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I. Nutricio:  la necesidad y utilización de enegia y bloques estrucutrales es continue en el cuerpo, pero la ingesta es intermitente. Es por ellos que tenemos que almacenar agua, energia y minerales durante el estado absortivo

II. Necesidades

A. Aminoácidos:  treonina, valina, leucina, isoleucina, histidina, lisina, fenialanina/tirosina, triptofano, metionina/cistina

B. Grasas:  acido linoleico

III. Vitaminas

A. Soluble en agua

1. folato

2. cobalamina

3. biotina

4. acido ascórbico

B. soluble en grasa

1. defectos en absorción de grasa tiene efecto en absorción de estos vitaminas

IV. Agua:  requisitos diarios

A. 1-1.5cc/kcal (esto es CC)

B. 35cc/kg – adultos

C. 120cc/kg – infantes

D. Durante lactación requiere cerca de 1000cc/d adicional

V. Calculacion water déficit (pregunta de examen)

A. Water déficit (WD) = Kg x 0.6 x [1-(140/Na)] (esto es en Litro)

B. Tiene que dar recomendaciones lo que tiene déficit, mas que el cuerpo requiere en 24 horas

C. 1000cc requisitos por dia, pero calculaste que falta 1500 mas, para este dias es 2500cc en 24 horas, en vez de 1000 que faltaba

D. Esto es déficit si esta deshidratado o vomitos

E. Cuanto requiere en 1 dia normal (requisito diario en cc), cuanto seria su déficit (requisito por déficit calculation en L), cuanto tendría que reemplazarlo (sumar los dos, conversión de cc y L para que sea el mismo)

VI. Energia Harold Benedict Equation

A. BEEW = 655 + (9.5 x w) + (1.8 x h) – (4.7 x a)

B. BEEM = 66 + (13.7 x w) + (5.0 x h) – (6.8 x a)

C. W, Kg.; h,cm; a,years

D. +30% sed, 50% mod, 100% stress, 120% hosp, 150-200% catabolismo (quemadura, opero)

E. 20-40 kcal/kg en pacientes desnutridos, porque estos pacientes metabolismo esta bien bajo, stress, infección,  (20 por desnutrido; trauma, catabolismo, quemadura, infección 40) normal usa 30-35?

VII. Proteinas

A. Fallo renal:  predialisis .55-.60g/kg

B. Proteinura o en hemodiálisis (HD) 1.0-1.4g/kg en proteina

C. Diálisis peritoneal:  1.2-1.4 g/kg

D. Hemodiálisis: por vena, clásico, 4 horas alli

E. Diálisis peritoneal:  mete cateter a abdomen donde todo la tarde lo llena con solucion de glucosa, donde noche saca liquido y todo por cavidad peritoneal, durante manana, vacia el abdomen

VIII. Vitamina:  proteina indiespsable para la vida, incapaza de producir, debe ingerirse con los alimentos

IX. Niacina

A. Termino generico para acido nicotínico y los derivados que posean actividad nutricional

B. Puede ser formada a partir de triptofano

C. Muchos alimentos, en especial cereales, posseen formas ligadas de niacina donde la vitamina no esta nutricionalmente disponsible

D. La niacina es esencial para producción de NAD y NADP, coenzimas para reacciones de oxidación-reduccion

E. Los requerimientos aumenta en embarazo

F. Pelagra

1. previamente endémico en sur de EEUU donde se asociaba al alto consumo de maiz y mijo

2. la relacion entre el consumo de dieta alta en maiz/mijo no es sencilla, america latina con una dieta alta en maiz esta libre de pelagra endémico (alcali en comida)

3. se ha visto que mas importante como se prepara este cereal, en america latina, se ha visto que utiliza mucho alcali para hacer la comida, ayuda que quedar niacina para utilizar

G. pelagra ha desaparecido excepto

1. de forma epidemica entre refugiados

2. síndrome carcinoide, donde hasta el 60% del triptofano es metabolizado a 5HIAA e histamina

3. enfermedad de Hartnup, desorden hereditario donde absorción de amino acidos esta disminuida

