

de deficiencia secundaria, tratar la enfermedad. 

En niños jovénes sin grave participaci6n ocular se rec~ 

mienda la administraci6n bucal diaria de 300 mg de retinol. -

Cuando hay motivos para sospechar que la grasa dietética, in-

cluyendo la vitamina A liposoluble, no es absorbida, estlin m6s 

indicados los nuevos preparados indrosolubles de vitamina A -

que el aceite de higado de pescado. Si no se observa respuesta, 

o si hay signos de queratomalacia deben darse 15000 a 2SOOOmig. 

de retinol por via intramuscular durante la prl.morn semana, i!! 

tentando evitar el trastorno permanente de la le11t6n. La mejo

ria puede observarse en plazo de peas semanas, poro la m~xima

quiz6 requiere varias. 

Prevenci6n. 

La provenci6n depende fundamentalmente de asegurar una

dieta con actividad adecuada de vitnmina A para cubrir todas -

las necesidades corporales y conservar buenas reservas de di

cha vitamina en el h1gado. Lon grauas de origen animal, coto!J -

los productoG l~cteos que contienen grasa de manteca, yema dc

huevo, hígado y aceites de hlgado de pencado. Tambien en muchas 

verduras y fruta se encuentra cantidador. uuf icientce de provi

taml.na en forma de ca roten() beta u otrCJn cilrotcnoi<les ilCtl va. -
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Para poblaciones de zonas tropionles y poco desarrolladas, la

mayor parte de actividad de vitamina A en la dieta provienen -

do frutas cono el mango y la papaya. 
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l.- ARRIBQFLAVINOS~ª 

Definici6n: 

La arriboflavina, depende de un ingreso dietético ina

decuado de riboflavina, o de algún factor condicionante que -

perturba la absorción o utilizaci6n de la vitamina: se carac

teriza por lesiones no específicas de piel, labios, lengua y

ojoa. 

Aislada en 1933, la riboflavina es una vitamina hidro

soluble, la primera identificada como constitutiva de un sis

tema enzimático. 

Etiología y Distribuci6n: 

El ingreso de riboflavina ha de ser bajo durante va- -

rios meses antes que aparezcan los síntomas. En peruanas cu-

yas dietau contienen cantidades limitadas de riboflitvina, lc1-

enfermedacl muchas veces aparece durantu periodos de csfuerzo

fisiológico, como el embarazo y la lactancia, y durante el r! 

pido crecimiento do la infanci.:i. 

Un consumo insuficiente de le<"'lrn es la i::aue.a rospomrn

blo más frecuente de deficiencin rihuf.lnvínica. El ulcoholir.

mo crónico, las lesiones hepáticas y la diarrea crónica prc-

diaponen para el estado defitario. 

t.1 ar ribof lav in os in acompatta ti:rn f recucntcmcnt.c •t 111s-
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dietas deficientes en niacina·y proteína que durante aftos se

considera parte del síndrome de la pelagra. 

se ha calculado que los lactantes neceaitan 0.1 y los

adultos 0,75mg YJ<g. para conservar la saturaoi6n de los teji

dos. 

Aparecen signos característicos de deficiencia en per

sonas que· toman dietas carenciales durante 3 u 8 meses, según 

el nivel exacto de riboflavina y variacionea individuales, 

una eliminación urinaria baja de riboflavina y los si.s, 

nos de la arriboflavinosis son en personas de bajos ingresos

en países en subdesarrollo. En los países industrializados es 

probable que sea una de las deficiencias observadas en alcoh_é 

lismo y en personas con infecciones de vieja fecha, procesoe

malignos y otras enfermedades cr6nicas debilitantes. 

características clínicas: 

El onrojecimiento, tumefacci6n y agrietamiento de los

labios. L..~~ alteraciones labiales constituyen loa oíntomao 

más importantes, en la deficiencia ribo!l.ovínica. Comienza 

con un eimpl<l agrietamiento y fisura.a anqulares q1w pasan lu~ 

go a una etapa atr6fica en que la mucosa labial au afina y -

apergamina. 

El eritema y la fisuraci6n no extienden a menudo 11 la

porci6n anterior do la mucosa del carrillo, donde pueden ori

ginartHl and queratonia. No ca poco común la leucoplasia y a -
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veces puede producirse un carcinoma epidermoide. 

En las fisuras profundas proliferan los rnicroorganis-

mos invasores secundarios, en particular las monilias, que -

tienden a producir una membrana grisácea. 

La lengua aparece engrosada y de color púrpura rojizo, 

a menudo con zonas de atrofia papilar. Cuando las fisuras an

gulares curan, quedan cicatrices notorias. 

El ingreso de riboflavina ha de ser bajo durante va- -

rios meses antes que aparezcan los síntomas. En personas cu-

yas dietas contienen cantidades limitadas de riboflavina, la

enfermedad muchas veces aparece durante periodos de osfuerzo

fisiol6gico, como el embarazo y la lactancia, y durante el -

rápido crecimiento de la infancia. 

La arriboflavinosis acompai'la tan frecuentemtinte a las

dietas deficientes en niacina y proteína que durante anos co~ 

sidera parte del síndrome de la pelagra. Se ha calculado que

los lactanteo necesitan O,l y los adult,oa 0.75m9 X Kg. para -

conservar la aaturaci6n de los tejidou. 

Aparecen signos característicon de deficiencia en per

sonas que toman dietas carenciales duro.ni:" 3 u 8 meses, según 

el nivel exacto de riLoflavina y variaciones individuales. 

Una eliminaci6n urinaria baja de riboflavina y signos

clíni.cos de la arriboflavinosis son frecuentes on personau de 

bajoo ingreoou en paí1Jes en subdesarrollo. En loo ¡.,aí1Hrn in--



46 

duatrializados es probable que oea unü de las deficiencias o!;!. 

servadas en alcoh6licos y en personas con infecciones de vieja 

fecha, procesos malignos y otrae enfermedades crónicas debili 

tantea. 

Les primeros síntomas de arriboflavinosis son sequedad 

y sensac,ión urente de labios, boca, lengua, con fotofobia, l-ª. 

grimeo, prurito y sensación urente en los ojos. Las leeiones

antos descritas de los labios pueden progresar, ya que pueden 

provenir de deficiencia de niacina, hierro o piridoxina. Los

cambios de los ángulos de la boca también pueden depender de

dentaduras mal adaltadas, mala oclusión, o tener causa desco

nocida. 

La glositis por deficiencia de ribofl<lvina pueden dis

tinguirse netamente de las causadas por falta de niacina, áci 

do fólico, vitamina B12• 

Loe signos oculares que responden a la adrninistraci6n

de riboflavina incluyen inflamación difusa de la conjuntiva y 

párpados rojee llinchados con un oxut'lado viscoso. La fotofobia 

puede ser intensa y a veces hay inyección y proli feraci6n de

los capilares del plexo límbico, pero oc observa una vascula

rización pericorneal similar en diveraoe tipos do traumatiemo 

e infecciones, y en otras deficiencias nutritivas. 
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Prevención y Tratamiento: 

La prevención requiere alimentos que sean fuentes ri-

cas de riboflavina como leche, hígado, otras carnes, huevo y

muchos vegetales verdes y amarillos. Está indicada la ribofl!_ 

vina por boca, 10 a 20mg. diarios en dosis divididas hasta -

que se observe una respuesta. Se reduce entonces lü dosis 2 a 

4mg. diarios hasta lograr la recuperación. 

Las medidas locales son valiosas en cuanto al control

de la infección secundaria de los labios y la mucosa del ca-

rrillo. Son útiles los colutorios suaves. 
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2.- l'SILOSIS 

Clasificada generalmente corno una enfermedad deficita

ria, la psilosis está vinculada a una absorción dificultada de 

la qlucosa, y las vitaminas liposolublea. Al parecer no es -

contagiosa, y algunos consideran sernitropical. 

Etiología: 

Si bien se considera a la psilosis, corno une enferme-

dad deficitaria, hay ciertos factores contribuyentes, que al

parecer tienen importancia. La incapacidad del organismo de 

absorber las sustancias liposolubles, y ciertos hidratos de -

carbono puede determinar una diversidad de estados deficita-

rioe y los sintomas suulon relacionarse con esa circunstan- -

cia. Clínicamente, a menudo están asociadas la psilosis y la

anemia purniciosa; no obstante, la perturbación de la absor-

ci6n gastrointestinal porrnite la identificación do la prime-

ra. No es genornl la crlloncia de que so11n similares en au - -

etiología. La anemia, quo a menudo simuln la forma perniciosa, 

responde a la forma terapéutica indicadn. El paciente con psi 

losis retiene, empero, ol factor int,:ríntrnco en au jugo gástr_!. 

co. La anemia dela psiloRis suele ser tipo rnacrocítico, pero

tnmbién puedo sor del microcítico o hipocr6mico. 
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características clínicas: 

como regla general, loe síntomas bucales son paralelos 

a los vistos en la deficiencia del complejo vitamínico B, en

el que varios de sus componentes son hidrosolubles. 

