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l. INTRODUCCION

A. HISTORIA

,En 1933, Cecily Williams (1), quien se encontraba trabajand.)
en Acra, Ghana, Costa de Oro, describió una enfermedad que se
presenta ba predominantemente en niños de 1 a 4 años de edad, la
cual se caracterizaba por edemas, lesiones cutáneas, depigmenta-
ción del cabello e hílg'ado graso; producía altas tasas de mortalidad,
y se debia a una nutrición deficiente, ya que la dieta de los niños
éifectados era exclusivamente a base de maíz (kenki ~ kassa).

La similitud de las lesiones cutáneas descritas en esta enferme-
dad 'con las manifestaciones clásicas de la pelagra suscító gran con-
troversia, en particular con las publicaciones de Stannus (2) y, por

ello, el conjunto sintomático descrito en la Costa de Oro se llegó il
considerar sólo como pelagra infantil. De nuevo 2 años más tarde.
la doctora Williams en 1935 (3) insistió sobre las les~ones cutáneas

'Y su diferenciación con la pelagra, y denominó a la enfermedad
kwashiorkor, U~rmino que los nativos del lugar usan para indicar
su relación con el destete. *

Además de las publicaciones mencionadas, la enfermedad, bajo
diferentes denominaciones (pelagra infantil, distrofia nutricional,
kwashiorkor, edema nutricional, síndrome ;pluricarencíal de la in-
fancia, desnutrición, etc.) fue descrita en casi todos los países tro-
picales y subtropicales del mundo (4) destacando su alta prevalen-

* En Ghana, lugar del que la doctora Williams tomó la pala-
bra kwashiorkor, las familias disponen de un grupo de nombres,
muy parecidos entre sí, que dan a los hijos en un orden preestable-
cido. Uno de estos grupos, tal vez el más común es el de kwashíele
kwashiorkor, kwashikai, que en el orden mencionado corresponden
al 10., 20. Y 3er. hijos. Cuando el primer niño es destetado prematu-
ramente (como consecuencia de un nuevo embarazo que dará ori-
~~en al segundo -niño: kwashiorkor) y enferma de desnutrición, se
dice que la razón es kwashiorkor, el hermano por nacer. Por eso
muchos autores han interpretado la etimología de la palabra como
kwashi ,..-10. y orkor- 20., siempre relacionándola al destete del
primer hijo, a consecuencia del nuevo embarazo (Comunicación
personal del Dr. Frederick T. Sai, actual Ministro de Salud Públi-
qa de Ghana, al doctor; Moisés Béhar, Director del INCAP en 1960).
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cia en la población infantil y su enorme importancia en el cam-
po de la salud pÚblica. Desde entonces esta enfermedad, tan antigua
como la humanidad misma e indirectamente la resnonsable de la al-
ta mortalidád in.fantil de muchos países del mund~, despertó el in-
terés científico del mundo actual.

Guillón en 1913 (5) 'Y Normet en 1926 (6) en Indochina, Y
Mac~Connel (1918) (7), Jamot (1918-20) (8), Philp (1924) (9),
Procter (1926) (10), Gillan (1934) (11), Shaw (1934) (12), Se-
que ira (1936) (13), Vint (1936) (14), Y Trowell (1937) (15), en

Africa, describieron numerosos casos caracterizados 'Dar edemas
dermatitis, decoloración del cabello, diarrea, anemia, ; paraSitism~
intestinal; Y aun cuando estas manifestaciones fueron descritas algunas
veces en adultos (Jamot, 1918 (8), Y relacionadas más a la infesta-

ción parasitaria que a la dieta (Philp, 1924) (9), el complejo sia-
tom.ático edema, lesiones cutáneas, decoloración del ca.bello 'Y diarrea,

sugIere que en realidad se trataba de casos de desnutrición.
En numerosos países de La.tino América la enfermedad era co-

nocida desde mucho tiempo atrás, a pesar de que no se había defi-
nido claramente su relación con el factor nutricional. Es probable que
la primera publicación a este respecto sea la de Patrón Correa (1908)
(16) en Yucatán, en la que describe una enfermedad que los natívos

del. lugar denominaban "Culebrilla" que se manifestaba por diarrea,
pal1dez, lesiones de la piel, edema s Y alta mortalidad.

En 1934 Goens Rosales (17) en El Salvador, presentó su tra-
bajo "Contribución al Estudio de Caquexias Hídricas Tropicales An
el Niño", Y en 1935 Coelho (18) también de El Salvador, dió a co-
nocer sus observaciones sobre la "Caquexia Hídrlca Infantil". Caste-
llanos en 1935 (19) publicó en el Boletín de la Sociedad Cubana de
~edíatría la descripción de un síndrome de etiología carencial espe-
cIalmente a deficiencia de vitamina B1, bajo el título "Contribución
al ~s~u~io" de la ~vitaminosis B en Cuba. El Síndrome Pelagroide
Berlberlco ; Y mas tarde Vilá Y Artola en 1936 (20) Y Conesa Y
Cazanas en 1938 (21) también en Cuba, describieron casos simila-
res. En 1938 Cofiño Y Arguedas Klee de Guatemala (22), presenta-
ra? a~~e el V Congreso Médico Centro Americano su trabajo "Con.
trlbUClOn al. ~studio de Ciertos Edemas de la Infancia", en el que
hacen menclon de los bajos niveles de proteínas séricas relacionán-
dolas con el edema. En Costa Rica, Peña Chavarría y Rotter ~n
1938 (23) publicaron su estudio titulado "Edema Avitaminósico de
11'1Infancia'" y más tarde Vidal en Honduras (19'38) (24); Franco
en Venezuela (1939 (25); Scroogie en Chile (1939) (26)' Torro-
11 M '"e. a en eXlco. (1942) (27); Torres Umaña en Colombia (1942)

(28); Guerra, Gi.anelli Y Peluffo en Uruguay (1942) (29)' Peña

Chavarría, Sáenz Herrera y Casseres en Costa Rica (1941)' (30);'

Flores en Guatemala (1944) (31); Garvalho Y
col. en Brasil (1945)

(32); Zubilaga Barrera (33) Y Oropeza en Venezuela (1946) (34);

Y Prado Vertiz (35, 32) Y Muñoz T. en México (1946) (36) des-

cdbieron numerosos casos en que los síntomas Y
signos cardina.les

de retardo pondo-estatural, edemas, lesiones cutáneas, decoloración
del cabello y diarrea, eran constantes. Desde esa época hasta la fe-

cha son innumerables los trabajos científicos que se han llevado a
cabo sobre esta enfermedad en numerosos países, por lo que no in-
tentaremos en una pequeña síntesis histórica como ésta, resumir to-
da la bibliografía disponible a este particular. Queremos únicamen-
te, hacer mención de los trabajos emprend:dos desde 1946 por el
Grupo de Investigadores del Hospital Infantil de México

(37), de los

estudios del Instituto de Nutrición de Centro América Y
Panamá

(INCAP) (38), de allgunas de las publicaciones que se han dado a

conocer en otras regiones, entre ellas las de Waterlow
(39), Jelliffc

y col. en Jamaica (40), las de TrowelI, Davies y Dean
(4) Broc\{

Y Autret (41), en Africa, la de Meneghello en Chile
(42), y las de

Gopalan Y Ramalingaswami (43), Achar Y Benjamin (44-45) en

la India.

B. INCIDENCIA, DISTRIBUCION
GEOGRAFICA

y ETIOLOGIA

Según hemos podido apreciar a través de esta breve reseña, Id

desnutrkión infantil ha sido descrita en casi todos los países - del

mundo, pero prevalece en las regiones subdesarrolladas donde el ba-
jo nivel socio-económico de la población Y la poca disponibilidad de
alimentos de alto valor biológico, dan por resultado dietas mal ba-
lanceadas o deficientes. Afecta a los niños de ambos sexos de las
clases sociales más humildes, generalmente entre ello. Y 70. años
de edad.

