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	Vitamina A

El  retinol (animal)

(alcohol, incoloro, liposoluble y

altamente 

insaturado) y 

beta caroteno

( producido

tanto en tej.

animal como

vegetal a partir de los carotenos alfa, beta y teta.)


	Liposoluble, estable en el calor, se destruye por oxidación y desecación, para su absorción es necesaria la bilis, se almacena en el hígado protegida por la vit. E.

Esta se almacena en el hígado como retinol palmitato, se libera a la circulación unido a la  proteína fijadora de retinol  y a la prealbumina .
	Componente de los pigmentos retinianos (rodopsina y yodopsina), para la  visión nocturna , desarrollo óseo y mental, formación y maduración de epitelios, estabilidad de lisosomas, síntesis de glucoproteínas, 

desarrollo de la placenta y feto.


	Etiología:

-Primaria: por deficiencia dietética prolongada.

-Secundaria:

por convesión anómala del caroteno ó trastornos en la absorción., almacenamiento,

ó transpore de la vit. A, que puede verse en el curso de la enf. celíaca, la enf. fibroquística del páncreas, las hepatopatías crónicas o las enf. parasitárias acompañadas de mala absorción severa  como la giardiasis y la strongiloidosis. Es común en el marasmo o kwashiorkor.

CUADRO CLÏNICO:

Nictalopatía(cegueira noturna), fotofobia, xeroftalmía, conjuntivitis, formación defectuosa de epífisis óseas, esmalte dental defectuosos, queratinización de piel y mucosas, retraso de crecimiento y alteración de la resistencia a infecciones(favorece la colonización bacteriana en el intestino).

Los signos patonogmónicos son relacionados con el ojo, la hiperqueratosis perifolicular  de la piel es inespecífica en los hombros, nalgas, y superficies de extensión de las extremidades. La xerosis de la conjuntiva bulbar  consiste en la sequedad, engrosamiento, formación de arrugas, y pigmentación turbia cuya expresión más típica es la mancha de Biot(placas espumosas superficiales, compuestas de residuos epiteliales y secreciones de la conjuntiva bulbar expuesta de color gris claro), xerosis corneal, rapidamente se da la queratomalacia que produce salida del contenido del globo ocular y su retracción (phthisis bulbi) ó abultamiento anterior (ectasia corneal y estafiloma anterior) y ceguera.  Cornificación de epitelio vaginal y metaplasia bronquial, bucal y del tejido urinario que puede originar hematuria y  piuria.

Su diagnóstico por los niveles plasmáticos de ella donde entre 10 y 19 ng/dl es bajo y por debajo de 10 deficiente.


	Anorexia, cefalea intensa, debilidad generalizada,

crecimiento lento, piel seca y quebradiza, hepatoesplenomegalia, tumefacción y artralgias, fragilidad ósea, aumento de la presión intracraneal  que produce separación de los huesos a nvel de las suturas craneales, alopecia de la las cejas .Carotenemia y vómitos. La ingesta excesiva de caroteno no causa Hipervitaminosis A, pero si carotinemia que puede ser asintomática, ó carotenosis con piel amarilla (excepto la esclerótica) intensa principalmente en palmas y planta de los pies. La carotenosis puede aparecer en la DM, Mixedema, anorexia nerviosa por trastornos en la conversión del caroteno en Vit. A.

Su diagnóstico por los niveles de Vit A en sangre (20-50ug/dl).

El diagnóstico diferencial es deifíl de establecer.
	Aceites de hígado de pescado , hígado, yema de huevo, mantequilla , crema de leche. Verduras de hojas verdes, y hortalizas amarillas .

	VITAMINA
Vitamina D

Existe en dos formas :

Ergocalcifero(ergosterol activado, calciferol,

Vit.D2) y colecalciferol(7-dihidrocolesterol activado vit. D3) .
	CARACTERÍSTICA

La vit. D  es una prehormona q sus metabolitos actúan como hormonas,.  La D3 se sintetiza en la piel  transportada por una proteína fijadora q’lleva al higado para su conversión  a 25 OH D3 sufre circulación enterohepática En el riñon se hidroxila 1.25OH2D3 más activa.
	FUNCIÓN O ACCIÓN BIOQUIMICA

Es liposoluble.

La 25 (OH)D3 es la encargada de la absorción del Ca en el intestino y promueve la mineralización y formación del hueso normal. La hidroxilación es estimulada por la PTH.  Regula en la absorción del  P,  influyendo en la permeabilidad de la memb. Intestinal.

Crecimiento y desarrollo del organismo

Regula los niveles sericos de la fosfatasa alcalina. Estimula la remodelación del hueso. 

Inhibe la secreción de la PTH

Actividad antitumoral 
	EFECTOS DE SU CARENCIA

La etiolog;ia mas frecuente por la no exposición de los lactantes al sol. 

Por la carencia dietética y síndromes de mala absorción, hepatopatías, anticonvulsivantes, trastornos de la absorción, por ausencia de hidroxilación o por ausencia de receptores para la 25(OH)D3, raquitismo familiar hipofosfatémico, defecto tubular renal, IRC, Acidosis tubular renal, DM, hipoparatiroidismo.

Produce  el raquitismo en el lactante, principalmente antes de los dos años y osteomalacia en el adulto. (antes de las deformidades óseas se eleva los niveles de la fosfatasa sérica), tetania infantil, crecimiento escaso.  En el raquitismo precoz uno de los signos primarios es el cráneo tabes donde se peude observar un reblandecimiento de la escama occipital o de las partes posteriores de los huesos parietales que a la presión se deprimen,  los recién nacidos bajo peso son más susceptibles. En el raquitismo avanzado el tórax tiende a la deformidad con la protrusión de esternón (tórax en quilla), y la aparcición del rosario raquítico q’ se da por el aumento de volumen de las uniones osteocondrales. 