Son comunes el aumento de tamafto de la lengua y su en

rojecimiento, junto con alteraciones inflamatorias similares

del carrillo y la mucosa gingival. Se producen curiosas sensa 

cienes urentes y puede haber uxcesiva sensibilidad. Aparecen

zonas denudadas en el dorso de la lengua y las papilas f ili-

formes pueden atrofiarse; luego se pasa a una ulceraci6n des

cubierta y marcada infecci6n secundaria. Cuando las alteraci.Q. 

nes inflamatorias son graves pueden estar involucrados los -

ganglios linfáticos regionales. 

Hay síntomas generales de fatiga, diarrea, debilidad y 

pérdida de peso que anuncian la enfermedad. Las heces son - -

abundantes, espumosas y hieden. Una pigmentaci6n parda difusa 

puede afectar las zonas expuestas del tronco y las extremida

des. Falta de palidez de la anemia porniciosa y pueden gcne-

rarse peteuiae tanto en piel como en mucosas. 

Tratamiento: 

Una dieta escasa en grasas, el~vada en proteínas y vita 

minas, rica en carne magra, es lo indicado. Así como la admi-

nintraci6n complemcntariu do vitamina ll y extracto de hígado -
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Se eu¡iere lactato y fosfato de calcio cuando los niveles s6r.!. 

coa son bajos. Si la anemia ea hipodr6mica está indicada la a~ 

ministración de hierro. 
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3 .- BERIBER:t;_ 

El beriberi es el síndrome más frecuente e importante

de la deficiencia de tiamina. La tiamina es esencial para el

metabolismo de los hidratos de carbono y las grasas y p~ra la 

actividad enzimática. 

Se observa en lactantes, nifios y adultos como enferme

dad aguda con anomalías cardiacas, edema, alteración de los -

reflejos tendinosos y parestesias. También puede ser proceso

más cr6nico, en el cual la neuropatía periférica es el dato -

clínico fundamental. 

Etiología y nistribuci6n: 

arroz pulido proporciona una dieta pobre en tiamina y rica en 

carbohidratos. El requerimiento de O.Smg. X 1000 calorías ta!!!. 

bién se aplicn, a mujeres embarazadas, lactantes y ninos. 

una iwrnficiencia en la ingestión de tiamina es al fa.s_ 

tor etiol6yico primordial, que a menudo s•~ observa d.SOciado al 

embarazo, hiportiroidismo y en enfermed.:idos febrilen. En el -

alcoholismo hay una combinación de inr31rnUón disminuida y de

absorci6n y u1.ilización dificultadas. Se encuentra a la tiarni_ 

na en l.:i porción termolábil del complojo B y corno clorhidrato 

de tiami na íué por primera vez si ntl~ti..:ada <ili 1937. J;n la de-
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ficiencia de tiamina, el metabolismo de los hidratos de carbo

no ae ve alterado en la etapa del ácido pirúvico, con acumula

ción de esta sustancia en la sangre. 

características clínicas: , 

La gran mayoría de casos de beriberi, son de la forma -

ligera, subaguda en lo cual lo más característico, son parest~ 

sias y alteraciones de los reflejos. Los grupos musculares - -

afectados parecen guardar relación con la longitud del nervio

que las controla, la cantidad de trabajo que la producen y, -

quizá su riego sanguíneo. LOs trabajadores se quejan de tras-

tornos en parte baja de piernas, las mujeres máo frecuentemen

te de sensación en los dedos, otras distribuciones se relacio-

ria con el e:pleo l)r!npacional de grupos musculares. La sensa---

ci6n de plenitud o endurecimiento de los músculos y los dolo-

res de fatiga similares a los de isquemia muscular son muy ma~ 

nifiestos, se producen calambres musculares, uobre todo por la 

noche. 

En casos bien desarrollados hay taquicardia y el corazón 

tiene awnentadas eue dimensiones. El edema suele ser generaliz~ 

do y masivo, o mínimo, sin relación a los demáa síntomas. 

Se producen alteraciones en el color de la mucosa bucal, 

pero no oon diferenciales. La mucosa qi.ngival se muestra edc~ 

tosa y dolorosa, de un color rojo opaco, existen vagon dolores 
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neurálgicos que parecen ubicarse en los dientes, maxilares y -

músculos. 

Tratamiento: 

Se administrarán por boca diez a cien miligramos de - -

clorhidrato de tiamina, o por vía parenteral, según la grave--

dad de loe síntomas. En la primera etapa de 10 a SOmg. diarios, 

y como regla general, es preferible la administración pQrente-

ral. 



4.- ESCORft!Jl!'O 

Definici6n: 

El escorbuto ea una enfermedad provocada por deficien-

cia prolongada de ácido aac6rbico. El escorbuto infantil y el

del adulto tienen en común, ya que va a desempeBar un papel ifil 

portante en el mantenimiento de las sustancias intcrcelularea

de los tejidos mesodérmicos, en particular de aquellos que el!_ 

boran un producto que ha de calcificarse, como hueso, dentina, 

cemento; y que va a repercutir en piel, pelo, encías, hemorra

gias en piel y tejidos profundos, trastornos de la curación de 

las heridas, depresi6n mental, y muchas veces anemia. En el e!_ 

corbuto infantil también están afectados los huesos de creci-

miento rápido. se necesita el ácido esc6rbico para ~a iorma- -

ci6n del tejido conectivo normal, y para aumentar la resisten

cia a la infección. 

Etiología y Distribución: 

La mayor parte de los mamíferos pueden sintetizar el -

ácido a pnrtir de la glucosa, por vía del ácido glucorónico. 

Aproximadamente 70mg. X día de vitamina e es el requeri 

miento on una dieta para adulto y es fácil obtenerloe en los -

alimentos tales como frutaa cítricas y vegetales fresco~. En -

los ninos, el escorbuto ouele deberse a una falta de crJ1Tlpleme~ 
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taci6n de la dieta, y en los adultos un trastorno en la capaci 

dad de utilizar en forma adecuada esa suetancia. LOS pacientes 

con dietas eapecialee deben ser vigilados atentamante para as!'_ 

gurarse un nivel de ingestión adecuado. 

Bioquímica y Anatomía Patológica: 

El efecto del ácido esc6rbido sobre enzJ.mas depende de

su caracter fuertemente reductor o como fuente de peróxido al

oxidarse con el aire. Reacciona en sistemas enzimáticos tan d~ 

finidos como la hidroxilaci6n para formar noradrenalina, la 

5-hidroxilación del tript6fano, la oxidación de la tiroxina y

otras. En la oxidación del ácido p-hidroxifenil pirúvico prot~ 

ge la enzima de la inhibición por su sustrato, función necesa

ria cuanóo na~ctabolizan qrandes cantidades de tirosina. Tarn-

bién es reductor específico del ion férrico. 

Se necesitan también la conversión de prolina a hidroxi 

prolina y la síntesis de condroitinsulfato en la sustancia fun 

damental d~ la colágena: en ausencia de vitamina se forma sus

tancia funda.mental defectuosa, que el microscopio electr6nico

demuestra ha perdido su periodicidad característica. En todo -

caso no se produce tejido cicatrizal. 

~:l ácido asc6rbico interviene cm la conservaci6n del -

ácJdo J:o.l.6nico disponible. Loe camhiou patol6gicoe en el escor_ 

buto aon predominantes en tejidos m<rnirupwmatoeos del cuerpo,

eepecialmcnto colágena, huesos en crccirnl•mto, dientes y vasos 
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sanguíneos. En los huesos en crecimiento la histopatología dal 

escorbuto es distintiva: hay supresión del proceso de creci- -

miento ordenada y de la calcificación normal de la matriz car

tilaginosa. Además pueden descubrirse hemorragias en el inte-

rior del hueso en la uni6n cartílago diáfisis, junta con frac

turas de las pequenas columnas de matriz cartilaginosa y ~ ve

ces, luxación, separación u impacci6n de las epífisis. 

Los capilares de la piel oe ponen frágiles y hay pote-

quias, equimosis y hematoma. Las hemorragias en las encíaa or.!_ 

ginan hinchazón, tejido friable, incluso gangrena. 

Los dientes se caen por resorción del hueso alveolar.-

En niftos también hay anomalías del desarrollo, con matriz poco 

formada y dentina por.osa. 

En las criaturas, loo síntomas se aprecian entre el so~ 

to y el duodécimo mes. Se muestran irritables, con pérdida de

apetito, palidez y falta de crecimiento. Si la afección evolu

ciona, las encías so mostrarán tumefactas, enrojecidas y dolo

rosas y serán visibles zonas de hemor.r.a9ia. Cuando la deficie!!_ 

cia se toma severa, que aprecia un eny1·ooamiento do las unio-

nes costocondrales y una tumefacción en las zonas que recubren 

los extremos de los huesoo largos. 

En los aduntos el escorbuto suele pcnuaneccr lnlente -

por varios meeee. Luego oe manifiont.11 medlante Clohilirld<l. del.e?. 

res musculares vagos y pérdida ª" pollo. Se observa al\:1JT1'cio--
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nes en la mucosa bucal, incluida hemorragia, turnefacci6n, y -

aflojamiento de los dientes. Aparecen zonas hemorrágicas en -

piel, por lo común corno resultado de traumatismo, y, en casos 

extremos se producen epistaxis y hemorragias retinales, cere

brales y gastrointestinales. 