Básicamente, la causa de la enfermedad es una deficiencia cte
proteínas; sin embargo, las calorías totales

y por consiguiente la

proporción protéica-calórica de la ingesta, parece tener importan-
cia preponderante en cuanto a la caracterización de la enfermedad
en los diferentes tipos clínicos; así, se ha dicho que el kwashiorkor
es la consecuencia de una dieta baja en proteínas pero normal o
alta en calorías, mientras que el marasmo es el resultado de una de-
ficienc'a de ambas. Entre estos dos extremos de exceso o deficien-
cia de calorías existe toda una gama de insuficiencia calórica rela-
tiva que conduce a las formas mixtas de kwashiorkor mará:smico o
síndrome pluricarencial de la infancia

(SPI) que son las for-

mas de desnutrición infantil más frecuentes en nuestro medio. Aso-
ciadas a esta deficiencia prot¿ica severa Y en mayor o menor grado
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C¡Üórica, existe deficiencias espeCÍfica§ d~ una o dé varias vitamil1M
y minerales variables de una región a otra según la disponibilidad
local de los diferentes nutrientes que agre;an al cuadro clínico de
desnutrición su patología característica.

ciones histológicas y bioquímicas muy severas y sobreviven mejor.
Los resultados de Sydransky 'y coL (54-57), confirman el hecho de
que cuando este mecanismo natural de protección se elimina por m¿-
dio de la alimentación forzada, el exceso de dieta con desbalance pro-
duce alteraciones clínicas y metabólicas severas, comparables en
muchos ~pectos a las existentes en el kwashiorkor. Un fen?meno
similar podría ocurrir en la desnutrición infantil, ya que a dIferen-
cia de muchos animales, la especie humana no depende sólo de sus
instintos para regular su alimentación, y a menudo es la propia. ma-
dre la que obliga al niño a tomar los alimentos que ella consIdera
beneficiosos (61). El resultado de ésto podría ser la ingestión de una
dieta no balanceada y este des balance (ya fuese protéico-calórico,
por exceso o por deficiencia de aminoácidos, o por desproporción de
algún otro (s) factor (es) dietético (s) a su vez el factor desenca-

denante del conjunto de aletraciones clínicas, bioquímicas y fisioló-
gicas conocidas como kwashiorkor o SPI.

Lo.; factores infecciosos son importantes en referencia a la etio-
logía de la desnutrición, ya que actúan como causas coadyuvante s
aumentando los requerimientos, disminuyendo el apetito y, en otras
oportunidades, cuando están directamente relacionados con el f~~-
cionamiento gastrointestinal, disminuyendo la capacidad de absorclOn
o de utilización de los alimentos (diarreas,' hepatitis, parasitismo in-
testinal, etc.). Evidencia de tipo epidemiológico parece índicar que
en pacientes con equilibrio nutricional inestable (como c~nsec~en-
cia de una dieta crónicamente inadecuada), un proceso mfecclOso
benigno puede ser el ;factor precipitante del cuadro agudo de desnutri-
ción, co~o frecuenetmente observamos en nuestro medio, en donde
la tos ferina o el sarampión son el principio de muchos casos, que
más tarde llegan al hospital con desnutrición severa.

Los trabajos recientes sobre desnutrición experimental en ani~
males (46, 47, 48, 49) parecen confirmar la importancia de la die-
ta en relación a la modalidad clínica de la enfermedad. Por ejern"
plo, Platt (50), Y Heard, Platt y Stewart (51) agregando un exce"
so de carbohidratos a dietas de-ficientes en proteínas, han obser,v~do
que los animales (cerdos) así tratados presentan cambios 'clí~icos
(edema de la piel y del tejido celular subcutáneo, hígado graso,
atrofia acinar del páncreas, del tiroides, y de las glándulas salivares,
etc.) y alteraciones bioquímicas (curvas de tolerancia a la gluco-
sa, a la insulina, proteínas, hemoglobina, amilasa, fosfotosa alcali~
na, etc.) similares a las descritas en el kwashiorkor. Los animales
testigo (alimentados con una dieta igual pero sin exceso calórico)
en cambio, sólo acusan detención de la curva de crecimiento pondo-
estatural e hipotrofia visceral generalizada (marasmo?). Resultac
dos semejantes ha nsido obtenidos por MacDonald (52) y MacDé>-
11C11dy Gharavi (53) en conejos.

.otros ínvestigadores (51, 57) empleando dietas totalmente defi-
cientes en un aminoácido determinado y dietas a base de proteina
vegetal (de la mísma naturaleza de las que se conSUmen en las re-
giones en que la desnutrición infantil es prevalente), han observado
que cuando a los animales (ratas) se les administra el alimento for-
zadamente, desarrollan alteraciones histológicas y bioquímicas pa-
recidas a las observadas por Platt, (50) por Platt y colaboradores,
51), y .por MacDonald y coL (52, 53), pero que cuando las mismas
dietas se ofrecen ad libitum, los animales sólo muestran retardo pon-
do-estaturaL La similitud de los resultados obtenidos al usar dietas
total o parcialmente deficientes en aminoácidos distinbs (metionina
(54), histidina (54), treonina (55), fenilalanina (58), tripta.fano
(59), lisina (56) y valina (56) sugiere que las alteraciones produci-
das no se deben a la deficiencia especifica de uno o varios amino-
ácidos, sino al desbalance de la dieta per se.

La incidencia estacional de la enfermedad descrita por vari0s
irvestigadores (62) sólo es una consecuencia de la variación. en la
disponibilidad de los alimentos, o en la frecuencia de ciertas enfer-
medades (diarreas etc.) que por las caracteristicas propias de su
patología están directamente relacionadas con el estado. nutricio-
nal (63).

Recíentemente Sanahuja y Harper (60) ha informado que los ani
males de la'boratorio sometidos exclusivamente a dietas con desbalance
(alimentación .ad libitum), aunque estén severamente desnutridos, re-
ducen instintivamente y aún ínterrumpen el consumo de estas dietas
como mecanísmo de defensa para mantener, hasta donde sea posi-
'ble, el equilibrio biológico. De esta manera los animales detienen ;u
curva de crecimiento y aún pierden peso, pero no desarrollan altera-

(j. EVOLUCION

La desnutrición infantil, de inicio insidioso, se manifiesta Rl
principio casi exclusivamente por retardo en la curva de crecimiento
pondo-estatura!. Después de esta etapa de duración variable, la en-
fermedad parece evolucionar de dos maneras distintas: el creermien-
to se retarda cada vez más hasta que finalmente se detiene del todo,
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hay fusión progl'esiva de las masas musculares y del tejido celular
~ubéutáneo que desaparece casi por completo, el cabello y la piel
presentan camb'os m:nimos (a veces solo sequedad, aspereza, y
arrugamieuto pJr falta de pániculo adiposo), no hay eciemas, el higado
es pequeño s n exceso de ¡grasa, y la apariencia general del enfer-
mo es de adelgazam'ento extremo (hueso y piel) con la fascies ca"
racterístiea (carita de mono), Este conjunto consnuye el cuadro clá-
sico del marasmo, que representa la etapa final de un proceso de
ó.utobsia de larga duración. (Figura No, 1).

Por el contrario, puede ser que el paciente evolucione hacia d
],washiorkor que se caracteriza por anorex'a, apatía e irritabilidad,
edemas, lesiones severas de la piel, decoloración y cambios en la
textura normal del cHbello, infiltración grasa del hígado con ligero
aumento de tamaño, y disminución moderada del tejido celular sub-
cutáneo y de la masa muscular, (Figura No. 2).

Entre estos dos esquemas clinicos que podríamos considerar típicos
de las formas puras de desnutrición, existe toda una. gama de posibles
combinaciones en que los síntomas y signos de una y otra forma;
presente!> en grado variable, están por completo entremezclados entre
sí y hacen imposible una diferenciación clínica precisa. Por ello .~s
que muchos autores (37 a 44) no aceptan la diferencia entre kwas"
hiorkor y marasmo y consieran que las diversas formas clínicas só-
lo representan distintas etapas evolutivas de la enfermedad.

Aún asumiendo que la dieta es la caUsa determinante de las ca-
racterísticas clínicas, existe mucha confusión con respecto a la evo-
lución de la enfermedad, desde las etapas iniciales de retardo pon do-
estatural hasta las formas severas, bien defin'das, desde el punto de
\.ista clínico, de kwashiorkor puro, marasmo, o SPI.