H. pelagra

1. dermatitis-bilateral, simétrica, causada por fotosensitividad

2. cambios mentales: fatiga, insomnia, apatía

3. glositis, acloridia

X. Tiamina

A. Sinteizada por plantas y microorganismos pero no por los animales, aunque pueden almacenarla

B. Grandes cantidades en músculo esqueletal, corazon, higado, rinones, y cerebro

C. Tiaminazas inactivan la tiamina rompiéndola en pirimidinas y tiazoles

D. Tiamina es coenzima para reacciones de rompimiento de enlaces carbono-carbono (decarboxilacion oxidativa de alpha keto glutarato y piruvato; reacciones de transketolasa en el pasaje de pentasas)

E. Cuando cocina pierde

F. Se pierde parte substancial al cocinar sobre 100C

G. Tiaminazas:  pescado fresco, camarones, ostras, mejillones

H. Arroz procesado es pobre fuente, encuentra en cascara, usualmente comemeos arroz pulido y pierde todo vitamina

I. Absorción defciente en alcoholismo, malabsorcion y deficiencia de folato

J. Paciente alcoholico que llega al hospital,no le de liquido que tenga glucosa hasta no reemplaza tiamina, porque síndrome agudo de vitamina y producirle Wernicke Korsakoff, luego le da azucar y otras cosas asi

K. Requerimientos aumentados en embarzao, lactación, fiebre, tirotoxicosis

L. Perdida acerlada en el uso de diuréticos, hemodiálisis, diálisis peritoneal y diarrea

M. Necesidad diaria es menor en dieta grasa, mayor en dieta rica en carbohidratos

N. Beriberi

1. En naciones desarrolladas deficiencia de tiamina ocurre en alcohólicos, “food faddists” y condiciones clinicas como diálisis peritoneal, hemodiálisis, volver a comer luego de habruna, uso de grandes cantidades de diuréticos en pacientes con fallo cardiaco congestivo

2. Beriberi humedo (CV) y seco (neuro)

3. La enfermedad cardiaca por beriberi presenta 3 cambios principales: vasodilatacion periferica, retencion de sodio y agua, fallo biventricular cardiaco (pregunta)

4. deficiencia en presencia de alta actividad física o dieta alta en carbohidratos favorece el beriberi humedo, con pocas o no neuritis periferal

O. Shoshin Berberi o berberi cardiovascular fulminante aguda (forma de wet beriberi)

1. Donde el dano miocárdico es el problema central, pregunta rapido en horas o dias y se muere

2. Disena, agitación y ansiedad progresan en un colapso vascular agudo y muerte en dias u horas, taquicardia, cardiomegalia y congestion venosa con acrocianosis (en forma de guante) estan presentes

P. Wet beriberi 

1. Neuropatía periferia, encefapatologia de wernicke, hasta korsakoff

2. neuropatía puede ser o no doorosa y se caracteriza por una alteración simétrica de las funciones motoras, sensoriales y reflejas que afecta caracteristcamente...

3. la encefalopatia de wernicke se desarrolla en una secuencia ordenado (importante) que consiste de vomitos, nistagumus (horizontal mas comun), parálisis de los musculos rectos con oftalmoplegia (mono o bilateral), fiebre, ataxia, seguido de un deterioro mental seguido de un estado confusional global que progresa a coma y muerte

4. síndrome de korsakoff se observa en aquellos pacientes de wernicke que se tratan y sobreviven. Amnesia retrograda, inhabilidad para aprender y confabulacio. Las otras caractisticas de wernicke tiene a desaparecer, 50% con korsakoff aunque trata queda con korsakoff

XI. Piridoxina

A. La actividad biológica de la vitamina B6 se observa en la pirixodixina, piridoxal y la piridoxamina, al igual que en sus esteres 5 fosfato

B. La actividad coenzimatica la posee solamente el piridoxal-5-fostfato, y actua en transaminassa, sintesas, e hidrxilass de aminoácidos para metabolizar proteinas

C. La prixdoxina es importante en metablismo de triptofano, glicina, serina, glutamato, y aminoacidazos que contienn azufre