En el escorbuto infantil y en el de adultos los sínto

mas bucales son similares. 

Hay un engrosamiento de las papilas interdentales, con 

marcada edema y zona de ulceraci6n. La encía tiene un color -

purpúreo y sangra a la más ligera irritaci6n. 

A menudo, la filtraci6n de sangre forma acúmulos en -

forma de bolsas que se abren espontáneamente. J..os dientes sc

aflojan como resultaao de la pérdida de colágeno en las fibras 

de la mernebrana periodontal. 

Histopatología: 

Las alteraciones hísticas están por lo general rclaciQ 

nadas con las vasculares, con marcada extravasaci6n do sangre 

a los toj idos adyacenton. cuando ha halJido ulccraci6n e infe!::_ 

ci6n, las masas ongrosad11s de tejidos nornejan uno de granula

ci6n. Bajo talco circunstancias los loucocitos pueden abundar. 

En el hueso se aprecia una retención cálcica perturbada quu -

probablomonte está rolncionada con una formación defcct.uooa -

do la matriz orgánica. 
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S.- PELAGM 

Definición: 

La pelagra es una enfermedad carencial resultante do 

aporte dietético insuficiente de niacina y su precursor, el -

tript6fano. se caracteriza por una dermatitis en zonas expue.!!. 

tas a luz solar e inflamación de superficies mucosas. La con

fusión, las alucinaciones y otros trastornos mentales puedon

tener gravedad. 

Etiología y Distribución: 

Aunque la pelagra está causada por una deficiencia di!_ 

tética primaria de niacina, lo adecuado de la niacina dietéti 

ca depende de la calidad y cantidad de proteínas en los ali-

montos, y en particular de la disponibilidad de triptófano, -

precursos metabólico de la niacina. 

El término "niacina" es genérico para ambos, ácido ni

cotínico y nocotinamida. Un equivalente de niacina me define

como lJng de niacina o 60mg de tript6f1tno. El mínimo necesario 

para evitar la pelagra es de 4.4 equivnlente de niacina por -

1000 calorías diariamente: la cantidad recomendada ea de 6.6-

equivalente de niacina por 1000 calorías diariamente, que cu

bren lau variaciones individuales. 

l• pelagra tradicionalmente su relaciona con dietas r! 

cae en maíz, porque es gramínea, es pobre en tript6íano y en -
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niacina. Se obesrva todavía en la península de YUcat'n de Méx!, 

co, donde el cultivo de henequén, maguey y cáftamo ocupa casi -

toda la región. 

Los síntomas neurológicos y mentales, especialmente la

degeneraci6n medular que .se .observa a veces, pudiera estar Ca!!_ 

sada por una absorción insuficiente de vitamina Bl2• Es fre- -

cuente la anoclorhidria reversible. 

La neuropatía periférica y los cambios mentales que OC!!, 

rren a veces sugiriendo psicosis de l<arsakoff, posiblemente d~ 

pende de deficiencia concomitante de tiamina o piridoxina, co

mo puede haber hígado grasoso, la deficiencia de proteína, y -

en especial de cilina y metionina, también debe conniderarse -

una posibilidad. 

La pelagra se observa en pacientes con cirrosis de híg!!. 

do, enfermedades diarréicas crónicas, diabetes sacarina y neo

·plasias. Enfermedades infecciosas de curso prolongado, como t~ 

berculosie o tirotoxicosis, pueden causar deficiencia, aumen-

tando las noccsidades de niacina. lA dermatitis pelagrosa tam

bién se ha obncrvado ~n pacientes con tumor raro que puedo CO!l 

vertirse hasta el 60Xl00 del tript6f ano de la economía en serQ_ 

tina, en lugar de lXlOO usual. 

Manifestncioncs Clínicas: 

Um primeros signos de pelagra no tienen nada do uovoci 
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fico, ~.ncluycn lasitud, anorexia, debilidad, trastorno diges

tivo, y muchas veces, ansiedad, uretritis, proctetitis y vag! 

nitis, La boca puede estar dolorosa que resulta difícil incl.!!. 

so tomar líquidos, las mucosas tienen color rojo vivo. La len 

gua está de color rojo escarlata hinchada, con atrofía de las 

papilaa, No es sorprendente que se produzcan gran pérdida de

peso. 

La dermatitis crónica de la pelabra puede ser difícil

de distinguir de la exposición intensa al polvo y la luz del

sol.. V;iría con lo agudo e intenso del estado deficitario. 

En las primeras etapas agudas se parece a una quemadu

ra solar. En la pelagra crónica, que se ha desarrollado más -

lentamente, loa cambios cutáneos incluyen engrosamiento, dea

camaci6n hiperqueratinizaci6n y pigmentación, Alnboa tipos dc

cambios cutáneos suelen poderse descubrir en zonaH e>cpuestae

a la luz solar, el dorso de manos y antebrazos, superficies -

anteriores, nuperficios antcrioreB de pies, y partes bajas de 

piernas, cara y cuello. Laa looionf!o que siguen la línea del

veetido o de una camina abierta se conocen como collar de Ca

oal. Otras zona.a que pueden estar afectadas son axilas, ingle, 

pc.rineo, genitales, codos y rodillaa y piel debajo de lac ma

mas. 

l.os prilnP.ros cambios psíquicos y omocionaloa no !lupcc.f. 

ficoa <lo la polagra tonrpran.i pueden, al aumentar, la qr11vudad, 

progresar hasta desorientación, delirio y alucinacione~. La -
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demencia puede aer hiperactiva o por lo contrario, apática, l~ 

tárgica y estupurosa. 

Bioquímica y Anatomía Patológica: 

La nocotinamida funciona en el cuerpo como parte d@ dos 

coenzimao importantes, DPN-difofopiridinucleótido y TPN tr.ifo.!!_ 

fopiridinucle6tido grupos funcionalea de sistemas enzimáticos

de oxidorreducci6n intracelular neceuarios para la respiración 

de los tejidos, la gluc6lisis y síntesis de grasa. En la pela

gra endémica la eliminación combinada de los metabolitos de la 

niacina raramente pasa de 2mg al día. 

Las lesiones cutáneas son hiperqueratósicoa, muchas ve

ces con vesículas que contienen eritrocitos, fibrina y pigmen

to de melanina. 

Macroscópicamente hay atrofia de las glándulas sebáceas 

y de los folículos pilosos y degeneraci6n de los nervios peri

féricos de la piel. También oe ha ecnalado cambios anatomopa

tol6gicos en cerebro, médula eopinal y lui; mucosas mueotran ig 

ílamación y ntrofia. 

•rratamiento y Prevención: 

El tratamiento de la pelagr~ es una dieta adecuada en -

ciacina y triptófano y la administración de dosis terapéuticas 

de 1.1 vitamina las mejores fuentes alimenticias dtl niacina son 

levadura, híyado, carne magra, ave de corr<Jl, cacdhuaten y le-
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gumbres. Lae patata•, otros vegetales, la harina completa de ~ 

cereales y el pan son fuentes bastante ricas. La mayor parte • 

de estos productos también son fuentes adecuadas de tript6fa--

no. 

Aunque la leche y los huevos contienen poca niacina, -

también protegen contra la pelagra por su elevado cont~nido en 

tript6fano. El enriquecimiento de las harinas de cereales con

niacina y otras vitaminas B es una forma sencilla y barata de

asegurar un ingreso amplio de estos nutrientes. 

En caso de deficiencia intensa puede administrarse nea

cinamida en tomas de SO a lOOmg, hasta un total de 300 a SOOmg 

durante los primeros días, y luego disminuir hasta lSOmg al 

día. cuando las circunstancias dificultan la administraci6n b.!!_ 

cal. La niacinamida puede por vía intramuscular en do11ie de -

lOOmg tres veces al día. 

En la pelagra avanzada es obliga~o el reposo en cama y

pueden necMitarse ingresos hasta de 3500 calorías al día. Los 

síntomas l'HJUdos mejoran en PC'-'OS díau, p!?ro quizá se necesitan 

varias semanas de tratamiento para la n1cuperaci6n completa. -

Como suele haber al miemo tiempo deficionciae do otras vitami

nas, debe administrarse diariamente una tableta multiviname6n.!_ 

ca que incluye Smg de tiamina, riboflavina y piridoxina. La -

anemia asociada puede necesitar ácido f6lico y hierro. 



63 

6.- LENGUA PELADA DE SJll!IDWITH 

Las modificaciones de la lengua merecen una considera

ci6n especial a causa de su caracter inuaitado y de su grave

dad. Este órgano aufre una tumefación y, como las otras zonas 

mucosas, adquieren un color rojo brillante. Las papilas fili

formes desaparecen con la descamación, comenzando por las ca

ras laterales, y la punta, con lo que resultan una superficie 

lisa, de rojo fuego, el edema relacionado con la severa infl~ 

mación produce el aumento de volumen de la lengua y causa pr~ 

ei6n contra loe dientes inferiores. Las ulceraciones, que san. 

gran y pueden ser muy dolorosas, aparecen a lo largo de los -

bordee laterales, a causa de las mordeduras. 