La interrelación de las diferentes formas entre sí, y el verdadero
significado de las etapas intermedias dentro del marco evolutivo de
la enfermedad, no se conoce, pero la existencia de las formas mix-
tas (SPI) en las cuales, a una evolución larga de tipo maras-
mático (retardo pondo-estatural severo, atro.fia muscular y disminu-
ción del tejido celular subcutáneo) súbitamente se sobrea¡gregan los
síntomas y s~snos clínicos del kwashiorkor, indican que esta inte-
rrelación recíproca sí existe.

Recientemente, Béhar, del INCAP, (véase referencia 64) ha
representado gráficamente estos conceptos por medio de un tríángu-
lo escaleno, en el que el ángulo superior representa la normalidad
(con una variac'ón hasta de 10% de déficit en relación al peso ideal),
el ángulo obtuso de kwashiorkor puro de tipo "Sugar Baby", y el
vértice, el marasmo. La base del triángulo (línea K;-M) correspon-
de a los distintos tipos de kwashiorkor y de kwashiorkor-marásmi-
ea, y la hipotenusa (línea N-M) a los diferentes grados de desnutr'-
ción que se suceden hasta llegar al marasmo puro. El grado de seve-
ridad <fe la desnutrición de tipo marasmático lo da la posición trans-
versal, y el de la desnutrición de tipo kwash'orkor, la posición ver-
tical. El porciento de d¿ficit de peso de acuerdo con la clasiLcaciór¡
de Gómez (65) está representado por las líneas punteadas ver-
ticales.

M,....
SEVERIDAO OEL MAftAS;.40

Figura 1-
Niño de 2 a 6 meses con Marasmo.

;Figura 2-
Niño de 4 años con SPl, 1

+

-25% -40%
N

Ie!'Grodo 2~Grodo 3!!Grado

SEV.f¡:U!)AD DEL ICWASHIORKOA
y

DEL.S.P.I.
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Pur ejemplo, la evolución de un paciente con desnutrición de
pr:mer grado cáracterizada sólo pJr retardo pondo-estatural, estará
representada en el triángulo por la línea No. 1. Si la deficiencia nu-
tricional es suficientemente severa y prolongada, el déficit pon do-
estatural, y la disminución del tejido celular subcutáneo se acentua-
rán cada vez más. (desnutrición de 20. y 3er grados) y el paciente
.eventualmente llegará al marasmo. (Linea No. 2).

Ahora bien, si el enfermo desarrolla kwashiorkor desde el princ
cipio de la enfermedad (tipo "Sugar Baby") o éste se presenta des-
pués de una evolución prolongada de tipo marasmático (retardo de
crecimiento y disminución de tejido muscular y celular subcutáneo)
como sucede en el SPI, la evolución respectiva estará representada
en el triángulo por las líneas :wo. 3 y No. 4.

Los pacientes que durante su evolución previa han tenido varios
episodios de "kwashiorkor", pueden representarse de acuerdo con la
línea No. 5 donde la IUalgnitud de las oscilaciones está determinada
por el grado de severidad y de remisión de los episodios referidos.
El punto final está determinado por el cuadro clínico del enfermú
al momento de ser clasificado.

-25%

Figura 4-Diferentes Tipos de Evolución y su Representación
en el Triángulo.

Considerando que los enfermos con kwashiorkor o con SPI,
ej edema imposibilita la apreciación exacta del déficit ponderal,
es mejor usar el peso seco, que se puede estimar aproximadamente
por el peso del paciente, una vez que han desaparecido los edemas.

-26-

n. Ct1~X>ROCUNiCO

1. Síndrome plurícarencial de la infancia (SpI) ~ El edema
(imprescindible para el diagnóstico) principia en los miembros in-
feriores .Fy puede aumentar progresivamente hasta constituirse en
anasarca. No es doloroso para el enfermo, al tacto es frío, y a la pr~-
sión digital deja fóvea; con frecuencia es más severo en las regio-
nes declives o del lado sobre el cual descansa el paciente, lo que le
dá una distribución asimétrica.

Las lesiones de la piel se distribuyen irregularmente en el dorso,
en los flancos y en las extremidades, y casi siempre están presentes
en las regiones húmedas (pliegues inguinales, glúteos, etc.). Con-
sisten en áreas de adelgazamiento extremo con fisuración superfi-
cial o bien zonas fragmentadas de hiperpigmentación que le dan un
aspecto de pavimento "crazy pavement dermatitis", (Wil1ia~s,
1935), (3) "enamel paint dermatitis" (Trowell, Dean y Davles,
1954) (4). La mayoria de veces hay descamación superficial en es-
camas pequeñas, (Fig. No. 5), pero en otras oportunidades ésta ocu-
l"re en colgajos grandes, como en el caso del paciente de la Fig.
No. 6, en el que según se aprecia, la descamación se efectuó en for-
ma de dedos de guante. Con frecuencia se observan áreas llictenu-
lares con apariencia de quemadura, o zonas húmedas que han per-
dido la epidermis, algunas veces infectadas secundariamente.

Fig. 5-Alteraciones Cutáneas en des Cas'os de SPI (EE;28)
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(oso refiejÚs o'sleo-teñllinosos- €stin d¡sfulriuldos~' Los: carn.1)lOls'
I5Si'quicos predominantes son la apatía y la irrital;>iliP¡¡.d. ,El hígado
liat sidb desc-r-itoaumentado de tamaño, pero lo corriente e¡¡que

duran'te la fase aguda de la enfermedad está hepatomegalia sea muy mo-'
derada (de 2 a 5 cm. por debajo" del, reborde cóstaH,.,

2. Marasmo - El cuadro clínico del marasmo ya ha sido dado ¿'
conocer; pero conviene insistir' sobre la atrófia severa de' las masa'!;
musculares y la ausenCia- def tejido éelular' subcut1ineo como cara e:
tedstiCas si ne qua non' para su. diagÍlÓstico.

"
.
'

.1

'
1,

"
",1,

,1':,1

'1E: CAMBIOS FISIOLÓGicos y' BIOQ1:ÚMíiXi,s'

'-28.,,- , -'-29-

Figura 6

1: Sangre y medÍ1la ósea - Éñ los casos dé-kwáshiorkor' ~in c°11?-:
¡:5Jicaciones, la hemoglobina y el número de glóbul<?s rojos estáh
rhoderadamente disminuidos alrededor de ío gr: y 3.5 millones res-
pectivamente. Esta anemia moderada puede ser de cualquier tipo
(hormo, micro, omacrocítÍca) según el factor (es) dietético defi~
c1ente. Él número de reticuloci(os en sangre periféríca es bajo al in-
gi'eso de los pacientes, pero sube rápidamente con el

..
tr~tamientó,

díet<'!hco, (aunque sea exclusivamente a base' de'leche) algunas ve-
ceshasta' 30% (38, 67).

El hierro sérico y la capacidad de combinación del_hierro tam~
bién se presenu.,n reducidos, mientras que la vitamina B12 da valo,
res normales (69) o elevados (7Ó), Él contenido séríco de ácido fóli-
cú'es muy 'variable y'no ,parece seguir'ningÚna'tendeñcía determina-
di! (70).

Descamación cutánea en gran caIgajo de un caso de SFI

(EE 14),

El cabello presenta lesiones caracterlsticas que consisten en ma-
la implantación, decoloración y

sequedad extrema que le dan un
aspecto desordenado y sin vida (pelo de muñeca vieja). Estas lesio-
Il:2S no tienen relación con la severidad de la enfermedad. En algu-
nos pacientes la decoloración del cabello tiene períodos de remi-
sión, por lo que las áreas depigmentadas alternan irregularmente

con zonas normales o menos afectadas. A ésto se debe el aspecto

ft'i1njeado descrito como "signo de bandera" (66).

Durante' lós primeros días de tratamiento, la anerñiá sé acen-
túa aÚn más como conSecuencia de la hemodilución (71) y alrededor
de la segunda semaná evollíCiona hacía la micrOcitosis, o hacia la
macrocitosis, dependiendo dé las reservas orgánicas de' hierro o de
ácido fólico. Por este motívo la' dieta debe ser' suplementada con el
elemento deficiente si se desea obtener-tiña rec~Peración normal.