D. Requerida para la síntesis del acido gamma amino levulinico, si no tiene piridoxina va a tener anemia (pregunta)

E. Estableza la fosforilasa muscular, pero no cataliza la reaccion

F. Los requerimientos aumentan durante el embarazo y la administración de estrógeno

G. Estrógeno inhibe la accion en el metabolismo de tritptofano

H. Debido a la presencia de la vitamina en la mayoria de los alimentos la deficiencia nutricional es raro, sola en alimentos que su procesamiento destruye la vitamina, como en las forumlas de infantes

I. La causa mas comun de deficiencia son medicamentos: isonizaid, cicloserina, penicilamina, bloquean su funcion

J. La presentación clinica mas importante son convulsiones que pueden ser tipo grand mal (mas importante)

K. Otras presntaciones incluyen dermatitis, seborrecia, queilosis, glossitis, nausea, vomitos, debilidad y mareo

XII. Riboflavina

A. Vitamina B2

B. Riboflavina en la forma de FMN y FAD participa como coenzima en reacciones de oxidación-reduccion

C. La deficiencia se caraiza por dolor de garganta, hiepremia y edema de las mucosas orales, queilosis, estomatitis, glositis, dermatitis seborreica, anemia normo-normo (hipolasia de los hematíes en la medula osea)

D. Cortisol estimula producción

XIII. Acido ascórbico

A. Vitamina C

B. Todos los animales, excepto humanos, primates y la cobaya, pueden producir acido ascoriboc a partir de glucosa

C. Debido a una mutación genetica no poseemos la oxidas L-gluconolactonica, paso de L-gluconogammalactona a acido L-ascorbico

D. La Vit C posee la carateristica de oxicacion/reducción reversible: L-acido ascórbico <->dehidro-L-acido ascórbico +2H +2e

E. No mejora el catarro

F. La vitamina reduce iones metalicos prosteticos en varias enzimas y ayuda a remover radiacales libres

G. Evita la oxidación de tetrahidrofolato protegiendo los almacenes de folato

H. La funcion mas conocida es la necesidad en la producción de colágeno (mas importante) para producir el tipo de helix de colágeno, sin eso tenemos colágeno que no es elástico y fuerte

I. Con alto contenido de triple helic forma lamina adventicia, media

J. Esta en leche, rinones, higado, pescado, pero principalmente en frutas y vegetales, problema si guarda china mucho tiempo, cuando come la china no tiene vitamina, para poder mantenerlo en cualquier forma, tiene que congelarlo para evitar su degradación

K. Escorbuto

1. ocurre en estos tiempos en areas de alta pobreza y en adultos desdentados que viven solos y cocinan para si mismos

2. una incidencia aumentada en ninos de 6-12 meses donde su formula de leche no se suplementa con cítricas o vegetales

3. en ninos el sangrao en el periosteo puede causar dolor y separacion de las epifeses

XIV. Biotina

A. Funciona como cofactor en carboxylasas de los mamíferos, para unir bicarbonato:  acetyl CoA carboxylasas, carboxilasa de pyruvato, metilcrotonil CoA carboxilasas y proponionil CoA carboxilasa

B. Ingerida unida a proteina, se hidroliza por la biotinidasa pancreática y se absorbe

C. Hay 4 cuasas de deficiencia

1. Uso prolongado de huevos crudos

2. TPN o PPN sin biotina en malabsorcion

3. malnutrición proteico-calorica:  marasmus

4. sujetos con deficiencia múltiple de carboxilasas por anomalias en la sintetasa de holocarboxilasas o biotinidasa (tiene defectos neuro y aciduria, en compariacion a otros 3 no tiene)

D. Su deficiencia se caracteia por dermatitis perioral, conjuntivit,s alpecia, ataxia, y ninos retraos en dearrollo

E. Deficiencia múltiple de carboxilasas se acompana de serios defctos neurológicos y aciduria

XV. Retinol

A. Vitamina A

B. Puede ser ingerida como tal o sintetizada en el cuerpo a partir de bta carotenos

C. Las mejores fuentes de vitamina A son higado, leche y rinones, entran a la circulación con los quilomicrones

D. Beta carotenos se rompe en retinal deido el cual se reduce a retinol

E. Unica que esterifica con acidos grasos

F. La funcion mejor definidad es la de grupo prostetico en los grupos que permiten la excitación visual

G. En adicion se requiere para crecimiento, reproducción manteminimiento de la vida al ayudar

H. En paises subdesarrollados es causa importante de ceguera en jóvenes

I. En ninos la deficiencia predispone a complicaciones de sarampión, le de mas severo

J. En paises desarrollados la deficiencia es por malabsorcion (sprue, cirugía de by-pass intestinal), proteinuria

K. El primer síntomas de deficiencia es la perdida de vision nocturna, seguido de cambios degnerativos en la retina (conos para ver colores en dia, rods son para vision nocturna, afecta rods)