En los estados graves, la lengua ea conocida como "ca!, 

nosa", a causa de las rojas ulceraciones irregulares que pue

den afectar toda la·euperficie dorsal. Si se produce una in-

facción secundaria, lo cual es factible, las eroeiones pueden 

agrandarse y hacerse máe profundas, como masas de tejido ne-

erótico. La curación se produce a un ritmo variable, en las -

distintas zonas, con cicatrización y epitelizaci6n. 

Las papilas, como regla general, no se vuelven a for-

mar, y dejan zonas fllucoeae lisas de color pálido. 
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Hhtopatolog!a 1 

La altar~ci6n característica es la de una inflamaci6n

severa. Hay un marcado edema del tejido conjuntivo papilar -

con congestión de los vasos de la zona. Existen, en cantida-

dea moderadas, linfocitos, plaamocitoa, y macrófagoa. El epi

telio, antes de la etapa de curación, presentan acantosis, -

queratoais y eapiongiosis. En las zonna en curación, se mues

tra atrófico con una delgada capa c6rnea. 

cuando la infecci6n secundaria es notable, la intensi

dad de la infiltración inflamatoria se ve muy acentuada y hay 

una extensa incorporación de leucocitos. 

El epitelio de recubrimiento dcuaparece y es remplaza

do por una membrana piógena que a menudo muestra una marcada

negroais. Normalmente, las alteracionet1 no se extienden pro-

fundamente en la capa muscular a menos que la reacción secun

daria sea severa. 

Tratamianto: 

La administración de niacinamidit lln dosis de 300 a 1.000 

mg diarion en dosis divididas (lOmg X do11ill) ce objeto de rec2 

mendaci6n de parte de Spies y otros. Genoralmente es preferí-

ble la niacinamida al ácido nicotínico porque suele evitarse -

asi lao perturbaciones vasomotricea. Loo componentes de la vi

lamind n suelen estar indicadoo, ya qua, como ae ha nonalado,

la dcticicncia es, a menudo, compleja. llil do ostablecerno una-
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inge•ti6n adecuada de proteínas así como de minerales, en pa~ 

ticular hierro, calcio, fósforo y yodo. 

Las lesiones bucales pueden ser atendidas localmente -

por medio de una higiene minuciosa con colutorios e hisopilos. 



66 

El término "raquitismo" suele ser aplicado a esta en-

fermedad en loe ninos, mientras que cuando afecta a personas

lllllYOtee se le denomina osteomalacia. Ambos tipos serán consi~ 

der8doe en esta discusión, ea trata de un desarreglo del met~ 

boll~mo mineral debido a l& deficiencia de vitamina o, aooci~ 

da a menudo con una ingestión inadecuada de calcio o fónforo, 

o anlbos, con las resultantus alteraciones óseas característi

Cllll. 

Etiología: 

La perturbación de la química metabólica normal del hu!!_ 

so, relacionada con la calcificación, origina un trastu~no del 

crecimiento y desarrollo, en particular en la epít:isi11 de los

huesos largo"· La vitamina D no parece actuar direct.1111<mt"' so

bre el hue.,cJ o su de,;arrollo. Pero ejerca una influenc1<1 in.por. 

tante sobre la economía del calcjo y del fósforo, en p<1rlicu-

lar por su pi1pel dn promceJ 6n de la absorción de t';stos en el. -

com1ucto int,,stinal. Las a Jt,,raciones químicas en los ni velea

de calcio y fósforo en sangre conatituyun, por tanto, modific~ 

cionua importantes. •ranto l<> ca lcemia como l" fos foremia, o ª"-~ 

bue a la vnz, puedon estar disrninui.das: pero esta últjr11,, BU'i.'l" 

$(;1' L1 J'.'CditC Ú)<J.. 
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caracter!aticas Cl!nicas: 

LO& niftos con esta enfermedad eon inquietos y duermen

mal. Las fontanelas se cierran lentamente y el niílo tarda en

gatear y caminar. 

Las zonas.epifisales de los huesos largos se agrandan, 

al. igual que las uniones costocondrales. Tales zonas son <lolg_ 

rouas y sensibles. El maxilar puede estar subdesarrollado y -

loo centros cartilaginosos del inferior presentan defectoe h.!. 

poplásicos. La enfermedad suele hacerse aparente entre el te.r. 

cero y cuarto mes de vida: pero puede aparecer en cualquier -

momento antes del cierre de las epífisis. El aplanamiento de

los huesos laminares de la bóveda craneana aoi como el incre

mento de las zonas frontal y occipital da por resultado la -

"cabeza raquítica". 

En los maxilares son frecuentes la maloclusi6n y la d.!:_ 

!ormaci6n 6sea a causa de la.inherente debilidad del. hueso, -

ol que resulta distorsionado por la tracción de la musculatu

ra y laa fuerzan maaticatorias. Los hábitos adquiridos por el 

nif\o inquieto también tienen irnportd11cia en este sentido. 

Osteomalacia: 

En el raquitismo adulto hay un remplazo del hueso exis

tente por tcjiclo osteoide de calcificación defectuosa. f:sto e.!!. 

tá asociado con una falta do vitarni.m1 IJ, que es un factor muy-
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importante de control en el proceso calcificador. Forllllls esp~ 

cie.les de·oste malacia, controlables mediante la satisfacci6n 

de la demanda ncrementada de calcio, se dan en el embarazo y 

lactancia. 

La deem neralización es más notoria en la columna ver

tebral, pelvis y extremidades inferiores. Al producirse esto, 

el efecto del eso produce el arqueamiento de los huesos lar

gos, el acorta iento de las vértebras y el aplanamiento de los 

huesos pelvia os. 

Es más notable en mujeres que en hombres y a menudo no 

se la descubrE hasta que el factor peso produce alteraciones

v isibles en e . esqueleto. El paciente ~stá cansado e inquieto, 

con dolores cu la pelvis y espalda. So producen atrofias de -

los músculos periodos de tetania. 

Las ra iografías muestran una acentuada translucidez,

.desaparición e las trabéculas y afinamiento de la cortical.

No hay alteraciones dnmostrabl.es 'en 11111 zonas epif:ieiales. 

La tetania raquítica, mencionaélll más arriba, os el re

sultado de l baja calcemia y puede aparecer en el raquitismo 

como en la o teomalacia. LOs nivele& sérico& suelen descender 

a 6,5 a Bmg por lOOml y en la tetania manifiesta alcanza a --

5.0 a 6.5mg ior lOOml. 
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Hiatopatología: 

El hueao formado antea del establecimiento de la enfe~ 

medad permanece esencialmente normal, mientras que las zonas

afectadas muestran amplias porciones de material osteoide que 

se tinen de un rosado vivo. Se observan diversos grados de fi 

brosis en los espacios medulares y hay escasas trabéculas, 

mal formadas y pequenaa. Est&n dispuestas al azar. Los oatoo

claatoa son pequefios y no es aparente la osteoclasia. Parece

ría que los osteoblastos elaboran una excesiva cantidad de m!!_ 

triz orgánica y que no muestran interés por la calcificaci6n

de la misma. 

El cartílago epifisal en el raquitismo infantil se - -

muestra marcadamente engrosado y penetrado por grandes vaeos

ramificadoa provenientes del extremo metafiseal de la diáfi-

sis. Las células más profundas del cartílago degeneran y hay

una desaparición de la vascularización normal proveniente de

la diáfisis. Las células cartilaginosas más próximas a la eu

perficie, empero, continúan eu proliferación, en razón del e~ 

peoor incrementado del disco. Es notoria la irregularidad de

tamano, forma y posición de las célulae cartilaginoeas, y la

matriz ósea producida está irregularmente dispuceta, oin cal

cificar. 
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Tratamiento: 

cuando no.hay complicaciones, el tratamiento involucra 

la adminiatraci6n gradual de dosis preventivas de vitamina D. 

Las dosis incrementadas (hasta 1.200 unidades diarias) acele

ran la recuperación, de modo que después de diez d!ae ae po-

drá restablecer la dosis preventiva habitual. Son de gran ut!. 

lidad loa extratos de hígado de bacalao concentrado. Se reco

mienda el descanso, dieta adecuada y banca de sol. Es similar 

al tratamiento para la osteomalacia. 
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B.- BOCIO ENpEMICQ 

En casi todas las endemias bien estudiadas la causa do 

una deficiencia de yoduro en tierra y el agua, que originan -

ingreso insuficiente de yoduro. Probablemente la prevenoi6n -

de yoduro originan una menor producci6n de hormona tiro!dea,

que es percibida por el hipotálamo y la hip6fisis. La conee-

cuencia es aumento de eecreci6n de TSH y, por lo tanto un - -

aumento del aclaramiento tiro!deo de yoduro plasmático. Con -

esto viene también crecimiento, hiperplasia e hipertrofia del 

tiroides. 

El tiroides intenta lograr diariamente los 60 u 80 mi

crogramos necesarias de yoduro para producir horll\ona, y lo h.!_ 

ce acumulando casi todo el yoduro que penetra con el comport~ 

miento vascular que entra en la dieta. 