La médula ósea que al principio es'hiPo~elular y con 'hipoplac
sia marcada de la serie eritroide, se vuelve hiperactiva a' expensas
de la serie roja alrededor de la segunda semana de tratari1iento
dietético.

A menudo hay cambios vasculares como frialdad de la piel
acrocianosis ~de ambas extremidades, mas pronunciada en las infe-
riores, 'Y áreas cutáneas con eritema que desaparece a la presión.
Las mucosas se presentan pálidas y

atróficas, especialmente la mu,
casa lingual, que en la mayoría de pacientes se encuentra lisa y con
marcada disminución del número de papilas filiformes, sobre todo
en los bordes. El tej:dD celular subcutáneo está presente en regular
cantidad, y los mÚsculos hipotónicos persisten inactivos durante va-
rias horas.

2. Proteínas - En los pacientes con S. P. 1., las ;proteínas sé.
ricas están por debajo de lo normal, lo que constituye una caracte-
ristica bioqUÍmica imprescindible para su diagnóstico. En los 13 ca-
sos de 8PT, que se investigaron en el presente trabajo, el prome-
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ti'a~miooto" sin efilbargo, los t¡iv€iesde tiamirla y 1'rbúf1avirtll fiO ~e
presentan tan .reducidos como' sería de esperar a juzgar por la h:s"
toria die~ética. ,Es probable, q.ue bajo las condiciones de una ingesta
protéica tan insuficiente, la demanda de estas v:iaminas esté muy
reducida y, en esta forma, se produzca una suficiencia relativa a
pesar de que la in~est~ ~eS!Plu¡, baja. La excreción de ácido xan-
tyrénico en la orina, y S1Jnormalización con el tJ,so de pirídoxna ha
sido interpretado porAQQgsy y col. (81) como defic'encia espec:fica
~e vitamin~ :at>o

.

6. 1\Iin~ra~es~ ;El c¡¡JgiosériQOse 6Jl,(;Uentraen el limite infe-
Fior: de lo nOFIUal (82), Y los valores de fósforo (82), de cobre, de
!1ierl'Q! p~ capacipa(i ge 90ffiQinación del hierro (67). :1 de potasio
(~), ta¡nl¡ién se present?n reducidos. Cabe señalar que el grupo
de inves~igadores del Hospital IrnantiJ ¡;l~lVIéxiCO(S2) ha encontrado
que el produqtQ aa!cio-'f'Ósforo a menudo da cifras menore;; de 50
~ue es el valor: minirqo aqeptable para que haya una osificación sa-
tisfactoria; sin embal'go, este halla~go nO ha sido confirmado por
~tros investigadores (3&),

7. Enzimas. ~ La determinación de em:itnas en el suero de ca-
sos de SPI ha revelado valores bajos de pseudocolinesterasa, ami<
Jasa, estearasa, y fosfatasa a1calina. (7'4-84). E'n el jugo duodenal
también se ha encontr:ado que la actividad de la tripsina, de la amilasa
y de la lipasli están disminuidas (~). No obstante, con el tratamiento
diet¿tico, éstas recuperan sus valores normales rápidamente SEl,Ún
lo demuestran las observaciones de Véghelyi (86) en niños ~n :de~
ma nutricional, en los que tres días de tratamiento con leche, fue'
ron suficientes para normalizar. su actividad enzimática duodenal.

Sriramachari, en 1953 y Ramalingaswami, en, 1~4 (87). informa-
r;on que el hígado de pacientes qe kwashiorkor tiene concentracion€s
elevadas de J'~sfatasa 'alcalina, mientras que en el suero sanguíneo
está enzima, iniciah:nente baja, disminuye' aún Wás entre el 70. y
1,40. días de trat¿¡miento (74). Este descenso brusco fue interpreta-
do por Scho/,artz (88) como c9nsecuencia cle la recuJ2eración funcio-
nfll del híg:ado que, al metabolizar el exceso Qe enz¡:ma acum).llado,
ocasíon,a íl).4ídir:eéta,mente su descenso en et suero.

Los- aivm-es elevados de transaminasa glutámico-oxalacética tT
600), de transam~nasa, pirúvica (TP) y de dehidrogenasa isocítrica
(DI'C) en pacientes de kwashiorkor (84), han sido interp~tados co-
mo consecuencia de la destrucción hepática y muscular; los valores
más altos de las dos primeras, sobre¡>asan las, de- la dehidrogenasa
isocítrica (-que e,s específica de daño hepatocelular), e indican que la
pérdida de proteina es mucho mayor en el músculo que en el pro-
pio hígado.

---"-32.:.....-

LA>: ~'bsef'vM;oD~ de :Edo-zién ($54) ''é'i\ Üñ .pa~ieñté cÜ-Y6~'altos

valores iniciales de TGO, TP y DIC disminuyeron considerablemente
.con el u$o de metionina, se:(íaJ.an que en algunos easos de desnutr-í.
ción las alteraciones hepáticas son muy importantes.

Los a¡¡¡álisis histoquimiGoS del h:gado de pacientes de kwashior-
1mr han dado valores bajos de pseudocolinesterasa, niveles normales de
Gehidrogen~!sa láctica y de ci~rócomo oXidasa, ~ valores elevados 'de fos-
IatasR alcaijna. Los trabajos que a esté respecto M. llevado a cal)')
el INCAP en niños con SPI han demostrado valores normales
d» oxidasa del acido glicólico, de dehidrogenasa del DPNH, de de-
hidrogenasa P.:1álica, de transaminasa, de nucleótidos de piridina en
forma oxidada yde colesterol; y valores bajos de la oxidasA de la

xantina y de la oxidasa de 'los DaminoAcidos (89).

S.Composición tisular ~ Los aná1i~is del hígado d~'los pacien-

tes con kwashiorkor revelan un aumento del contenidó total de gra.
sa (90) y de colesterol (87) mientras que en los casos de marasmo,
éste es normal (91).

En relación al contenido de proteina, Water'loW y col. ~fi 1957
(90) notificaron pérdida de más o mehos 40% tanto en los casos .!?
kwashiorkor (.'Omo en los de marasmo, sin embaI1gú, sus resultados
fUeron interPretados en la presunción de qUe el contenido total de
ácido desoxiribonuc1éico' no varía,' lo que parece no ser cierto cuan-
do la dieta es deficiente eh proteinas (92) .

Recientemente Méndez de la Vega y Tejada del INCAP (91),
han encontrado que cuando el contenido hepático de proteina se ex.
presa por 100 gr.' de hígado seco o por cm. de estatura, no hay di-
ferencia significativa entre los niños bien nutridos y los pacientes
de SPI y de :marasmo. El contenido de grasa aún expresado en
esta forma, se encuentra definitivamente aUmentado en los casos
de SPI.

En el músculo el contenido de proteína aumenta signiÜcativamen"
te con el tratamiento, hecho que ha sido interpretado como prue-
ba de que existe deficiencia inicial (93).

'9. Hormonas - Algunos autores han notificado cifras bajas de

17 ketosteroidesurinarios en pacientes desnutridos (94), sin embar-
go estos resultados no. están de. acuerdo con las obervaciones de
otros investigadores (95) que han reportado valores normales.~s
posible que esta discrepancia se deba a diferencias de edad en los
grupos estudiados.
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Monckeberg y col. (96) en Chile, i!)~ormaron que los lactan-
tes distróficos tenia n una d;sm:nuc~ón de la actividad glucocorticoide
con excreción baja de 17 hidrox~corticosteroldes urinarios. En 1961
Castellanos y Arroyave (95) en estudios comparativos de SPI

'Y ma~
ri1smo encontraron que la excreción urinaria de estos esteroides esta-
ba elevada en el marasmo Y normal en el SPL

Esbs resultados concuerdan con los datos obtenidos en nuestros
ea.sos de SPI en los que los valores de 17 hidroxicorticoides en
or.na de 24 horas, por metro cuadrado de superficie, son normales.