L. La conjuntiva se reseca (serosis) y se desarrollan placas de Bitot. Estos cambis son revservibles, placas foamy griseaceos

M. Sin tratamiento progresa a keratomalacia, con ulceración endoftalmitis y ceguera

XVI. Tocoferol

A. Vitamina E

B. 8 tipos de tocoferol, alfa es el mas comun

C. Entra a la circulación unido a quilomicrones y luego a las beta lipoproteínas

D. Probablemente actua como antioxidante evitando la producción de productso oxidadoes toxicos

E. Debido a la distribución en prácticamente todos los alimentos, nunca se ha descrito deficiencia primaria

F. Su deficiencia se produce en malabsorcion grasa, abetalipoproteinemia y enfermedad crónica colestastica

G. Las manifestaciones de deficiencia incluyen areflexia, disturbios del andar, disminución de las sensaciones de vibración y propiocepcion

XVII. Vitamina K

A. Grupo de compuestos de un anillo de quinona con una cadena lateral que varia según la procencia, vegetal o bacteriana

B. Es el componente de enzimas microsomales especializadas en la carboxilacion gamma del acido glutámico en plama, hueso,k riñón, incluendo facotrs coagulación II, VII, IX, X y las proteinas C y S

C. La muerte por hemorragia sobreviene antes de que las manifestaciones d la deficiencia de las otras proteinas se noten

D. Warfarina induce hipoprotrombinemia inhibiendo la carboxilacion gamma de los precursores

E. El uso prolongado de antibióticos puede producir deficiencia en estados marginales, personas tienen almacens borderline de vitamina K, si le da mucho tiempo, mucha vitamina K produce por bacterianas intestinal, si da antibióticos le matamos

F. Colecalciferol

1. Vitamina D

2. No es una vitamina, es una hormona

3. Se produce en una serie de reacciones en piel, higado y rinones a partir de 7-dehidrocolesterol

4. Puede ingerirse, especialmente de acietes de pescado, leche y cereales fortificados

5. EEUU fortificados, UV rayos actuan sobre vitamina D y activa, por eso, el uso de envasos para leche transparente o plastico como de moda, bajan niveles de Vitamina D, debe comprarlo en cartón

6. Para producir vitmina D, necesita que tipo de luz, luz solar, rayos UV

7. cual es unas de las cuasas de deficiencia de vitamina D, exceso de ir a la playa, porque cuando la gente aquí va a la playa, hecha sunblockers, compiten con mismo espectro de UV que es necesario para vitamina D

8. muchos de las personas que van al tropico para buscar el sol, no son del tropico, en paises frios, problema es durante tiempo frio, producción de vitamina D, por la degradacion puede ir al zero, alguien aquí es de Boston, entre noviembre y febrero, la capacidad de producción de vitamina D a partir de rayos solares es 0%, en verano, los trae a trópico para coger sol, no produce, eso es causa de deficiencia de vitamina D

G. Hipovitaminosis D produce cambios en el metabolismo de calcio y PTH, y defectos en la mineralizacion del hueso

H. Raquitismo y osteomalacia

1. Raquitismo ocurre en ninos donde deficienca crónica de vitamina D con deficienca de calcio y fosfato produce una pobre mineralizacion del hueso con una deisminucion de deposiion osea al nivel de epifiss y huesos largos no crecen y tiene bajo estatura, no tiene fuerza y rompe fácilmente, piernas en forma de arco

2. La osteomalacia observada en adultos produce mayormente deformaciones osease

I. Hipocalcemia

1. Caracterizado por espasmos musculares e hiperreactivdad neuromusclar

2. Espasmos carpales y faciales son lo mas comun pero espasmo laringeo puede producir la muerte, laringospasmos mas importante