Manifestaciones clínicas: 

Los pacientes con bocio en 7.on~s endémicas Be presenta 

con agrandamiento del tiroides, que puede ser difuoo o nodu-

lar, y varía ele calibre, desde apenas perceptible hasta un V.Q. 

lumen tan grande como el de la cabeza. En ocasiones, agranda

miento rnostruoso del tiroides se aceptan corno normales. De o~ 

dina.río, tales individuos cuando son adultos son eutiroides y 

por lo tanto, parecen haberse adpatado a la deficiencia de Y.Q. 

duro por el crecimiento del bocio. Todoo los problernae rolaci.Q. 
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nada1 con el agrandamiento del tiroideo, como disfasia, difi

cultad. respiratoria, desviaci6n y compresi6n de la tráquea y

las estéticas, claro está que pueden acompaftar al agrandamien 

to del tiroides, En ocasiones, y en demiaa graves, algunos in 
dividuos clínicamente son hipotiroideoa y lo son también por

exámenes de laboratorio. 

Los pacientes con bocio endémico no manifiestan signou 

neurológicos ni retraso mental. 

El diagnóstico de bocio endémico se efectúa de prefe-

rencia estudiando un grupo de población. Lo característico es 

la eliminación disminu!da de yoduro en la orina. La elimina-

ción de yoduro muchas veces de 30 a 50 micrograrnoe al día. Los 

valores de captación de yoduro radioactivo t!picarnonte están

elevados hasta 70 a 95XlOO. La hormona tiroidea on sangre, m~ 

dida como Pl11 ea normal, o raramente eetá dismlnuida, y los -

pacientes aon hipotiroideos, El PBI puede estar en valor bajo 

en presenci<i de eut.iroidismo, posiblemente estos pacientes s~ 

cretan un nxceso de triyodotironina, El descubrimiento de di~ 

minuci6n ª'' yoduro urinario, aumento ,,., la captación tiroidea, 

y elevada frecuencia de bocio, bastan para culpar al yoduro -

como causa de la endemia. 

Si el ingreso de yoduro es suficiente, o oea mayor de-

100 rnicrogramos al d!a, on presencia de bocio endémico, hay -

que buscar alguna otra causa, como la preeencia de bioci6ge--
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nos sn lo• alimentos. 

Tratamiento: 

Es el mejor tratamiento para el bocio endémico ea la -

profilaxia con yodo aplicada a toda la poblaci6n. JA tácnica

mejor es la yodaci6n de la sal, aftadiendo unos 50 microgramos 

dEl""yoduro de potasio. El tiroides con tiroides desecado ha de 

evitar que siga aumentando el volumen de los bocios, y supri

me loa bocios difusos en los ninos. 
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9,- KSASH!QRl<OR 

Durante el periodo de crecimiento debe consumirse una

cantidad de alimento nitrogenado mayor que la excretada, rnien 

tras que los adultos s6lo, necesitan mantener un equilibrio -

nitro9anado. Sin embargo, no todas las proteínas tienen igual 

eficacia en el mantenimiento del equilibrio nitrogenado. Si -

la dieta no contiene una cantidad necesaria de ácidos amina-

dos escenciales, cualquiera que sea la cantidad total de pro

teínas en la dieta. 

No existe ningún método clínico para diagnosticar el -

déficit en proteínas en el hombre excepto cuando está ~n una

fase muy avanzada. Pueae ~cL ~=c~~0~ible por un crecimiento -

insuficiente, por la falta de vigor, por la pérdida de suatan_ 

cia muscular, por el aumento de susceptibilidad a las infec-

ciones y por la existencia do edema. 

Etiología: 

La malnutrición pratéict\ puc:ide ser consecutiva a la c~

rencia, en calidad o cantidad, de a.U.mentas proteicos. Igual

mente puode ser debida a la alteración ac la absorción de las 

proteínnr¡, tal como ocurro en los 011t.arlos diari:éicos cr6nicos. 

También ori•Jinan malnutrición protf1ÍCl\ lan pérdidas anormales 

de protofnaa. 
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Manifestaciones Clínicas: 

se aplica el término de kwashiorkor a un síndrome clí

nico resultante de una grave deficiencia protéica. Es la for

ma de diatrofia más grave y predominante en la actualidad, e.!. 

pecialmente en los países subdesarrollados. 

La palabra Kwaehiorkor hace referencia al nino que ha

eido apartada, es decir, al nino que no uerá amnmantado por -

más tiempo se presenta en ninos de edades comprendidas entre-

4 meses y 5 anos. En las regiones donde ol kwashiorkor es co

mún, las curvas de estatura y peso de lon lactantes y niftos -

por debajo de las mismas edades que viv(!n en zonas donde se -

dispone de buena alimentación. Aunque los incrementos en peso 

y ea>.,.¡_;¡¡:;;. :;e ""elera posteriormente, nunca llegan a alcanzar 

los niveles de los niftos convenientemente nutridos. 

Por lo general, el edema se desarrolla precozmente. 

LOs nii'ioe que presentan edema no son necesariamente aquellos

que reciben una dieta básica muy deficiente, sino, con mayor

frecuencia, loe que además sufran algún strees. La infección

constituye el más importante stroos eobreai'iadido y la diarrea 

euele hacer su aparición poco denpl16B del comienzo del edema. 

La dermatitis son comuno11. J:n las zonas de irritaci6n

se produce un oscurecimiento de la piel, lo que no ocurro en

laa ex¡.uootas a ta luz del aol, non contraste con lo quo ouc~ 

de en la pelagra. Después de la dc11camnción suelen producirse 
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en estas zona• alteraciones en la pigmentación; el vit,ligio

puede aparecer otras parteo. con frecuencia el cabello escaao 

y delgado y pierde su elasticidad. En los niaos de cabello O!. 

curo la despigmentación puede dar origen a una coloración del 

pelo a rayas rojas o grises. La anorexia, loa vómitos y la -

diarrea continúa complican el tratamiento del nifio. Los múac!!_ 

los son débiles, y atróficos, pero pueden haber exceso de gr~ 

ea subcutánea. LOS cambios mentales, especialmente en forma -

de irratibilidad y apatía son frecuentes. 

Es común la existencia de una hepatornegaliar general-

mente la biopsia revela infiltración grasa, aunque en alg.unos 

casos puede producirse necrosis o fibroais. La cirrosis es rA 

ra. 

En las primeras fases de la enfermedad el corazón pue

de ser pequeno, pero después suele ser de gran tamano. 

Tr•tamiento: 

Requiere la inmediata corrección de todos los proble-

maa agudos producidos por la diarrea o choque y finalmente la 

reposición de las sustancias nutritivas deficitarias. El cho

que se tratará corno una urgencia: la funci6n renal debe ser -

restablecida. Se controlará loa aumentos graduales en ol apo.!:_ 

t" dicté'itico de calorías y proteínau. ruede ser lecho desnat.e_ 

d.a, hjdrolizada de caseína o mezclas do aminoácidou Bint6ti--

cas. Cuando precoz y rápidamente so administran dietas con --
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alto contenido protéico y calórico, el hígado puede hipertro• 

fiarse y el nifto mejorará lentamente. 

Los hidrolizados de proteínas, si se administran solos, 

pueden originar hipoglucemia. Desde el principio del tratamie.!! 

to son necesarias vitaminas y especialmente potamio. 

Las infecciones deben ser tratadau al mismo tiempo que 

se lleva a cabo la terapéutica dietética, mientras que el trJ!. 

tamiento de la infestación parasitaria, ai no es grave, puede 

ser diferido hasta haber conseguido la rocuperación. 

Tras haber iniciado el tratamiento, el paciente puede -

perder de peso durante unas pocas semanas debido a la desapa

rición de loe edemas. 

nurante la recup~Lación, lü.:: c~:i:r.::.:: eérice.s ~ irl't-AAti-

nalee retornan a la normalidad y mejora la absorción inteeti-

nal de grasas y proteínas. 

Si la alteración del padecimiento y del desarrollo ha -

sido extenso, el retraso mental y físico puede ser permanente

aparentemente, cuanto más joven sea el nifto en el momento de -

la carencia nutritiva, más desvastadores serán los efectos a -

largo plazo. 
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VII.- ESTADOS DE AVITAHINOSIS 

Las manifestaciones de avitaminosis 1entre los niflos de 

las clases socioecon6micamente débiles son muy frecuentes co• 

mo ya se ha explicado. 

Por lo que respecta a la patología de la nutrici6n que 

corresponde propiamente a la avitaminosis, es conveniente ha

cer énfasis sobre las siguientes características que se obse,E_ 

van en la infancia: 

1).- Los cuadros de avitaminosis pura, es decir, aque

llos que obedecen a la carencia de un e6lo factor vitamínico, 

son muy poco frecuentes en la clínica humana. En el niflo lo -

frecuente, casi constante es que la alimentación deficiente -

en muchos aspectos, a que ha estado sujetado durante lapsos -

prolongados, determine manifestaciones de avita.minosis múlti

ples. 

2).- El desenvolvimiento de lae manifestaciones clíni

cas en cada uno de loe tipos de avitaminosis, identificados y 

aceptados universalmente hasta hoy, oo progresivo, gradual y

recorre, por lo menos, dos etapas fundamentales: la primera -

correeponde al periodo incipiente y no presenta manifestacio

nes sintomatol6gicas o signol6gicas ostenoibles. 