F. PATOLOGIA

E'n este capítulo nos referlremos únicamente a las alteracio-
nes. histológicas de los órganos más afectados, ya que las caracterís-

ticas físicas ya han sido descrita, y sólo dependen del tipo clínico,
de la gravedad de la enfermedad y del tiempo de evolución.

En el SPI los órganos más severamente afectados son el
páncreasy el h:l:;;ado, Y los cambios que en ellos se observan sori
siempre constantes, variando únicamente en extensión Y en severi-
dad. En el primero de ellos (páncreas) se ha descrito atrofia de las
células secretarias de los acinis, con pérdida de protoplasma Y au-
sencia dE ios gránulos de zimógeno, así como aumento de tejido fi-
broso intersticial. Estos hallazgos están de acuerdo con la disminu-
ción enzimática del jugo duodenal (85) y con las observaciones de
varios investigadores (38) de que el páncreas de pacientes que mue-
r<;n con SPI se autoliza muy lentamente.

El hígado muestra un cambio grasiento de gota gruesa al prin-
cipio de distribución portal que luego abarca todo el lobulillo y le
da aspecto de panal de abejas (38). En algunas áreas hay quistes
grasas Y zonas de necrobiosis con acúmulo de c¿!ulas inflamatorias
y en el resto se ven los hepatocitos deformados llenos de grasa y con
el núcleo desplazado hacia la periferia. Tejada (38) por medio de
biopsi13s durante el tratamiento, ha encontrado que la grasa hepáti-
ca desaparece entre el 159 y 3Ü. días, y que los depósitos de hemosi-
derina en las células de Kupfer, presentes en el 35% de los casos,
también disminuyen marcadamente. En los espacios porta hay au-
mento del número. de células, en particular de los histiocitos; Y en-
tre los diferentes lobulillos, proliferación de fibras de reticulina que
le dan al órgano el aspecto histológico descrito como fibrosis estelar
(4).
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Todas éstas alteraciones de carácter histológiW, así como 1M
descritas en el páncreas son del todo reversibles con el tratamiento,
exceptuando la proliferación reticular, que persiste.

Las l:blándulas salivares, espec'almente la parótida, presentan
camb'os similares a los descritos en el páncreas, pero sin fibrosis
interEt .cial. La lengua se presenta lisa y atrófica, con disminución
en el número Y tamaño de las pap:las filiformes. El estómago en al-
gunos pacientes está muy dilatado, CJn adelgazamiento de la pared
y pérdida de los pliegues de la mucosa y en otros es de tamaño no"-

mal, con los pliegues bien marcados y con edema de la submucosa.
En las glándulas del fundus hay atrofia de las células secretarias
especialmente de las parietales, y ausencia de gránulos de zimógenJ.
El intestino delgado por lo general se encuentra dilatado Y la pared
muy adelgazada (como "papel de china"), muestra atrofia de todas
sus capas, particularmente de la mucosa, que se presenta lisa 'Y
pálida. Histológicamente hay disminución del número y tamaño de
las vellosidades intestinales que se observan pequeñas Y con poca
actividad mitótica en el fondo del las criptas de Lieberkuhn. En la
submucosa hay disminución del número de placas d~ Peyer. El in-
testino grueso presenta alteraciones similares aunque no tan seve-
ras Y a menudo asociadas a colitis de etiología indeterminada,

,}

bien a colitis de origen bacteriano.

El bazo, pequeño y con poca pulpa, muestra el examen micros-
cópico hipocelularidad de los folículo s de Malpigio con atrofia de
los centros rgerminales. Cambios histológicos de naturaleza seme-
jante han sIdo descrit~ en el tejido línfoide del resto del organismo.

Z11birán y Gómez Mont (94), estudiando los cambios endocrinos
que ocurren en la desnutrición, observaron que el 51% de los adul~
tos incluidos en su investigación presentaban cambios histológicQS
de la hipófisis. Sin embargo, Russfield 'Y Tejada (38) refiriéndose
especialmente a niños con S. P. 1., no encontraron alteraciones im-
portantes y concluyeron que la glándula estaba normal. Este últi-
mo hallazgo concuerda con los trabajos experimentales de Adams
Y col. (97) en desnutrición, que muestran disminución de la activi-
dad vaso¡presora del lóbulo posterior Y cambios histoquímicos en los
núcleos supraó¡pticos, y en el tracto supraóptico-hipofisiario (alteracio-
nes que sugieren trastornos funcionales de estos centros), pero no
cambios histológicos en la hipófisis.

En la glándula tiroides se ha descrito disminución e irregulari-
dad de los aciniscon escaso material coloide y, en algunos pacientes
fibrosis intersticial (38).

-35-



Tejada (38), ha clasificado las alteraciones fiistológtcas p~S€h\o-
tm;, en las g!andulas sunnu:enale; en dos cate'gDIÚí:u;::$). ortienamien,

to.~e los oordones celulares de la zona fasciculata, con núcleos pie-
~ot:CJS ~( materia lipoide en el protoplasma, que probablemente'
mdlcan hipoactividad, y b) !!érdida de la alineación celular, nú-
cleos .gr.ándes 'Y vesiculosos con la cromatina en grumos )é el cito-
plasma eosinófilosin lip'oides, qpe sugieren. hiperactividad. E'sta
ambir1,lüedad. de resultados aparentemente contI'~dictorjos solo se de-

b~e.:al diferente estado evolutivo de la enfermedad o de la recuper~.
clOn,de'los Ilacientes al momento de ocurrir el' fallec1miento,

Las glándulas rmratiroides, los! Ovarios y los testículos de niños
con SPI' I\1\J muestran' alteraciones de importancim Este hecHo'
probablemente se' débe' a ql1e todavía ni!) han alcanzado maduración
endÓérina, ya que en los adultos con desnlltri:dón estas gM:ndU:tas si'
presentan. cambios liistológicos (94).

En lo q\l€ respecta. a las alteraciones cutáneas2stas han sidó!
cI.asificadas .en. tres tiROS: 13..);descamaciórl' furfurácea, sequedad;
hlper?uerat'Jsls y queratosis folicular; b) descamación en grandes
colgaJos con liiperpigmentación, y c) vesicnladón dii! la ~piderrnts7
que puede evolucionar hasta' la ru!{tura y lá ulceractóh:o Estas lec

~iones. son más fre~~entes en lás extremidades; en ios flancos, y etl'
¡os plIegues de flexlOn, y p.ueden .estar' presentes simúltáñeamente ehll

diferentes regt~.

En el riñón se' ,h'an descrito degeneración ¡ turbia! e infiltraciófn
grasa de los túbulos '(38) y algunas veces alteraciones glpmerulares
consistentes en esclerosis y hialinización (98"). .

El músculo esquelético presenta atrofia de las fibras con pérdi-
daJde la estriación normal, aumento del número de núcleos en el sar-
colema y áreas focales de necrobiosis con infiltración histiocita-
ria (38).

Por su parte, el tejido óseo, muestra retardo general de madu-
ración, En las epifisis de los huesos largos el espesor de la zona de
calcificación endocondral se presenta disminuí da ; hay enrrareci-
miento trabecular, reducción del número de osteoclasto¿, y líneas
densas de orientación transversal que representan períodos de deten-
ción del crecimiento ( 4) .

En los pulmones puede haber hemorragias intraalveolares y zo-
nas de ateIectasia por mala ventilación. Las complicaciones infeccio-
sas, generalmente de tipo neumónico o broncóneumónico, son muy
frecuentes y han sido descritas en el 67% de los casos de autop-
sia (38).
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H. TRATAMIENTO

El tratamiento de la desnutrición infantil es esencialmente
dieretico 'Y debe estar encaminado a proporcionar, de la manera más
fácilrnente utilizable, la cantidad adecuada de los nutrientes nece-
sarios' para que el organismo recupere su normalidad.

Se ha considerado que la leche de vaca íntegra es el alimento
ideal para este fin, no solo por su alto contenido calórico, sino por-
que sus proteínas son de buena calidad, Sin embargo, el hallazgo de
que los pacientes con SPI tienen valores bajos de enzimas en el
jugo duodenal y digieren defectuosamente la grasa (99) ha sido ja
razón por la cual varios investigadores han recomendado el uso de
leche semidescremada para iniciar el tratamiento (38). En este res-
pecto Béhar (100) y Dean y coL (99) han observado que con este
tratamiento los pacientes presentan una mayor incidencia de dia"
rrea, hecho que ha sido atribuido por los últimos al alto .contenido
de lactosa de esta preparación (99).