3. Produce aritmia

XVIII. Acido folico

A. Existe en comidas conjugada a poli-glutamates que tiene

B. puede haber deficiencia por malabsorcion pero los anticonceptivos, sulfasalazina, difenilhidantoina y trimetoprim (para HIV PCP) pueden inhibir su absorción

C. produce diarrhea, quieliosis, glositis, en adicion a la anemia megaloblastica

XIX. Cobalamina

A. Vitamina B12

B. Metilcobalamina es un cofactor esencial para la conversión de homocisteina a metionina

C. Sin esta reaccion el folato absorbido no puede ser utilizado

D. La deficiencia además de producir anemia megaloblastica produce

E. Megaloblastosis del intestino delgado causnado malabsorcion, y pierde microvili, y supeficie de absorción produciendo la malabsorcion

F. Demielinizacion con degneracion axonal y muerte neuronal, envuelve los nervios periféricos, las columnas posteriores y el cerebro como tal

XX. EXCESOS VITAMINAS

XXI. Vitamina A

A. Beta carotenmia no produce nada excepto problemas cosméticos, no conunfde con icterica porque esta amarillo

B. Hipervitaminosis A aguda produce dolor abdominal, nausea,vomitos, dolor de cabeza, pereza, seguido de descamación

C. Crónica produce perdida de pelo, queilosis, anorexia, artralgias, BIH, fever, prurito, perdida de peso,hepatosplenomegalia, hipercalcemia porque receptor de vitamina D tiene...

D. Solo se describe real toxicidad en 2 situaciones: sujetos recibiendo anticoagulacion oral e infantes prematuros

E. En adultos anatgoniza vitamina K

F. Infnta produce ascites

XXII. vitamina K

A. en grandes cantidad inhibe a los anticoagulantes oral

B. produce trombosis

C. en la mujer embarazada puede producir ictericia en el recien nacido

XXIII. piridoxina

A. neuropatía, ataxia, perdiad de sensacion de posición y vibración sin afectación de los reflejos

B. puede antagonizar los efectos de levodopa, fenitoina y barbituratos

XXIV. vitamina C

A. interfiere con absorción de vitamina B12

B. aumento los efectos de estrógeno exógeno, cause uricosuria y formación de piedras de oxalato

C. causa escorbuto de rebote en recien nacidos de madres con exceso de vitamina C

XXV. Niacina

A. Se usa para tratamiento de hipercolesterolemia

B. Puede causar rubor (flushing mas comun), prurito, disturbios gastrointestinal, agravar el asma y producir acantosis nigricans

C. Puede causar hepatotoxicidad

XXVI. Vitamina D

A. Hipercalcemia

B. Fatiga, depresión, poliuria, confusion mental, nausea, arritmia, coma, muerte

XXVII. Marasmus y Kwarshiokor

A. Marasmus

1. No ingiere ni carbohidratos ni proteinas, por lo tanto, que va a pasar

2. cuanto tiempo puede sobrevivir un paciente con marasmus:  50 tanto de dias, porque carbohidratos deficiencia, insulina disminuye, los primeros 24 horas, cuerpo trata hacer glucogénesis, o glicólisis, en esas 24-48 horas, glicógeno en higado, correr a proteinas para producir azucar, luego no hay azucar en el cuerpo, empieza beta oxidación de grasas, cuerpos ketonicos como alimentos, por lo cual, tenga proteinas para necesitar, para musculos, para producción de hormonas, y cosas estructurales

3. estado fisiológico, que cuerpo hace para preservarse

B. Kwarshiokor

1. Africano, enfermedad primer nino cuando nace segundo bebe, porque en vez de lactar al primer nino, le pasa al comer frutas, con niveles de carbohidratos altos, que no permite que niveles de insulina baja, cuerpo produce glucosa a partir de músculo, y usted en vez de proteina para músculo respiracion, conducción, esta haciendo para azucar, por lo tanto, hace edema, debilidad muscular, deja de respirar, y mueren, dura 1-2 semanas, solamente

2. respuesta patolgoica