En este lapso el clínico tieno que buscar con esmero y 

con empeno las alteraciones oubclínicas de la hipovitaminoeis¡ 
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así por ejemplo, los datos de biomicroscopía ocular o las pru!. 

ba& fotcmétrica: de la hemeralQpia, por lo que se refiere a la 

vitamina A, la diarrea, la desnutrición y la iniciación de loa 

edemas o del eritema en la pelagra; las pequenas alteraciones

gingivalee o la aparición de las púrpuras discretas en lo que

reepecta a la avitaminosis e: loe síndromes pseudoconvulsivos

y la tetania hipocalcémica, las deformaciones toráxicas, la l!. 

gera incurvaci6n de las extremidades inferiores en el lactante, 

por ejemplo, con referencia al raquitismo. 

En este primer periodo de hipovitaminosis las lesiones

producidas por las carencias son reversibles y dato extraordi

nariamente importante, el tratamiento ea eficaz en poco tiempo. 

De aquí la importancia de descubrir las manifestaciones iniciA 

les, como las antes mencionadas. 

La segunda etapa, más avanzada, corresponde al periodo• 

de manifentaciones muy ostensibles, o sean los cuadros clásic!!. 

mente connlderados como prototipoo de la avitaminosis; derma-

titis en la pelagra, zeroftalmía e hiperqueratosia folicular -

en la avitaminosis A, defcrmacionca 6oeas, en el raquitismo, 

hemorragias superiósticas en el escorbuto. En este segundo pe

riodo de avitaminosis francas, lao alteraciones anatomopatol6-

gicas en numerosao ocasiones no son reversibles y la curaci6n

del enfermo requiere, por otra parto, tratamiento activo, sos

tenidoa, polivalentes y generalmente largos y costoeou. 
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3).- LOS cuadros clínicos de avitalllinoais en el nino e.!. 

t&n liga~os a otras alteraciones de su nutrición de un modo C!. 

si constante, aun cuando en grados variables, y pueden ser con 

siderados dentro del proceso general de desnutrición. De mane

ra que los datos eomatométricos, se encuentra muy a menudo - -

afectado& en loa periodos avanzados de la enfermedad, tanto c2 

mo las funciones digestivas o respiratorias, las constantes h~ 

matol6gicos o los procesos inmunológicos. El interés del mar-

gen variable con que puedan estar afectados estos sistemas y -

aparatos, estriba en el reconocimiento de los extremos mínimos, 

es decir, las correspondientes, a las fases iniciales de hipo

vitaminosis, dada la frecuencia con que ninos aparentemente S.!, 

n~A ~bien alimentados, en realidad ya inician condiciones pa

tológicas discretas, que importa identificar y corregir. 

4).- LOs cuadros avitarninósicos en el nino pueden obse.!:_ 

varee en cualquier edad, puesto que ostán ligados, natural.men

te, a lao deficiencias en la ingestión, asimilación, transfor

·maci6n o aprovisionamiento de loa alj montos y de los factores

vitamínico11, pero se presentan con mayor frecuencia en la épo

ca comprendida entre el destete y lao edades posteriores inme

diatas, cuando el nino aun no es capaz de proveerse por sí mi~ 

mo de aliznentos variados. 

Durante cete lapso ol pequef\o ya no cuenta con la fuen

te nutricia de la leche materna que le garantiza normalmente -
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buenas proporciones de todas las vitaminas. Es por lo mismo -

que durante la primera,infancia y la edad pre-escolar se ob-

servan con mayor frecuencia los síndromes multicarenciales, -

la pelagra, los edemas hipoproteinémicos, la xeroftalmía, la

hiperqueratosis y el raquitismo. 
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VITAMINAS 

Aparte de las sustancias nutritivas principales y com

plementarias que el organismo utiliza en la obtención de eneE_ 

g!a y en la reconstrucción de nueva sustancia corporal, nece

sita aquel todavía otro grupo de sustanciae que en parte se 

requiere para la preparación y aprovechamiento óptimo de la 

alimentación, y en parte, para el mantenimiento de lao funci.Q. 

nes del metabolismo en conjunto: se trata de las sustancias -

activas. 

Bajo este término se comprende conjuntamente las vita

minas. El nombre de la vitamina fue adoptado aproximadamente

en 1910, aunque ya se conocía, hacia más do una década. se las 

llam6 vitaminas porque se crey6 primeramente que ee trataba -

de aminas de importancia vital. Actualmente reunimos bajo el

nombre de vitaminas, todas aquella.e sustancias orgánicas que

tienen que sor aportadas, como tales o como sus precursoras -

inmediatas, al organismo en pequei'lab cantidades con la alin1en. 

taci6n, aparte do lae sustancias principales, y que son abso

lutamente neceftarias para el mantenimionto de la salud y de la -

vida. 

Las vitaminas se derivan de las plantas o do animalea

que las han adquirido do lae plantas. 

La falta de una o máo vitamina11 on la alimentación pr2_ 
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duce alteraciones patol6gicas. LA falta de vitaminas se lléUllll 

avitaminosis y es causa de las llamadas enfermedades por def! 

ciencia o enfermedades por carencia. 

A continuaci6n se expone la naturaleza química y fun-

ci6n biol6gica de las vitaminas. 
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VI'rliMINA .Pi 

La vitamina A es liposoluble está contenida en el ace.!, 

te de hígado de bacalaoi leche y sus productos, en los huevoo 

y en el jugo de naranja y ee oxida fácilmente. 

Sus deficiencias lleva a la falta de crecimiento del -

cuerpo, alteraciones estructurales de loa epitelios y xerof-

talm!a. 

La vitamina A ea un alcohol primario soluble en las 

grasas, incoloro. La demanda diaria mínima en el hombre es de 

uno a tres miligramos. El caroteno, fuente la más importante

de vitamina A, ea un pigmento liposoluble que se encuentra en 

las verduras (espinacas) y en las hortalizas amarillas, como

al zanahoria y la calabaza. Está compuouta de carbono e hidrQ 

geno. 

La vitamina A so almacena en el cuerpo, especialmente

en el hÍg4do. Esta roeorva varía de tiempo en ttempo, según -

la cantidad de caroteno ingerido con loo alimentos. 

Causas de la deficiencia do vitamina 11. 

La insufiencia de los ingresot1 y el subiguiento agota

miento de la :reserva hépatica de sustancias carotenoidee pue

de deheroc a particularidaden de la alimentación, razonen ec.Q_ 

n6micn.n, y aun el deseo de perder poao. Sin embargo l:i. 11ofi.-

cienc.!.a de vitamina A también puede rouultar de la faltn do -
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bili• o de secreci6n pancréatica ya por las alteraciones en la 

muco•a gastrointestinal y trastornos en la movilidad del con-

dueto gastrointestinal. Además puede resultar de alguna enfer

medad hepática que impide el almacenamiento o la converai6n -

del caroteno en vitamina A. 

Debe recordarse que un ingreso o una reserva suficiente 

para el normal funcionamiento del organismo puede ser insufi-

ciente cuando se altera el metabolismo de la vitamina A, corno

ocurre en la fiebre, crecimiento rápido, infección general y -

embarazo. 

La deficiencia de vitamina A inhibe o restringe la esp.!_ 

cialización celular y amengua la función normal. 

Los ameloblastos sufren atrofia regruoiva y las células 

nuevas del órgano del esmalte no llegan al outado wneloblásti

co en su desarrollo; los odontoblastos tarnbi6n ee atrofian y -

las células pulpares nuevas solamente alcanzan la fase osteo-

bláetica y, por lo tanto, producen una sustancia intercelular

de orden inferior, esto es, osttJodontina en vez de dentina tu

bular. 
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VITAMINA D. 

La vitamina D puede producirse del ergosterol, la prov! 

tamina D, por irradiación con luz ultravioleta. Esta vitamina

ea lipoaoluble, muy estable y ha sido preparada en forma cris

talina pura. se encuentra principaliaente en el aceite do híga

do de bacalao y de otros peces, mantequilla y yell\A de hu~vo, -

pero no abunda en los alimentos que componen generalmente nue~ 

tra dieta. Medio litro de leche y treinta gramos de mantoqui-

lla contienen de 35 a 100 unidades. La cantidad míni.Jlla que ee

cree necesaria es de 1500 unidades para los adultos y 2500 un!. 

dades, o sea aproximadamente 0.0025 g, por día paro los ninos

y la mujer embarazada. Sin embargo, esta vitamina puede sinte

tizar en la piel, que contiene erogosterol, por la acci6n de -

la luz aolar. La ropa y el vidrio común de las ventanas no de

jan paaar los rayos ultracioletas y noo impoden sintetizar en

la piel suficiente cantidad de vitamina. La falta de una cant.!. 

dad adecuada de vitamina D asociada con una deficiencia ralat!. 

va de calcio o fósforo produce raquitismo. 

El raquitismo afecta el esquoloto en dos formas nota--

blea 1 l) Estorba los procesos químicos normales de la calcifi

cación del hueso, en los cuales influye la vitamina D manto--

nicndo las concentraciones normaleo do calcio y fósforo on la

sangre. El ostcoido nuevamente formado queda sin calcificar y 
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loe hueao~ son bl~ndos, lo cual es la causa de diversas defor-

1naciones. 2) Estorba el crecimiento endocondral del hueso, es

pecialmente el desarrollo de las epífieia de los huesos largos, 

que en los ninos se manifiestan clínicamente por el agranda--

miento de las epíf ieis especialmente en los tobillos y las mu

f\ecas. 