Las observaciones de Véghelyi en cuanto a la rapidez con que
se recupera la actividad enzimáticaduodenal ,(96) así como el re-

sultado de los estudios de balance de grasa que han demostrado que
la absorción es proporcional a la' ingesta (38) favorecen el uso de la
leche Integra desde el inicio del tratamiento.

El grupo del INCAP (100) que ha efectuado numerosos tn-
tajos de experimentación y estudios de balance de nitrógeno usan-
do fórmulas diferentes, recomienda la administración de una dieta
que proporcione de 3 a 5 gr. de ,proteína/Kg. de peso corporal/día.
La ingesta calórica debe aumentarse progresivamente hasta más o
menos 150 calorías por kilo, y la grasa puede ofrecerse sinrestríc-
ción, aún desde el principio del tratamiento, en la cantidadnecesa-
ria para' satisfacer los requerimientos. El uso de leche íntegra con
el agregado de caseinato de calcio y azÚcar, satisface idealmente las
candiciones' especificadas, aunque se han obtenido resultados igual-
mente 'satisfactorios con dietas a base de proteína vegetal.

Siempre que sea necesario, pero especialmente al ingreso debe-
rán corregirse sin pérdida de tiempo los trastornos del metabolismo
del agua y de los electrolitos, que en estos ,pacientes revisten mu-
cha gravedad y constituyen la principal causa de muerte durante
las primeros días de tratamiento.

Desde la segunda semana se introducen individual y progresiva'
mente, otros alimentos, de manera que alrededor de la cuarta sema-
na el paciente ya tolera en forma satisfactoria una dieta completa.
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I1 PARTE EXPERIMENTAL

El valor de las vitan:Ünas en el tratatrtiento de la desnutr:cióÜ
infantil ha sido estudiado cuidadosamente

por numerosos investiga-

dores (101), pero no se ha podido demostrar ningún efecto benü;'i-

doso definitivo. Por el contrario, algunos autores
(101) han adver-

tido acerca de la afinidad de los grupoS metilos con el ácido. nico-
tinico y recomendado que su administración sea muy cuidadosa, ya
que podría ocasionar una competencia desfavorable

disminuyendJ

la disponibilidad de metilos libres para procesos metabólicos más
importantes.

<\. CARACTERISTICAS CLlNICAS
y CLASIFICACION

DE LOS PACIENTES

En el presente trabajo se estudiaron 16 pacientes con dia!gnós-
tico clínico de desnutrición, tomados del Servicio de Admisión

'Y del

Servicio de Medicina de Niños del Hospital General, Y

del Servicio

de Emergencia del Hospital Roosevelt.
por facilidad técnica para

la colección de orina se escogieron solo varones, los que fueron cla-
sificados de acuerdo con Gómez

(65), según el por ciento de défi-

cit ponderal, en desnutridón de primero, segundo

y tercer grados.

.

Las caracter:sticas clínicas sirvieron como base para separar-

los en kwashiorkor, SPI y marasmo, y para representarlos grá-

Ücamente en el triángulo de la desnutrición
(Béhar) (64) de

acuerdo con los siguientes
conceptos:

Presencia de edemas con
preservación del tejido celular sub-

cutáneo' de la masa mucular, con o sin lesiones cutáneas

y, altera-

ciones del cabello:
kwashiorkor.

Ausencia de edemas con disminución
marcada del tejido celu-

lar subcutáneo (casi ausente) y de la masa muscular, con o sin

lesiones cutáneas Y
alteraciones del cabello, 'Y déficit ponderal de

más de 40%: marasmo.

Presencia de edemas, con disminución variable del tejido 'ce-
lular subcutáneo Y de la masa muscular, con o sin lesiones cutá-

neas y alteraciones del cabello: formas mixtas
kwashiorkor marás-

mico o SPI.

Ausencia de edemas con diferentes grados de déficit

ponderal,

disminución variable del ,tejido cecular subcutáneo y de la masa

muscular, con o sin lesiones cutáneas Y
alteraciones del cabello: des-

nutrición de primero, segundo o tercer grados de tipo marasmático.

Es importante hacer notar que no existe limite preciso entre
la desnutrición severa de tercer grado y el marasmo,

y que la tran-

sición de una a otra es
imperceptible, diferenciándose sólo por el

grado de disminución del tejido celular subcutáneo ":f

de la masa

muscular. A nuestro juicio esta ;falta de exactitud en cuanto al con-
cepto clinico de qué es marasmo, es la causa de muchas observa-
ciones contradictorias en la literatura,

ya que cada autor clasifica

sus casos usando un criterio
casiperonal.

Con respecto a la vitamina A el criterio terapéutico es comple-
tamente diferente Y su uso está absolutamente indicado con sólo la
presunción de su deficiencia, ya que la evolución de las lesiones
oculares puede ser muy rápida llegando hasta la desnutrición total
de la córnea en corto tiempo.

El uso de substancias
lipotróficas (colina, metiohina, vitamina

B12) también ha sido estudiado por varios investigadore~
(101), pero

su utilidad en cuanto a la mejor o más pronta resolución de ..las al,
teraciones hepáticas es dudosa.

Considerando que los pacientes desnutridos
frecuentemente des-

arrollan complicaciones infecciosas severas, con escasos sintomas clí-

nicos, el uso profiláctico de antibiótico s Y
sulfonamidas si está indi"

cado durante el período a@udo de la enfermedad.

7. PREVENCION

'A grandes rasgos, el problema de la desnutrición
infantil eS

el resultado de una serie compleja de factores múltiples entre los
cuales cabe citar los aspectos educativos, culturales, sociales,.y eco-
nónticos de la familia y, no menos importante, el desarrollo agricola

de los países. Al atender casos de desnutrición debemos pues enfo-
carlos desde el punto de vista integral que cubra estos aspectos, .va
que todos ellos entran en juego en el desarrollo de la enfermedad.

Ajeno al aspecto médico, como lo dicen Béhar, Bressani Y
Scrim-

shaw (102) su prevención involucra técnicas de educación,mejora-
miento de la calidadprotéica de la dieta

y medidas efectivas de sanea-

miento ambiental. La acción conjunta
y bien coordinada de Jos orga-

nismosgubernamentales en los campos de salud pública, agricultura

y educaciórJ. encaminada a prevenir este grave ,problema, está lla-
mada a desempeñar' una función de suma importancia en estE! seri~
tido.
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La historiaht1tticioi1al dé tódos .1'lt1estt'ospacientes ~Ué obténida:
personalmente de la madre o del encargado del niño a base de re-
cordatorio y clasificada en tres etapas (al destete, antes y durante
la enfermedad) y en seis gruposbasicos de alimentos (leche,. pro-
teina animal, cereales, legumbres, frutas y otros).

A continuación se presenta el patrón 9.ietético antes de la en-
fermedad, obtenido de 14 pacientes incluidos en esta irivestigación.

Nutrientes

DIETA PROMEDIO ANTES :DE LA ENFE'RMEOAn *

Niños
Estudiantes

Preescolares
(Area rural) **

Cantidad Reco-
mendadapara

4-6 añoS ***

Calorías
Proteína totaL(g)
Proteína animal (g)

Grasa (g)

Carbohidratos (g)

Calcio (mg)

Fósforo (m)g

Hierro (mg)
Tiamina (mg)

Vitamina A (U.T.)
Riboflavina (mg)

Niacina (mg)

Vitamina C (mg)

665.0
22.7

8.6
11.3

121.8
542.0
484.0

5.0
0.5

646.0
0.6
4.1

18.0

908.0
25.0

3.2
8.5

185.0
446.0
520.0

9.0
0.5

:1037.0
0.3
'5.5

21.0

1,700.0
50.0

1,000.0

8.0
0.9

2,500.00
1.3

11.0
50.0

La tabulación de estos datos se llev óa cabo en el Servicio
de Encuestas Dietéticas de la División de Salud Pública del
INCAP.