En la región inferior del tórax se determina el surco de Harrison dado por la inserción del diafragma , por detrás del rosario las costillas se aplanan y se determinan surcos longitudinales,.

La cabeza es mayor de lo normal.

La FA es mayor de lo normal.

Existe un restraso del desarrollo de los dientes y defectos del esmalte, caries, generalizada.

En la columna vertebral la presencia de deformidades como la escoliosis leve o moderada, En la región toracolumbar hay cifosis al sentarse, y lordosis lumbar de pie.

Deformidad de la pelvis en niños con lordosis, tanto  la entrada y la salida de la pelvis están estenosadas.

En las extremidades hay aumento de las epífisis tobillar y de la muñeca, diáfesis del fémur reblandecidas, piernas arqueadas o patisambas , en los huesos largos hay fracturas en tallo verde, coxa vara y por las mismas deformidades óseas hay enanismo.

Los ligamentos se relajan  los que facilitan las deformidades responsable de genus varus, hiperextensión de la rodilla y debilidad de los tobillos.

Los músculos están poco desarrollados e hipotónicos ó atónicos tardan en ponerse de pie y caminar y vientre prominente por debilidad de la pared abdominal.

Su diagnóstico por los antecedentes del déficit de Vit D, y por  RX, Nivel de Ca bajo ó normal , PTH elevada, Ca urinario bajo, y disminución de 25OHD3(25-40ng/ml) y de 1.25OHD3(20-45pg/ml).Y la fosfatasa alcalina elevada
	EFECTOS DE SU EXCESO

En los lactantes 40000UI/d(1000ug), de vitamina D producen los signos de toxicidad entre 1 y 4 meses, es común el Ca elevado (8.5-10.5mg/dl), los primeros síntomas como la anorexia, naúseas y vómitos seguidos de poliuria, polipsia, debilidad y nerviosismo y prurito. La función renal se altera con presencia de proteinuria, cilindros y azoemia, con calcificaciones metastásicas principalmente en los riñones, pérdida de peso, deshidratación evidente, HTA, Estenocis aórtica  
	FUENTES

D2 en levadura irradiada

D3 se forma en la piel humana por la exposición a luz solar (RUV) y en aceites d hígado de pescado y yema de huevo y la leche en ambas formas.



	VITAMINA

Vitamina E

(grupo de compuestos químicos (tocoferoles)con actividad biológica similar   , B,&y D.
	CARACTERISTICAS

Liposolube, sensible a la luz UV y las bases se oxida facilmente con O2,Fe y grasas rancias.

Antioxidante necesita bilis para su absorción.
	FUNCION O ACCION BIOQUIMICA

Antioxidantes evitando la oxidación de lípidos de Ac. Poliinsturados y mantiene la integridad de las membranas. Estrecha relación con el selenio.Reduce la oxidación de la vit A, Ac. Linoleico, y de carotenos.
	EFECTOS POR SU CARENCIA

Su etiología principal las fórmulas ricas en aceites insaturadas, y la DPE, secundariamente por la malabsorción  con esteatorrea,  colestasis, etc.

Produce por tanto creatinuria, depósito de ceroide en el músculo liso, necrosis focal del músculo estriado, y debilidad muscular.Posible causante de la anemia del Kwashiorkor, niveles bajos en prematuros de tocoferol con aparición de anemia hemolítica entre las 6-10 s’, Aumenta la adhesividad plaquetaria, y retinopatía en el pretérmino, por atresia biliar los pacinetes presentan degeneación neurológica como ataxia cerebelosa, disfunción de los cordones posteriores y

Neuropatía periférica, herroagia intraventricular subependimaria del RN.

Su diagnóstico por nivel de tocoferol bajo(<0.4mg/dl), y cratinuria, nivel alto de cratinfosfocina.
	EFECTOS POR EXCESO

La dosis alta en los lactantes por encima de 100mg/kg/d bajo peso aumenta la incidencia de enterocolitis necrosantey sepsis, por q produce disminución de la capacidad de destrución intracelular dep de O2, de los linfocitos y macrófagos.
	FUENTE

Aceites de semillas, verduras de hoja verde, nueces, legumbres.


	VITAMINA

VITAMINA

K1 ó filoquinona
(grupo de naftoquinonas con atividad biológica similar, la K1 es la fitoquinona.)

incluyendo la menadiona y fitonadiona.


	CARACTERISTICA

Son liposolubles, resistentes al calor y agentes reductores, sensibles a agentes oxidantes, ácidos fuertes, bases y luz, su absorción requiere de bilis.Se forma en el organismo por acción bacteriana en el intestino.
	FUNCIÓN O ACCIÓN BIOQUIMICA

Controla la formación del factor 2, 7,9,y 10.y la osteocalcina son vit K depndientes,prot. C, S y Z.
	EFECTOS POR SU CARENCIA

Su etiología se da por el uso de sulfas no absorbibles antibioticos orales, que interfieren en la síntesis de ella. La falta de flora bacteriana intestinal q’produce hipoprotrombinemia  entre los 3-5días. Inmadurez hepática,  q’refleja disminción en los factores. También secundariamente por trastornos biliares y GI, q’producen malabsorción , dosis altas de aceite mineral que impiden la absorción, Los anticoagulantes  q son inhibidores competitivos  de la vit K interfiern en la síntesis de los factores.La alimentación parenteral, prolongada y carencia dietética.

Los síntomas son la hipoprotrombinemia acompañada de ictero obtructivo, hemorragias, desde encías, nariz, mucosa GI, o masiva del tracto GI, algunas hemorragias intracraneales de nacimiento, los recién nacidos son muy susceptibles por sausencia en la leche materna.