Estimación del grado de raquitismo: 

La intensidad del raquitismo puede medirse por el volu

men del cartílago de la epífisis y la cantidad de oeteoide ac.!!_ 

mulado en la diáfisi adyacente: uno y otra expresan el grado y 

duración del retraso de doe procesos normales1 al primero tnan!_ 

fiesta el retraso en la degeneración del cartílago¡ el depósi

to de materia osteoide denota el retraso en la calcificación -

de las matrices. 

En el examen a los rayor X la osificación imperfecta -

causa una característica disminución de la sombra normalmente

bien definida de la banda tranversa en la parte distal de la -

roetáfisie. La epífisis están ensanchadao y muestran una super

ficie irregularmente desgastada o cóncava. Puede verse fractu

ras parciales, completas y múltiples. 

Ea obvio que entran dos factoroa en la producción del -

cuadro patológico: 

!A duración de la dieta deficionto y el grado de doi: i-

cicncia. Eetc puede estimarse por loa niveles del calcio y del 
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f6sforo en la sangre y la relaci6n entre uno y otro. 

Efecto del raquitiemo"en loe maxilares. 

El raquitismo altera la calidad de loe huesos, como ya

ee ha explicado: El arqueamiento de los huesos es más común en 

las pernas que en loe brazos, lo cual demuestra que las defor

maciones de los huesos largos se producen por el peso del cuef. 

po sobre el crecimiento normal de las ep!f isia y no por la ac

ción muscular. Sin embargo, hay fuerzas que actúan sobre los -

maxilares y que son mas constantes en su efecto, y en combina

ción con factores excitantes, como la respiración bucal, el -

chuparse loe dedos, producen deformaciones cornplotamonte despr2 

porcionadas de las que pueden ocurrir en un individuo normal.

El raquitismo hwnano afecta a los maxilares eólo en una mino-

ría. 

La deficiencia de vitamina D en el embarazo produce no

tables efectos en la criatura, tanto en el esqueleto como en -

la primera y segunda dentici6n. 

Durante el embarazo debe almac11narse gran cantidad de -

calcio para el período de lactancia. IH hay deficiencias de v!. 

tamina D, no se efectúa este almacenan1ionto, oe agota la prov!_ 

sión ~o calcio necesaria para la producción de leche, y por lo 

tanto <il hojo y la madre padecen una marcada deficiencia. 
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ACIDO ASCORBICO (VITAMINA C. ) 

La vitamina e se obtuvo primero del jugo de lim6n. Se

encuentra en muchas frutas fescas; abundan en las naranjas, li 

mones y toronjas. 

Se halla tambi~n en algunas hortalizas, particularmente 

en los tomates, y existe en cantidades pequeñas en la carne -

fresca y en la leche. La vitamina se destruye fácilmente por -

el calor, especialmente si ~ste actGa largo tiempo, y por lo -

tanto los alimentos cocidos pueden no contenerla. 

Como especie qu1míca la vitamina e, ácido asc6rbico, 

tiene una estructura semejante a la de un azocar y puede prep~ 

rarse en el laboratorio partiendo de la glucosa. Es una susta~ 

cia incolora, soluble en el agua, incstnble, reductora. 

La deficiencia de vitamina e produce el escorbuto. En -

un tiempo era el azote de los marineros y los exploradores que 

no podian obtener fruta y hortalizas frescas, en la actualidad 

es raro en los adultos. 

En los niños, lit enfermedad ea máa probable que se pre

sente porqua los modernos m6todos de cocina tienden a destruir 

la vitamina en el alimento natural del niño, P.spccialmcnte del 

·niño alimentado con botella. Cl1nicamontc el escorbuto produce 

hemorragias en la piel, mucosas, mGnculos, pulmones y bajo el

pcriostio. Las encias están bland~n y coponjosas y sangran fá

cJ lmente y loo dientes se caen. En ni en~orbuto infant11 la -

formaci6n de l\\WBO se suspende y Lrn por11ar, se vuelven <.loloro

HftB a la palpaci6n debido al sangrndo auhperi6atico. Pundc ha 
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ber un estado de rarefacci6n y fragilidad de los huesos. En la 

11nea de las ep1f isis se pierde la ordenada disposici6n de lac 

c~lulas del cart!lago, que cesan de proliferar. Sin embargo, -

la enfermedad no es una alteraci6n de la calcificaci6n corno en 

el raquitismo, sino de osificación. 

Anatornia Patologica de la Defici.encia da Vitamina C: 

L~s sustancias intercelulares a que afecta la deficien

cia de vitamina e son el colágono de todaa las estructuras de

tej ido conectivo, las matrices 6seas, la dentina y el cart1la

go, y probablemente todos los cementos no epiteliales, inclu-

yendo el del endotelio vascular. El !ciclo asc6rbico es necesa

rio para el desarrollo y mantenimiento de estas sustancias in

tercelulares y para las clHulas que lai: producen. 

Deficiencia Completa de Vitamina C: 

Después de largas y minuciosas Investigaciones, lleg6 a 

la conclusi6n de que el cuadro patol6<JJ.co del escorbuto cornpl.!::, 

to se produce por la falta de forrnacH'm de las materias funda

rnentalei; intercelulares durante el crec1 miento y en los proce

soo de ropnracHm. L:is hemorra<¡ins se ll"'lmn a la faltll de mat~ 

ria colágena en el tejido f ibrono y <111 o J hueso y il la rnengua

<le cohesi6n de las c6lulas endotelJ.alri11, que es la causa do la 

facilidad con que esfuerzos m0derarloa c11usan hemorragias en la 

piel y músculos. Esto está especialmnnte demostrado en la boca, 

donde ul esfuerzo sobre los dientes <lurante la masticaci6n cs

un factor importante, junto con la pl\nlida de rnatcrin .interce

lular, ..,,, l.<t producc16n do gi.ngivitit1 h•1morrtigica, al'.lojamicn-
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to de los dientes y reabsorci6n del hueso alveolar. 

Las uniones epidafisarias de los huesos en crecimiento

se afecta por la cesaci6n en la formaci6n de hueso y cartílago 

y en el cartílago y la epífisis la matriz se reabsorve. La - -

uni6n de la epífisis y la diáfisis se interrumpe debido a la -

cesación en la formaci6n del hueso peri6stico, y ccm frecuen

cia so produce la fragmentación traumtitica. A consecuencia del 

menoocnbo de las materias intercelulares y la debilidad de las 

estructuras de tejido fibroso, sobreviene la osteoporosis ind~ 

pendientemente de la osteoclasia y sin que se halle alterado -

el metabolismo del calcio y del f6sforo. 

El periostio del haeso en crecimiento muestra que con-

tintia la proliferaci6n de los osteobla11tos, pero como no resul 

ta materia intercelular, ocurre que el periostio se separa del 

hueso y se forman las hemorragias masivas tan caracter1sticas

en el escorbuto de los niños. 

Estructuras Periodontales: 

Loo dientes en la deficiencia cr6nica de vitamina e es

ttm mucho menos firmemente adheridos a los mm<ilares. El exa-

men de loa rayos X muestra una curva J.rreguli\rmente aplanada -

de los dientes, evidente rarefacci6n del hueso y ensachamicnto 

de la sombra proyectores por la membrana periodontal, particu

larmente sobre la parte anterior do 1;, superficie cubierta por 

el eomillte. 

~:l examen histológJ.co muestr¡¡ lt1.pcrpla:1in compcnsadora

dol r:t•monto, probablemente en reeplHoHtn nl aflo.Jnmi.enlo dol -

di.enl;o, El hueso alveolar eo menos d•.-rrno de la normal y mues--
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tra extensa reabsorci6n osteccl!sica, especialmente en la pla

ca alveolar labial. Adern!s hay incapacidad de las c~lulas ost~ 

obl!sticas para formar matriz 6sea e incapacidad de las célu-

las fobrobl!sticas para formar fibras de col6geno. Por consi--

9uiente, de fibras de la parte suspensora en la membrana peri~ 

dental son reemplazadas de tal manera que la debilidad del hu~ 

so y del•aparato suspensor del col!gono ocasiona el aflojamie~ 

to de los dientes, al cual sigue la desviaci6n. 
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COMPLEJO VITAMINlCO B. 

El complejo vitarn1nico B se compone de varios factores

distintos cuya composici6n qu1mica y funci6n son muy variables. 

Se ha demostrado que varios miembros del complejo B eran impoE 

tantes componentes de sistemas enzimflticos. Dado que algunas -

de estas enzimas estan estrechamiente relacionados desde el --

punto de vista funcional, la falta de un factor puede interru!! 

pir toda una cadena de procesos qu1rnicos normales y originar -

manifestaciones cl1nicas variadas. 

Etiolog1a: 

La vitamina B, o tiamina, es una de lau vitaminas hidr~ 

solubles que, en forma de pirofosfato de tinm.lna o cocarboxila 

sa, funciona como una coenzima en el metabolismo de los hidra

tos de carbono. Un d6ficit de este coenzima provoca acumula---

ci6n de ftcido pirirllbico en los tejidos. ;,simimno se requiere

tiamina para sfntesis de la acetilcolina, y su deficiencia or~ 

gina una alteraci6n de la func16n nerviosa. 