*'* ISanta María Cauqu~ (1959), INCAP.

*** Tomado de ":Recommended Dietary Allowances", National Re-
search Council, l'!i)58.

Todos los niños fueron examinados y clasificados el mismo dia
de su íngresa. Además del examen físico usual se investigaron pat'-
tícularmente 32 sintomas ry signos específicos de deSll1.1trición O de
deficiencias. vitamínicas que fueron clasificadas en 5 grados de se-
veridad, O, dudOSO¡x, xx, xxX de acuerdo COn el SÍ.stema de :aéhar,
Viteri y Wilson del INCAP que se describe~

*
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Apatía:

10. Niño aún alerta qUé Sé interesa por el medio ambiente y
que responde a preguntas o a órdenes de ejecutar deter-
minado acto.

20. Se interesa muy poco por el medio ambiente; responde con
dificultad a preguntas o a órdenes.

30. Niño por completo ind:.ferente; no responde a preguntas
ni a órdenes.

Irritabilidad:

10. Protésta a maniobras qúe le molestan.
20. Protesta al examen, aún por maniobras qUé no le molestan.
30. Protesta al menor contacto.

Anorexía:

10. Acepta, pero con dificultad e insistencia, la cantidad nor-
mal para su edad de un alimento aceptable.

20. Sólo acepta cantidades menores que las correspqndientes a
su edad.

30. Recha;¡;a cualquier alimento.

Extensión lesiones piel:

10. Sólo en los miembros inferiores o regiones limitadas no muy
extensas de miembros inferiores y superiores y/o región
perianal.

20. Regiones extensas en los miembros inferiores y superiores,
con o sin áreas pequeñas afectadas en la cara ry/o el tronco.

30. Regiones extensas en todo el cuerpo.

Pigmentación:

10. Eritema.
20. Color parduzco claro.
30. Color ,parduzco oscuro, casi negro.

Queratinización:

10. Piel. seca al tacto.
20. Piel seca, resquebrajada recubferta de película delgada.
3Q. Placa.sgrueSás.
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Descamación:

10. Fina, furfurácea, no espontanea.
20. En pequeñoke colgajos.
30. En grandes colgajos.

Ulceraciones:

10. Exulceraciones (sólo la epidermis).
20. Hasta la dermis.
30. Interesa los tejidos profundos.

Hiperqueratosis folicular:

10. Folículos hiperqueratósicos diseminados en
o numerosos, pero sensibles sólo al tacto.

20. iFoliculos visibles numerosos.
30. iFolículos confluentes visibles que cubren la

rior del brazo.

nÚmero escaso

región poste-

Acrocianosis:

10. Li!gero enfriamiento de las extremidades con coloración !"O-
sada o violeta pálida.

.

20. Enfriamiento de las extremidades con coloración violácea.
30. Enfriamiento de las extremidad~s con coloración violácea

oscura.

otras características vascuIares:

Piel Piel marmórea.
Lesiones petequiales o equimóticas.

Nota: anotar específicamente, aspecto, distribución, etc.

Edemas:

10. Sólo en las extremidades inferiores.
20. Extremidades inferiores y superiores.
30. Generalizado (anasarca).

Deshidratación:

10. Signo leve de trapo mojado que desaparece pronto.
20. Signo de trapo mojado, franco, persistente, y ojvs

mente hundidos.
30. Ojos hundidos y alteraciones de la conciencia.

ligera-

it <~2-
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Dipotonia muscular:

10. Dificultad del niño para mantener una posición que ya ha-
bia alcanzado, siempre que no exista otra causa para ello.

20. Imposibilidad de mantener la posición indicada pero con ca-
pacidad de mantener un miembro en el aire.

30. iFlacidez de los miembros.

Palidez:

Se indicará sólo si está presente o ausente.

Pelo desprendible:

10. No tiene alopecia, pero al titar se desprenden pocos cabellos.
20. Ligera alopecia, y/o se desprenden fácilmente en mayor

cantidad.
30. Marcada alopecia y/o desprendimiento fácil de la mayor

parte de los cabellos que se tiren.

Pelo seco, quebradizo:

10. Pérdida de brillo y de suavidad (no cae).
20. Adelgazado, permanece en desorden.
30. Pelo muerto (de muñeca vieja) a menudo quebrado.

Discromia difusa:

lo. Color castaño con tinte rojizo.
20. Rubio calor con tinte rojizo.
30. Casi blanco.
Nota: (sólo para pelo negro o castaño oscuro).

Bandera:

iFranjas de cabello con la coloración que se indica en el punto
anterior.

Alteraciones de las uñas:

Se anotará Únicamente su presencia o ausencia.

Avitaminosis e HA", ojos:

10. Engrosamiento de la conjuntiva bulbar.
20. Marcado engrosamiento de ésta, con o sin manchas de Bitot

y despulimiento de la córnea.
30. Ulceraciones de la córnea.

.

Nota: Anotar por separado otras alteraciones (por ejemplo: Con-
juntivitis) .
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Lesiones anguIare~ de ojos y boca:

10. Pequeña fisuración sin secreción.
20. Fisuración franca, sangrante.
30. Igual que No. 2, que se extiende más allá de las comisuras,

con secreción serosa.

Queilitis:

10. Labios enrojecidos y/o fisuras discretas.
20. Fisuración franca, sangrante.
30. Marcada fisuración con edema.

Rodete gingival:

10. Ligera hipertrofia y-congestión del borde gingivo-dental; no
sangra fácilmente.

20. Hipertrofia y éongestión franca; sangra ¡fácilmente a la pre-
sión.

30. Hipertrofia y congestión marcadas, sangra espontáneamepte
o al contacto.

Nota: Si parece de naturaleza infecciosa, con secreción puru-
lenta, se anotará especIficamente.

Atrofia papilar:

10. Papilas pequeñas, casi desaparecidas en la punta y bordes
de la lengua.

20. Papilas apenas perceptibles.
30. Lengua completamente lisa.

Nota: Anotar si }a lesión predomina en papilas fungiformes, fi-
liformes o en ambas.

Caries:

10. Hasta 3 caries.
20. Hasta 6 caries.
30. 'Más de 6 caries.

Manchas del esmalte:

10. Mancha café que no profundiza.
20. Mancha negruzca que ha interesado el esmalte.
30. Ha profundizado más allá del esmalte y/o quebrado el diente.

Atrofia de la mucosa nasal:

10. Papilación pequeña. .
20. Papilación apenas perceptible.
30. Completamente lisa.
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SalivaréS hipertrl1fiadas:

10. Apreciable sólo a la palpación.

20. Visibles a simple vista, en forma discreta.

30. Francah1ente visibles a simple vista.

Distensión abdominal:

10. Visible sólo con el niño de pie.

20. Visible aún en decúbito dorsal.

30. Francamente visil¡le, con aumento de tensión de la piel.

lIepatomegalia:

10. De 1 - 3 cm.

20. Hasta :5 Cm.

30. Más de 5 cm.

Reflejos:

Se hara la anotación respectiva, segÚn se consideren normales,

dudosos o francamente alterados.

POSICION

O-Acostado 3~Sentado ,por si solo

1~Sentado con ayuda

2-Parado con ayuda

4---'Parado por si solo

5-En marcha

Largo de brazo: en cm.

Circunferencia del brazo: en cm.

EspeSor del tejido cecular subcutáneo (Cara posterior del brazo):

en mh1.