Su diagnóstico por el estudio de los factores y el trmbotest. Por el conteo de la PIVKA II (precursor de la protrombina activa ) en la ausencia de Vit K  esta e acumula en sangre. Pba de Ac monoclonales, TP (prolongado),TTP se reduce, VIII elevado.
	EFECTOS POR SU EXCESO

La fitonadiona  y  la menadiona  y sus análogos hidrosolubles pueden causar hemolísis  en personas con déficit de G6PDH y en otros cuando se usan dosis  altas.

En recién nacidos las dosis altas de menadiona provoca anemia con cuerpos de Heinz, hiperbilirrubinemia, kernicterus, (especialmente prematuros con eritroblastocis)Las dosis deben ser  limitadas de 1-mg para el recien nacido.
	FUENTES

Verduras,hígado, cerdo, muy distribuido.


	VITAMINA C, ANTIES-

CORVBUTO Ó AC. ASCORBICO.
	Hidrosoluble se oxida por la luz facilmente, el calor, y por bases, ez. Oxidativas, cobre y hierro.


	 Ayuda  a la formación de colágeno, a la integridad de los tejidos mesenquimatosos, como el tejido conjuntivo,óseo, y dentina de los dientes.Necesaria para la cicatriza-ción de las heridas y recuperación rápida de las heridas, potente agente reductor se oxida y se reduce reversiblemente con facilidad funcionando como sistema redox en la célula. Interviene en el metabolismo de la fenilalanina y la tirosina, como agente reductor activa a las enzimas de hidroxilan a la prolina y lisina del procolágeno en Ohprolina e Ohlisina del colágeno. Protege la reductasa del Ac. Fólico, participa en la liberació Fólico

Libre  de sus formas conjugadas en los alimentos y facilita la absorción del Fe

Mantiene la integridad y de la sustancia intercelular, favorece la actividad de la succinico Dhasa y Fosfatasa Sérica en niños y tiene una función vascular.
	Su deficiencia produce el escorbuto generalmente se encunetran en mayor cantidad en el  cristalino y las gándulas suprarenales.Cuando existe tirosinemia ó cuando un lactante ha recibido dieta con exceso de proteínas se recomienda el uso de vit. C 

Su etilología se basa principalmente por una dieta deficiente en vit C, cuando la madre no ha recibido aportes adecuados de ella , teniendo en cuenta  q la vit C se encuentra en altas cantidades en el cordón en relación al plasma materno. También cuando ha habido un consumo de leche evaporada sin suplemento complementario de Vit C.

Las necesidades de Vit C aumentan secundariamente a trastornos GI, tirotoxicosis calor o fr;io intenso ya q aunmentan su excresión urinaria, quemaduras,enfer. Inflamatorias agudas o crónicas, síndromes febriles, enf infecciosas y diarreicas, déficit de Fe, hipoproteinemia, acloridia, durante el embarazo y la lactancia.

Su cuadro clínico se caacteriza por aparecer entre 6-12 meses de vida , síntomas precoces como irritabilidad, anorexia, falta de crecimiento y desarrollo, ellactante llora a la movilización y sus piernas permanecen quietas por el dolor, hemorragias subperiósticas (posición rana), hipertrofias angulares en las uniones ostiocondrales(rosario escarbútico), y depresión del esternón, tumefacción de las extremidades de los huesos largos(extremo inferior del fémur), expresión facial de aprensión, aparición de lesiones inflamatorias púrpuras azuladas esponjosas alrededor de los incisivos superiores, petequias en piel y mucosas, tendencia a las hemorragias,

Puede darse como melena y hematuria.

Fiebre, taquipnea,taquicardia y anemia normocítica normocrómica pero puede haber macrocitosis por anemia megaloblástica por déficit de Vit C y Ac Fólico como a la oxidación de tetrahidrofolatos a Ac formilfólico ante la ausencia de Vit C. Las heridas tienden a nocicatrizar y pueden abrirse, Sind de Sjorgen(trastornos en el colágeno, aumneto de tamaño de las glándulas salivales)

En al niño mayor con debilidad, decaimiento, mialgias, artralgias, hemorragias distales en uñas por éxtasis . Encias edematosas y sangrantes, petequias, equimosis, edema articular, movilización de piezas dentarias, etc.

Su diagnóstico por uso de RX al determinarse zonas de desmineralización ósea, zonas hiperdensas extensas de los huesos largos y zona de tumefacción desde los extremos de ellos hasta las diáfisis dandoaspecto de pesao garrote. Determinación del Ac. Ascórbico de la capa de leucocitos  y plaquetas(<0.1mg/dl)

Prueba de fragilidad capilar +, anemia N/N, tiempos de sangramiento aumentado, y de coagulación +. Pba de Vit C en orina (<80%)

Se diferencia del raquitismo por lo redondeado de su rosario, es frecuente ante de los 5 meses, No hay hemorragias, también, de la polio por lasmanifestaciones neurológicas, óseas y hemorrágicas, y de la Fiebre Reumática q no se ve antes de los dos años, además existe toma de articulaciones y otros criterios mayores.
	oxaluria.
	Cítricos,tomates,bayas, melón,berza,veruras,pimientos verdes,la cocción la destruye.

	VITAMINA

B12 cianocobalamina.
	Es un nucleótido unidoa 4anillos pirrólicos similares a la porfirina y un átomo de Co. A partir de ella se pueden formar análogos como la cianocobalamina y la Ohcobalamina, estos son preparados q se usan como método de tratamiento. Otros análogos son la metilcobalamina presente en el plasma y la 5’ desoxiadenosilcobalamina unida prot. Específicas, Es ligeramente hidrosoluble, estable en el calor en solución neutra, sensible en solución ácida  ó alcalina. 

Se destruye con la luz  paa su absorción  por el estómago necesita del factor intríseco de castle.