I.os ali.mentes que habitualment<J se administran a los --

lactantes leche de mujer o de vaca, cnrealea, frutas, huevos -

son buena fuente de tiarnina. Las madr.rn afectadas de def icien-

cia de tiarnina y los niños criados por ellas al pecho pueden -

presentar manifestaciones de beriberi. 

J,a deficiencia de tiamina reside en e1 hecho de qur, es-

t.~ uuslancia es prontamente destruida p(Jr •!l calor en medio --

neutro o ;.\lc1üino y H1cí.lmente extra1da lle los alimentan por -
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el agua de cocci6n. La presencia de un factor enzim!tico des-

tructivo o en ciertos tipos de pescado explica por que una di! 

ta pobre en tiamina provoca r6pidamente beriberi es suplement~ 

da con tal pescado. 

Anatom1a patol6gica: 

En los casos fatales de beriberi las lesiones se locali 

zan especialmente en el coraz6n nervioiso perifth.icos, tojido -

subcut:lneo y cavidades serosas. 

El coraz6n particularmente el derecho, est6 dilatado¡ -

ol tojido intersticial est~ edematoso, y corrientemente existe 

dogeneraci6n adiposa del miocardio. Aveces se produce edema g~ 

neral o de las extremidades inferiores, derrames serosos y pl~ 

tora venosa de las viseras. Los nervio~ periféricos revelan V! 

riadas grados de degeneraci6n miel1nic4 y del cilindroeje¡ las 

altirnas alteraciones suelen presentarstt con mayor LLu~Uénciü -

en los estados cr6nicos de deficiencia, 

Manifestnciones Cl1nicas: 

flt1 ha observado beriberi cong6n1to en lactantes de rna-

dres con un grave déficit, pero la mayor1a de los casos se pr~ 

sentan en los tres primeros meaos de lA vida. Los s1ntomas in! 

ciales son vagos y consisten en inqui<itud, anorexia, v6mitos y 

estreñimiento. 

Bas!S.ndose en los signos f1sicou, cabe distinguir dos 

tipos. lln uno los niños suelen parecE.>r nutrido!J, puro oBt:ln p~ 

lidos, fllíccidos, indiferentes y dinn•dcos; el ritrn'' cr1rdiaco

cs r6pido y el h1gado O!Jt6 hipcrtroft.~do. En el otro tipo apa-
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recen desnutridos, p!lidos y edematoaos. Presentan intensa dis 

nea, v6mito y taquicardia. En ambos tipos los reflejos los re

flejos rotulaneo y aqu1leo astan abolidos. Falta el aumento de 

peso, salvo en los lactanes que sufren edema. Este puede limi

tarse a las proporciones distales de las extremidades. La piel 

tiene un asepcto céreo. La orina puede ser escasa y contener -

albtimina. 

Los s1ntomas nerviosos son provocadod por alteraciones-

en el sistema nervioso tanto central como periférico. Con fre

cuencia hay apatia y somnolencia¡ a veces, ptosis del p&rpado

y atrofia del nervio 6ptico. Es caracter1stica la afonia por -

par&lisis de los nervios lar1ngeos. Son raros en la primera -

infancia los s1ntomas paral1ticos. 

Los signos cardiacos consisten al principio en ligera -

cianosis y disnes. Pueden sobrevenir r6pidarnente taquicardia,

hipertrof1a de h1gado, pérdida de la conciencia y convulsiones. 

El coraz6n está agrandado, especialmente a la derecha, los to-

nos cardiacos son muy r&pidos y el segundo tono pulmonar está-

acentuado. 

Es posible comprobar ritmo de golpe. La electrocardio-

grama indica lcsi6n del miocardio. La innu Uencia cardiaca pu~ 

de ser el episodio terminal, en forma cr6nica o aguda. En esta 

última puede presentarse la insufiencia con brusquedad espect~ 

cular en niños que parec1an estar sanan. 

Diagn6stico: 

{,os primeros s1ntomas, tale a com<) l.nquietud, anorexia, -

trastornou gaotrointestinaleo y pal idllZ, se compruebn nn varios 

.,,] 
.. 
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tipos de alteraciones nutritivas que son necesariamente provo

cadas por déficit de tiarnina. Puesto que los niveles hem!ticos 

de 11.cido 111.ctico y pirGvico se elevan en la hipovitaminosis B1 

pueden medirse tras la administraci6n oral de 91ucosa o a con

tinuaci6n de ejercicio f1sico. Los nivela se normalizaran tras 

la in9esti6n de tiamina. La demostraci6n de una disminuoi6n de 

la transcetolasa eritrocitaria y de un aumento del 9lioxilato

heml!.tico o urinario han sido propuestos como prueba dia<;n6sti

ca de deficiencia de ti31llina. La excreci6n, tras una dosis de

sobrecarga oral, de tiamina o de sus metabolitos tiazol o pir! 

midina, pueden ayudar a determinar el estado de deficiencia. 

La respuesta cl1nica a la adrninistraci6n de tiamina s! 

gue siendo la mejor prueba para determinar la deficiencia de -

esta vitamina. 

Profilaxis: 

Se proviene un déficit de tiamina en ninos criados al -

pecho mediante una dieta materna que contenga cantidades sufi

cienteo do esa vitamina. La raci6n diaria recomendada de tiam! 

na es de 1.8 mg., durante el pcr1odo del embarazo y de 2.3 mg 

en el de la lactancia. Las cantidadeo <liarias de tiamina reco

mendada en esta dieta son de 0.4 mg., para loo lactantes y de

o. 6 a l. 2 mg. , para los niños mayo rea. En las clietas ricas en

hidratos de carbono los >equerirnientos de tiamina est5n eleva

dos. La excesiva cocci6n de las verduras o el refinamiento de-

1011 qranos do cereales destruye 111 tiamina disponible. 
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Tratamiento: 

Si aparece en un beriberi criado al pecho debe tratarse 

con tiamina tanto a la madre como al niño. Las dosis diarias -

de tiamina para el adulto es de 50 mg., y para el niño de lOmg 

o m!s. La administraci6n por v1a digestiva es muy eficaz si no 

existe trastornos gastrointestinales que impiden la absorci6n. 

En este caso, asi como la in•uficiencia cardiaca, est!n indic~ 

das las inyecciones intravenosas o intramusculares. Este trat~ 

miento va seguido de una mejoría espectacular al cabo de 2 ho

ras. La curaci6n completa requiere varias semanas¡ en el beri

beri el coraz6n no esta dañado definitivamente. 
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RIBOFLAVINA. 

La riboflavina es un pigmento fluorescente amarillo veE 

doao, soluble en agua e insoluble en los disolvcntos comunes -

de las grasas, contenido en el suero de la lecho. lla reciÍ::>ido

también los nombres de lactoflavina, vitamina G y vitamina B2. 

Es muy estable en los ácidos minerales fuartes, pero es 

sensible a los 11.lcalis. También se altera por la acción de la

luz. Se almacena en el h1gado, riñones y coraz6n. 

La riboflavina ha sido descrita como una sustancia cuyo 

éster fosf6rico cominado con una prote1na formada por un fer

mento amarillo de oxidaci6n. Esta enzima es un componente bio

qu1mico de las células que interviene en las reacciones qu1mi

cas de la respiraci6n celular. 

La riboflavina se encuentra en el h1gado, harina de se

milla de algod6n, queso, huevos especialmente la yema, germen

del trigo, leche y muchas verduras. Su fuente más rica es la -

levadura do cerveza. 

Los s1ntoman son siguientes: 

I..:i mucosa de la boca y los labion esta brillante, anor

malmente roja y tenia un 11.rea macert1<ln, c:omo denudada, que se

extendia en fisuras tran\lersas hasta lirn comisuras; algunos P!:. 

cientos también presentaban acumulaciones seborreicas en las -

alas de la neriz, alrededor de los ojoa y a veces en las ore-

jas. 
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CONCLUSIONES, 

Debido a la importancia que tiene la desnutrici6n y sus 

manifestaciones orales; y en general, es necesario que el cir~ 

jane dentista conozca y diagn6stique las lesiones as1 como los 

factores etiologicos y pueda eliminarlos o corregirlos hasta -

donde sea posible, evitando con esto un daño que seria irrepa

rable. 

Son dos los puntos de importancia de la desnutrici6n y

sus manifestaciones orales: 

1) Es necesario hacer un estudio completo del organis

mo, para que as1 mismo hacer un buen diagn6stico de 

las diferentes alteraciones d~ la cavidad oral, de

bido a deficiencias vitaminic~s. 

2) Los factores tanto socioeconomicos, como etio16gi-

cos, sistemicos y locales deberan ser eliminados y

corregidos respectivamente, para obtener un pron6s

tico y tratamientoe favorables. 

Y por ~ltimo se deberSn prevenir las enfermedades o fas 

tares que interfieran para un buen aprovechamiento de los ali

mentos, ya que de est:3. forma el paciente debera ser consiente

de la importancia que tiene la cavidad oral para su salud, y -

as1 de cata forma aseguraremos el 6xl.to del tratamiento. 
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