Su excresión es por la bilis principalmente pero en menor medida por vía renal. Se almacena en el hígado .La B12 es ingresa-da por la dieta y liberada de las prote;inas q la contienen es protegido por las enzimas salivales de la acción gástrica se combina con el FI (secretado de las células parietales de la mucosa gástrica), previamente fijada la Vit.B12 por ez pancréaticas.  este complejo FI-B12 llegan a la íleo terminal y se fija a proteinas de membrana para absorverse para ser tranportada para los tejidos 

Sus concentraciones plasmáticas son de 200-900pg/ml.


	Esta vitamina a través de sus coenzimas activas q requiere de la eritropoye-sis normal constituye un factro de maduración de las células primitivas de la médula ósea ya que interviene en la síntesis de nucleótidos transfiere unidades  monoC en el metabolismo de  las purinas y de los grupos metilo lábiles. Son esenciales para a maduración de GR en la médula ósea. Actúa en el metabolismo del tejido nervioso.

Hace parte de la metilmalonil COAmutasa  como adenosilcobalami-na.Mantiene la normal producción de  las células epiteliales incluidas las  del tracto GI.Actúa en la síntesis de la mielina, Conjuntamente con el Ac Fólico ambos elementos intervienen significativamente en la síntesis de Adn y su déficit origina trastornos en la división celular  de todas las del organismo, principalmente las proliferativas.Participa en  la síntesis de metionina y acetato.
	Anemia perniciosa juvenil , anemia por tenia del pescado y de los vegetarianos estrictos, algunos síndromes psiquiátricos , ambliopía nutricional.

Su etiolog;ía por una dieta inadecuada, la lactancia materna de madres vegetarianas, moda dietética.

Por absorción inadecuada, ausencia del FI(anemia perniciosa, destrucción de la mucosa gástrica anemia megaloblástica, endocrinopatías), inhibicón del FI, trastornos del ID(enfermedad celiaca,malabsorción, esprue,fármacos como la neomicina, colchicina),competencia por la vitB12(tenia del pez, síndrome del asa ciega).

Por trastornos en los receptores del FI.

Por utilización inadecuada,natagonistas, déficit enzimáticos, enfermedad orgánica (hepatopatías, nefropatías, neoplasias malignas,malnutrición),anomalía de proteína transportadoa.
Aumento de los requirimientos (hipertiroidismo, parasitos,lactancia,talasemiaalfa).

Aumento en la excresión( hepatopatía, nefropatía) Su deficiencia tarda en desparecer entre varios meses y años , los depósitos hepáticos de B12 rinden de 3 a 5 años.

La patología principal es la anemia megaloblástica o perniciosa. Que se caracteriza por un comienzo insidioso, macrocitosis, trastornos GI y neurológicos y manifestaciones de destrucción sanguíneo superior a lo normal..

En al anemia perniciosa la mucosa gástrica atrófica no produce FI , al igual en la gastrectomía, gastritis crónica atrófica, mixedema, hipoganmaglobulinemia, trastornos de tiroides y suprarenales, infestaciones por nemátodos, pancreatitis, farmacos ,etc.

Sus manifestaciones clínicas por su lenta evolución pueden producir una adaptación fisiológica, se palpa esplenomegalia, hepatomegalia, trastornos GI, anorexia, vómitos, estriñimiento,diarreas intermitentes, dolor abdominal mal localizado, glositis, como una quemazón debajo de la lengua, pérdida de peso, fiebre de orígen desconocido. 

Afectación neurológica, incluso sin anemia, en los nervios periféricos y médula espinal, produciendo  a fectación a la columna dorsal con una pérdida dela sensibilidad vibratoria en los MI, pérdida de la propdiocepció, ataxia despué una afectación en la columna lateral  con espasticidad, reflejos hiperactivos,y signo de Babinski. Algunos con iiritabilidad, depresión leve ó paranoia real(demencia megaloblástica) apatía, torpeza,pérdida de la capacidad de concentración.. Ceguera para los colores azul y amarillo y atrofia del nervio óptico .El pulso es rápido se ausculta soplos  funcionales, Disfunciones intestinales, y vesicales. La sensibilidad táctil, térmica y dolorosa están alteradas.

Su diagnóstico por estudios hematológicos yde la concentracíón de la Vit B12 normal en sangre(200-750pg/ml).


	Estados de dependencia 

Se deben a varios trastornos como:

Capatción de los precursores de la B12, convesión de la vitamina en coenzima, interacción coenzima-apoenzima.

Suele afectarse en el lactante principalmete el Ac. Metilmalónico, excretandose en altas contidades por l aorina, y los pacientespresentan una Acidosis metabólica grave inexplicable. Se responde con una  dosis de Vit B12  (1000ug/di.m.)
	Carne,visceras, pesacdo, huevo, leche, queso. Hígado carnes(especialmente en vaca,cerdo y vísceras), huevo, leche y productos lácteos


	VITAMINA
	CARACTERISTICAS
	FUNCION Ó ACCION BIOQUIMICA
	EFECTOS  DE SU CARENCIA
	EFECTOS DE SU    EXCESO
	FUENTES

	ACIDO FOLICO

(Acido pteroilglutámico) APG

O Folacina
	Ligeramente hidrosoluble, sensible a la luz, calor y ácidos.  Su absorción se lleva acabo por el ID donde los poliglutamatos se reducen a dihidro y luego tetrahidrofolatos, seunen a proteínas y son transportados como mmetiltetrahidrofolato.

El folato tota es de unos 70mg pero unatercera parte va al hígado otra se excreta sin absorverse  por la bilis.

En ausencia de folatos el hígado es capaz de proporcionar un suministro de por 2 a 4 meses. El alcohol interfiere en su metabolismo  y absorción al igual q el té y tostadas por ello la propensión de una anemia macrocítica , también en las hepatopatías 

Tambien lasmujeres gestantes mientras proporcionan a sus hijos el folato Al igual q los niños q son deficientes en Vit C.
	En la forma de tetrahidro, los folatos actúan como coenzimas  para tranferir carbono(sintesis de nucleótidos purinas y pirimidinas), conversión de aminoácidos(de histidina glutamico).

Relacionado con la formación y metabolismo de los  grupos metilo.


	Produce esencialmente anemia megaloblastica por diversas causas como:

Dieta inadecuada, alimentos poco cocinados, nutrición parenteral prolongaa.

Por absorción inadecuada  (síndromes de mala absorción, )fármacos, o síndrome del asa ciega.

Por utilización inadecuada (antagonistas del ácido fólico como: primetamina,, TMP anticonvulsivantes,alcohol y escorbuto.

Aumento de requirimientos en embarazo, lactancia , neoplasias, aumento de hematopoyesis, como la talasemia.

Por aumento en la excresión :diálisis renal, hepatopatías. 
	Desconocido
	Vienen en los alimentos como metil o formil poliglutama-tos reducidos

	VITAMINA B1 ó tiamina, vitamina antiberiberi, aneurina
	Soluble en agua y alcohol,insoluble en grasas, estable en soluciones ligeramente ácidas, sensibles al calor, álcalis y sulfitos.


	La coenzima pirofosfato de tiamina (PPT) participa en el metabolismo de los hidratos de carbono a través de la descarboxi-

Lación de los alfacetoácidos, como el piruvato. La tiamina tambi;en actúa como coenzima de la apoenzima transcetolasa en la vía del monofosfato de pentosa para glucosa.

Función de las células nerviosas centrales y periféricas función del miocardio.
	Su deficiencia produce el beriberi q’puede ser:

-Primaria, cuando se da por una ingesta inade-

cuada principalmente en las dietas con arroz refinado, al moler arroz se le quita la cáscara q’contiene la tiamina, pero si se hierve antes de quitarle la cáscara esto hace q esta se dispersse por todo el grano y no se pierda.

-Secuandaria cuando hay un aumento de las necesidad(hipertiroidismo, gestación, lactan

cia, y fiebre)., por alteración en la absorción(

diarreas prolongadas), por alteración de la utilización(hepatopatía grave) El alcoholismo se produce una disminución de la ingesta, alteración de la absorción y de la utilizacón, umento de las necesidades y posiblemente de las apoenzimas. Y las perfusiones con dextrosa.

La deficiencia en una etapa temprana, produce fatiga, iiritabilidad, pérdida de la memoria, alteraciones del sueño, dolor precordial, anorexia,malestra intestinal, estriñimiento.

Las alteraciones neurólogicas perféricas(beriberi seco), taquicardia, hepatomegalia, niño regordete, pálido, fláccido, apático, disneico  y hepatomegalia, son bilaterales de los dedos, sensación de quemazón de los pies(en la noche principalmente), dolores musculares en las pantorrillas, y dolor en las piernas, principalmente para ponerse de pie a partir de la posición en cuclillas, disminución de la parestesia en los dedos de los pies y disestesia plantar q son signos tempranos.Se diagnostica como nueropatía periférica leve es cuando esta ausente el reflejo aquiliano.

La deficienciencia continuada produce pérdida del reflejo rotuliano, pérdida de la sensibilidad vibratoria y posicional de los dedos de los pies, atrofia de los músculos e las pantorrilla y del muslo y finalmente pie y dedos péndulos. Una vez q’los signos en las piernas están bien establecidos pueden afectarse los brazos.

El beri beri cerebral(síndrome de Wrenicke-Korsakoff) poliencefalítis hemorrágica aguda) se produce por la deficiencia aguda y grave superpuesta a la deficiencia crónica. La etapa inicial denominada síndrome de Korsakoff se caracteriza por confusión mental, afonía yconfabulación. El flujo sanguíneo cerebral es tá muy disminuido,  y la resistencia vascular muy elevada. La encefalopatía de Wernicke consiste en nistagmos, oftalmoplejía total, coma y muerte en , los casos no tratados.Poco frecuentes en los lactantes y niños malnutridos, en estos niños se han encontrado asociaciones con T malignos, infecciones, y trastornos GI, y premadurez. El beri beri cardiovascular (húmedo), está desnutrido, pálido, edematoso, disnea, vómitos y taquicardia, hepatomegalia, piel de aspecto céreo, albuminuria y cilindriuria al principio son cianocisis y disnea leves. Después aparacen los signos anteriores. E n el EKG se muestra aumento del intervalo QT, invesión de la T y bajo voltaje, signos q vuelven con el Tto. La IC es una complicación letal.

Generalmenet este trastornos tiene dos formas 

siendo la más común  de GC alto, y poco frecuente la del GC bajo (enfermedad de Sochin), En la de GC alto antes de la IC hay taquicardia, pulso amplio, sudació y piel caliente. Demas de ortopnea, EAP, vc periférica q produce extremidades frías y cianóticas, en la de GC bajo hay hipotensión, acidocis láctica, no edemas y RPt baja.

En el caso de los lactantes se da principalemnet por la lactancia materna pobre de tiamina porle ogeneral entre el 2-4to mes de vida caracterizado por IC, ausenci ad reflejos tendinosos profundos.

Su diagnóstico por Piruvato en sangre y la disminución en la excresión de tiamina (<50UG/D) actividad de transcetolasa disminuye, después d eadición de PPT y aumenta despues del efecto de la PPT.


	Ninguno por aporte oral
	Hígado de carne (cerdo), leche, integrales enriquecidos germen de trigo, legumbres, nueces


	VITAMINA 

B2 Ó RIBO-

FLAVINA
	Escasamente hidrosoluble, sensible ala luz a los álcalis, estable en el calor, la oxidación y los ácidos
	Costituyente en enzimas lavoproteicas, importantes en las reacciones de transferencia de O2

Metabolismo de aminoácidos, ácidos grasos e hidratos de carbono  respiración celular. Pigmento retiniano

Para la adaptación a la luz. Integridad de las mucosas.
	Su deficiencia produce principalmente lesiones orales, oculares, cutáneas y genitales.

Su defciciencia primaria dada por un consumo inadecuando de leche y oras proteínas animales.

Las deficiencias cndicionadas son  más enlas diarreas crónicas, hepatopatías, alcoholismo, carencia de suplementos vitaminicos.

Su disturbio la arriflavinosis con ; estomatitis angular palidez y maceracion en la mucosa de los ángulos de la boca, superficies rojas de los labios(queilosis), seguidas de fisuras lieales superficiales q pueden dejar cicatrices, si estas se infectan por candida abicans, adquierenun color blanco grisáceo, y se denomina boqueras 

Lengua purpúrica,  glositis, manifestacones cutáneas q afecan a los pliegues nasolabiales, alas de la nariz, orejas, párpados, escroto, y labios mayores. Con zonas enrojecidas, descamativas, grasas, y se acumula material sebáceo en los folículos pilosos produciendo la llamada piel de tiburon.

En el ojo  neovascularizaciones  de la córnea, y queratitis epitelial,  que producen fotofobia, lagrimeo, hasta una conjuntivitis. Ambliopía nutricional q cede con Vit B2.

Su diagnóstico por la eliminacion de riboflavina(< 30ug/ g  de creatinina  en la orina .

El aumento de la glutation reductasa enlos hematíes .
	No es  perjudicial
	Leche , queso, hígado, y otras vísceras, carne, huevos pescado, cereales integrales, enriquecido


	VITAMINA

B6 ó Piridoxina
	Constituyen un grupo de compuestos por piridoxamina, piridoxal y piridoxina . Hidrosoluble detruída por la luz UV y el calor.
	Se fosforilan en el organismo a fosfato de piridoxal, el cual actúa como enzima en muchas reacciones, q incluyen la descraboxilación  y trasaminación de aminoácidos, desaminación de Ohaminoácidos y cisteína, conversión de trptófano aniacina y metabolismo de los Ac Grasos, además de ser coenzimas de transulfuración.

Es coenzima de la escarboxilasa glutámica y del ac alfa aminobutirico importante en el metabolismo cerebral. Necesaria para la síntesisi del acido acardónico a partir del linoleico. Si falta, el metabolismo de la glicina puede dar lugar a oxaluria.
	Su déficit produce principalmente irritabilidad, convulsiones, neuropatias, anemias, hipocrómicas, dermatitis,  no son tan frecuentes en niños como en los adultos.

Su etilogía es poco frecuente de forma primaria, ya q lamayoria de alimentos contiene esta vitamina, pero se ha visto en niños alimentados con leche superficial  q destruye la B6. Secundariamente se puede deber a (malabsorción, inactivación química porfármacos como la penicilamina,hidralazina, 

Pérdida excesiva y metabolismo aumentado.

Su deficiencia puede producir dermatitis seborreica alrededor de ojos nariz y boca, queilosis, linfopenia, neuropatía  periférica, las convulsionesenlos lactantes y la anemia megaloblástica  ó normoblástica en el adulto.

Además malestar gástrico, glositis , oxaluria, cálculos de oxalato, hipeglicemia. Dsimunución ala formaciónde Ac contra algunas infecciones.

Las convulsiones son desde pocas horas después del parto hasta 6 meses después, son mioclónicas con patrones hipsarrítmicos en el EGG.

La anemia dep de Vit B6 son microcíticos hipocrómicos , aumento en la[Fe], en el suero, saturacion de Fe aumentado, depósito de hemosiderina en la médula e hígado. Inacapacidad de usar el hierro en la síntesis de Hb.

La aciduria xanturémica , su eliminación vuelve su normalidad despues de ser administrado B6, al igual q con la hemocistetinuria, y la cistationuria.

En la deoendencia se han descrito estados ligados al cromosoma X q afectan apoenzimas  y producen convulsiones, déficit mental, cistationuria, anemia por sobrecaraga de Fe, urticaria, asma y xanturenicaciduria.

Su diagnóstico por el nivel de (PO4) de pridoxal en plasma, no existe prueba q compruebe el estado de la B6
	Neuropatía sensitiva., ataxia sensitiva, alteraciones de la sensibilidad profunda posiscional y vibratoria en MI. La sensibilidad tactil, térmica y dolorosa están menos afectadas. La recuperación es lenta y sólo parcial tras la supresión  de ella.
	Carne, hígado, riñones, cereales integrales, semillas de soja, pescado, aves, verduras y nueces.


	           VITAMINAS
	    DOSIS PROFILACTICA
	      DOSIS TERAPEUTICA
	            PRESENTACIÓN

	VITAMINA A
	Lactantes:1500ud/d

Niño: 2000ud/d
	25000ud/d
	Tb  25000ud.

Amp 25000ud.

	VITAMINA D
	Baño de sol de 5-10min. Sinó lesiones cutáneas.En RN ó BP ó prematuro 600 - 800und/d
	  3000 – 10 000 ud hasta

120 000 ud

Se recupera en 21 días
	Gotas 10000ud Xc/20gtas

           100000ud Xc/20gtas

Amp. 200000 ud/cc

	VITAMINA C
	<1 año 30-35mg/d

>1 año 40-45mg/d
	100-200mg/d
	Tb 250mg y 500

Gotas 155mg=20gtas

	VITAMINA B1
	1mg/d
	25-50mg/d

Durante 4 semanas
	Tab 50mg

Bbos 100mg-5cc

Bbos 1000mg – 5cc



	VITAMINA B2
	2mg/d
	3-10mg/d
	Tab 5mg

	VITAMINA B6
	10mg/d
	100-300mg/d
	Tab 10mg

Amp 25mg-2cc

         50mg-2cc



	VITAMINA B12
	1-5mg/d
	15-30mg/d (DM)

50-100mg/d
	Bbo 100mg-1ml

        500mg-1ml

        1000mg-1ml

	VITAMINA E
	25mg/d
	25-50mg/d ó

0.5mg/kg/día
	Tab 50mg

        

	VITAMINA K
	1-2mg/d
	1mg/d
	Tab 5mg

Amp 25mg – 1cc (K2)

Amp 10mg – 1cc (K1)

	NIACINA O VITAMINA B3
	 4 – 7mg/d
	 60 – 250mg/d
	

	ACIDO FOLICO
	1-5mg/d lactante

100mg/d niños mayores

400mg/d adolescentes y adultos

En embrazada 800mg/d
	2-5mg/d

Durante 4 semanas
	Tab 1 y 5mg

Amp 15mg


DESNUTRICIÓN  PROTEICOENERGÉTICA

CONCEPTO 

Es un estado anormal, sistemico, inespecífico, potencialmente reversible, originado por una deficiencia en el aporte y utilización de los nutrientes, lo cual afecta en grado variable el crecimiento y desarrollo; debe ser considerada una afección biosocial . Estado anormal por defecto o por exceso en la nutrición integral del organismo.

Malnutrición inespecifica –desnutrido(delgado)

                                         -obeso( sobrepeso )

Malnutrición específica (defecto por un solo elemento) –avitaminosis A, B2, C.

                                                                                        -intoxicaciones por vit. A, D, C

FACTORES QUE PUEDEN LLEVAR A LA DESNUTRICIÓN:
1) Relacionados con el individuo:

· Gemelaridad

· Pretérmino

· Bajo peso al nacer

· No lactancia materna

· Malformaciones congénitas

· Infecciones repetidas durante el 1ro mes de vida

2) Relacionados a los padres:

· Edad de la madre

· Ganancia insuficiente de peso de la madre durante el embarazo

· Periodo intergenésico menor de 2 años (multiparidad)

· Bajo nivel intelectual y educacional de los padres

3) Relacionado con el medio familiar:

· Familia numerosa

· Marginalidad, actitudes antisociales

· Desempleo

· Malas condiciones de vivienda

· Desnutrición en los hermanos o familiares conviventes

4) Relacionados con el medio ambiente

· Terrenos improductivos, sequia

· Analfabetismo

· Deficiente sistema de salud

· Bajo nivel inmunitário de la población

ETIOLÓGÍA  :
1) PRIMARIAS : por déficit en el aporte de alimentos.

                                 - Factores socioeconómicos

                                 - Catástrofes

                                 - Pérdidas de cosechas

                                 - Ignorancia

                                 - Tabúes alimentarios

                                 - Lugares inaccesibles  

2) SECUNDARIAS :  por déficit en la utilización del alimento.

A) La Ingestión 

1.Anorexia provocada por :

· Infecciones

· Problemas psicológicos

· Prematuridad

· Macroglosia

2.Malformaciones :

- Labio leoporino

- Paladar hendido

3.Disfagia de origen diverso

B) La Digestión

1 Estenosis del tubo digestivo a diferentes niveles.

2 Alteraciones en las secreciones digestivas:

· Fibrosis quística

· Atresia de vías biliares

· Aclorhidria

C) La Absorción

1. Diarreas crónicas

2. Ileitis regional

3. Ingestión de aceites minerales y purgantes

D) El Transporte

1. Bloqueo de los linfáticos intestinales

2. Linfadenitis mesentérica

3. Lipodistrofia intestinal

E) La Utilización

1. Diabetes mellitus

2. Hipertiroidismo o hipotiroidismo

3. Stress

F) La Excreción

1. Síndrome nefrótico

2. Transtornos tubulares renales

G) El aumento del consumo

1. De origen infeccioso

2. De origen nervioso

3)   MIXTAS :

- Causas primarias y secundarias.
PATOGENIA :

A) Periodo Prepatogénico :

· Es prévio a todo cambio morfológico, bioquimico o funcional. Es el período que inciden sobre el sujeto los factores ecológicos desfavorables.   Para evitar se hace la prevención.

B) Período Patogénico

· Es aquel en el que ya se ha establecido el desequilibrio nutricional y por tanto ya existen cambios a nivel celular. Estos no tienen expresión clínica y se dice que está en el Estadio subclínico o marginal.

· Está también el Estadio Clínico :

1) Etapa de Compensación :

· El organismo sometido a un balance nutricional negativo es capaz de equilibrar el aporte insuficiente a traves de sus reservas hísticas.

· Período Agudo solo el peso esta afectado.

· Período Crónico estan afectado la velocidad del crecimiento(talla) y el retraso de la maduración.

2) Etapa de descompensación :

· El organismo no es capaz de equilibrar el aporte de energia y nutrientes.

· Se presenta de forma brusca, precipitada por una afección intercurrente generalmente de causa infecciosa que incrementa súbitamente el desequilibrio nutricional. Se caracteriza por :

a-Desequilibrio Hidromineral

b-Transtornos metabólicos

c-Transtornos de la termorregulación

· Puede evolucionar a la muerte, pero si se instaura un adecuado tratamiento puede revertirse la situación.

C)  Período  Pospatogénico ( se hace rehabilitación para recuperarse )

3) Etapa de recuperación :

· Si se corrigen los factores que determinan el disbalance nutricional , la recuperación del estado de nutrición normal solo es integra si se parte de una desnutrición aguda, en otro caso lo que se ha dejado de ganar la talla, desrrollo fisico y psicomotor no se recupera.

4) Homeorresis :

· Es cuando el deficit nutricional se prolonga de forma indefinida y el organismo establece un reajuste metabólico que disminue las necesidades celulares de nutrientes y energia. Este estado se traduce por presentar una talla, peso, composición corporal, maduracion y capacidad intelectual de un niño de menor edad.

LINEAS DE DESNUTRICIÓN PROTEICOENERGÉTICA GRAVE :

u
1) MARASMO NUTRICIONAL :

· Ocurre en niños menores de 1 año con una frecuencia mayor en los mayores de 6 meses, que recorren antecedentes de LME, estos niños presentan un deficit predominantemente calórico.

CUADRO CLÍNICO

· Facies senil 

· Frente arrugadas

· Pliegues a nivel del abdomen, frente, cara interna de los muslos y regiones glúteas(bolsas de tabaco)

· Pérdida parcial o total del panículo adiposo

· Pelo ralo, escaso, quebradizo y seco.

· Dermatitis a nivel de la región inguinal o genitales, con lesiones húmedas provocadas por hongos.

· Retardo psicomotor

· Muguet oral (zona blanquecina en la cara interna de los comillos)

· Mirada vivaz 

· Apetito exagerado

· Retardo pondoestatural

· Diarreas

· Hipotermia

2)KWASHIORKOR :

· Ocurre en niños entre 1-4 años de edad, con lactancia materna exclusiva prolongada, pero con destete brusco, se alimentan basicamente de carboidratos y muy poco con proteínas.

· Se caracteriza por un déficit predominantemente proteíco.

CUADRO CLÍNICO

· Edemas generalizados (en anasarca), puede haber ascitis

· Atrofia muscular

· Abdomen globuloso, puede haber hernia umbilical

· Facies de muñeco chino (moon face)

· Retardo del desarrollo psicomotor evidente

· Normalmente es concomitante con un déficit vitamínico

· Lesiones de la piel en pintura cuarteada, puede haber lesiones en que la epidermis se pierde (se descama ) y produce sangramiento como en una gran quemadura, además hay despigmentación de la piel

· Cabello despigmentado, rojizo; en la etapa de recuperación se aprecia en signo de la bandera

· Retardo pondoestatural menos marcado que en el marasmo

· Hepatomegalia

· Conservación del panículo adiposo.

COMPLEMENTARIOS EN DESNUTRICIÓN

· Hemograma con diferencial y Eritrosedimentación

· Constantes corpusculares

· Heces fecales

· coprocultivo

· Glicemia

· Orina

· Urocultivo

· Si patologia renal: 

a) Urocultivo

b) urograma descendente con cistografia

c) gammagrafia

d) azoados en sangre (urea, creatinina, ác. úrico)

e) biopsia renal

· Dosificación de Inmunoglobulinas y otros estudios inmunológicos

· Electroforesis de proteínas y proteinas totales

· Survey óseo

· Calcio, fosfatasa alcalina, potasio

· Si diarreas:

a) Ionograma

b) Gasometria

c) Coprocultivo

d) HF

· Si patologia digestiva:

a) Rx de tracto digestivo

b) Transito intestinal

· Si sepsis generalizadas:

a) Hemocultivo

b) Coprocultivo

· Si infecciones del SNC:

a) EEG

b) Rx cráneo

c) PL

TRATAMIENTO

1 -Profiláctico:

· Medidas higienico dieteticas y sanitárias, asi como aspectos psicosociales que influyan sobre esta instituición.

2 - Curativo: 

a) Tratar la causa

b) tratamiento dietetico con dieta balanceada con los nutrientes necessários:

· Carboidratos – 55%

· Grasas – 25%

· Proteínas – 20% (2,5 – 5g/kg)

· Vitaminas

· Água (hidratación)

· Oligoelementos

· Calorias totales – 100–120 Kcal/peso ideal/talla real/dia (en det. casos hasta 200/Kg/dia)

· Si déficit de Zn – 10mg/kg/dia

· Si déficit de Fe – 7mg/kg/dia

· Aporte calórico- leche 20 cal/onza

*Puede haber cambios en el tratamiento según se considere en caso individualmente y con sus características propias. 

En el niño menor de seis meses no se usa grasa animal, sino la grasa habitual de los alimentos.  Si está desnutrido puede usar aceite vegetal que no es dañino.

CUADRO COMPARATIVO :

	PARÁMETROS
	KWASHIORKOR
	MARASMO

	EDAD
	- 1-4 años de edad (Preescolar)
	- Niños menores de 1 año

	EDEMA
	- Nunca falta, generalizado
	- No

	FACIES
	- Muñeco chino (moon face)
	- Senil (frente arrugada)

	RETRASO PONDOESTATURAL
	- Menos marcado
	-Más marcado

	MÚSCULO Y PANICULO ADIPOSO
	- Atrofia muscular

- Persistente (se conserva)
	- Atrofia muscular

- Muy disminuido o total

	PELO
	- Despigmentado, rojizo; en la etapa de recuperación se aprecia en Signo de la bandera.
	- Ralo, escaso, quebradizo y seco

	RETARDO PSICOMOTOR
	- Evidente
	- No pronunciado

	ABDOMEN
	- Globuloso, puede haber hernia umbilical
	- Con pliegues; y también en cara interna de los muslos y glúteos(bolsas de tabaco)

	ALTERACIONES EN LA PIEL
	- En pintura cuarteada, despigmentación

- Lesiones en quemadura
	- Dermatitis inguinal o genital, con moniliasis

	DÉFICIT
	- Proteico y vitaminico
	- Calórico

	OTROS  SIGNOS
	- Hepatomegalia

- Ascitis
	- Luget oral (zona blanquecina en la cara interna de los comillos)

- Mirada vivaz

- Apetito exagerado

- Diarreas