. Bu los Guadros Nos. 1 y 2 Y en la ¡Figura 7 se presentan las

características cUnicas y los signos fisicos más importantesobser-

vados en los pacientes de1 presente estudio.
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CUADRO No. 1
CARA CTERI STI CAS CLINICA~

Tiempo de Duración de
Duración del

Clave Origen Edad evolución la apatía Anorexia D:al'rea Vómitos edema
EE-14 Sta. Rosa 1 a 5 m 3 meses 3 meSes sí si SI 2 semanas

15 Guatemala 2 a 6m 3 meSeS " sí sí 4 días
,) meses

no16 Sta. Rosa 1 a 11 m 2 m.eses presente, sí sí sí17 Capítal 2 a 6 m 2 meses presente sí SI sí 4 días
18 El Progreso 3 a 1 m 1 mes 1 mes sí sí sí 2 semanas
19 Sta. Rosa 2 a 9 m 3 meses 3 meses sí si 1, meS20 Guatemala 2 a:ños 3 meses 3 mf'ses sí sí 7 días

22 ? 7 años 15 días present.e sí 2 semanas
23 El Progreso 7 años 1 mes 2 semanas sí sí no 1 mes
24 Quíché 4 años 1 mes presente sí sí 1 semana
25 Jalapa 8 años 5 meses 2 semanas no '- 1 Semana
26 Sta. Rosa. 4 años 6 meses 5 meses sÍ ? 5 días
.27 Capítal 12 meses 1 mes no no sí sí 8 días
28 Sta. Rosa 4 años 2 meses presente sí sí ? 1 mes
29 Sta. Rosa 5 años 2 meses presente SI sí 3 días

PC-119 Guatemala 2 a 6m 2 meses 2 meses no no no 2 mes::s
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7 Posición de los pacientes en el Triángulo de la Desnutri-
ción (Béhar).

Cinco casos .fueron estudiados en el Servicio de Medicina de
Niños del Hospital General y se trataron con dieta libre desde el
segundo día de su ingreso más 5,000 U. l. diarias de vitamina A

*durante los 10 primeros dias de hospitaliza:ción. Once pacientes se
estudiaron en la Unidad Metabólica del lNCAP (Hogar de Niños
Convalecientes) y fueron tratados con leche en polvo íntegra

** más20,000 U. l. diarias de vitamina A
*** las dos semanas. A todoslos pacientes se les dió Lytven*

* * * durante los dos primeros días.

La administración de la fórmula se inició a una concentración
de 2g. de proteína y 80 calorías por Kg. de peso corporal, de las
cuales 20% eran provenientes de grasa. La cantidad inicial (de 2
8 4 onzas cada 3 o 4 horas, seis a ocho veces) se aumentó progresi-
vamente de acuerdo con la tolerancia y el apetito del enfermo hasta
aIcanzar un máximo de 8 onzas por vez con un total de cinco tomas
diarias. La ingestión de calorías y proteínas también se aumentó
progresivamente hasta un máximo de 4g. por kilo y

140 calorías porKg. (20% de las calorías provenientes de grasa). Desde la segunda

'" Arovit (Roche) .
** Rose IMary o Lirio Blanco.
*** Acetato de vitamina A (Roche).
** ** Lytren (Mead Johnson lnternational).

* NOTA: La vitamina A se administró para garantizar su dis-
ponibilidad en la ,glándula suprarenal, especialmente durante los
primeros días en que el tratamiento era exclusívamente a ba-
se de leche.
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¡,emana se agregaron en la dieta en el orden mencionado, banano,
jugo de anranja, güicoy (Cucurbita pepo. L.), zanahoria, yema de
huevo, clara de huevo, carne, pan y otros alimentos, de manera que
alrédedor de la tercera semana de tratamíento los niños aceptaban
satisfactoriamente una dieta completa. Cada alimento fue íntrodu-
cfdopor separado en días diferentes y la ingesta de leche se mo-
dIficó hasta la tercera o cuarta semana cuando su cantidad y

con-centración fueron disminuídas a medida que la íngestión de otros
alimentos aumentó.

Durante los cuatro primeros días de hospitalizacíón se -adminís-
traron aproximadamente 1.200,000. unidades 1.M. diarías de penici-
lina cristalina y despu2s, durante los 6 a 8 dias siguíentes, alrede-
dor de 800,000 unidades 1.M. díarias de penicilina procaína. I

"1,,'
I

11
1,1

?¡.

;J

La recuperación clínica y bioquímica de estos pacientes fue muy
satisfactoria con el tratamiento descrito. La curva de peso aumentó
constantemente desde el 130. día (D.E. 2) en que los niños perdieron
los edemas y alcanzaron su peso seco, y la diarrea, frecuente al in-
greso, cedió sin tratamiento adícional.
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Fig. 8 Curva de Peso de un caso de 8PI (EE-19)

'Tres de los pacientes con SPl severo (casos EE 21, EE 14 y EE28) fallecieron al 2°, gQy al 7. días de hospítalización. En los dos ¡pri-
merOs en que se hízo autopsía, ésta confirmó el diagnóstíco clínico de
SPl y bronconeumonía bilateral.
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B. HALLAZGOS HEMATOLOGICOS En 12 de 13 pacientes (en que fue posible segu'r la evoh.tcióI1),
10<;glóbulos rojos, la hemoglobina Y el hematocrito disminuyer~m du.
fante los primeros 20 días de tratamiento Y

luego comenzaron a me-

jorar progresivamente. Este fenómeno ya ha sido reportado por otros
investigadores Y ha sido interpretado como hemodilución

(71).

En los ocho nacientes en que se h:zo recuentJ de reticulocitos ca-
da dos días los' valores iniciales bajos (promedio 0.9%, variac'ón
0.4 a 1.7%)' aumentaron con tratamiento exclusivo de leche y v.tam'-
na A, alcanzando su valor máximo entre el cuarto y doceavo dia para
Jo¡ego disminuir. En el presente trabajo no se encontró el p:co tan al-
to de reticulocitosis que ha sido reportado por algunos autores (38, 67).
pero los bajos valores que se encontraron en esta investigación (má-
ximo 7.3%) están de acuerdo con las observaciones de Vitale y Vé-
lez en Colombia (74). Los seis pacientes a los que se les administró
hierro (sul¡fato ferroso O.32g. BID) presentaron un segundo pico de
t'eticulocitosis, más alto que el primero, pero muy variable en cuanto
a incremento, consistencia y velocidad de respuesta.

1. METODOS. - De todos los pacientes que formaron parte del
p.resente trabajo se obtuvieron muestras de sangre venosa a la ma-
f1ana sigu:ente de su ingreso y luego semanalmente hasta que fueron
dados de alta. Como anticoagulante se usó oxalato de amonio (1.2g%)
yoxalato de potasio (0.8%) en la proporción de O.lc.c.de la mezcla
para 1.c.c. de sangre. La hemoglobina se dosificó fotométicamente co-
mo c:anhemoglobina (103), los glóbulos rojos fueron contados en du-
plicado usando pipetas y cámaras certificadas,

y el hematocrito se

determinó por micrométodo (104). Para el recuento de ¡glóbulos blan-
cos también se usaron pipetas y cámaras certificadas. Los reticuloci-
tos fueron contados personalmente como % de 1000 glóbulos rojos
usando azul de cresil brillante y giemsa como colorantes, y el volumen

corpuscular medio, la hemoglobina corpuscular media
y la concen-

tración de hemaglobina corpuscular media se calcularon de acuer-
&.Jcon los procedíinientosusuales (105). Para la interpretación de los
resultados se consideraron normales los siguientes valores:

Volumen corpuscular medio: 80 - 90 micras cÚbicas
Hemoglobina corpuscular media: 25 - 30 mcg.

Concentración de hemogIobina corpuscular media: menos
de 32% no saturada - 32% más, saturada.

En la figura 9 se puede ver el comportamiento típico de las cons.
tantes sanguíneas durante el tratamiento.

~:"
'<.1f:-H

102- JV-

De ocho pacientes se obtuvo médula ósea in'cial (durante los 4

'. primeros días de hospitalización) Y después de un per:odo variable

de tratamiento, utilizando indistintamente la punción esp;nosa, tibial
o ilíaca; los frotes fueron teñidos con May-Grumwald Giemsa, y el
material para inclusión fue fijado en formol al 10%.

2. RESULTADOS - A c)ntjnuac'ón se presentan los valores
promedio obtenidos al in::;r2so para nuestros pacientes. En la parte
inferior del mismo se eXT'jresan los valores y mínlmos de varia~ión.

\0- 1°-

"t8.ZI-

";'¡"ooo-oooo- -.
'--" --'-_0 -.
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.6- 22-

Hemoglobina IIem".brc:'ito Clób:Jlos rojosGlób:Jlos blancos

(g%) (%) (mlllones (miles)

1)

-
,- 30

' ===:-----

... :€W,;,MT

(2,- .- 40-

. - 2:_2v
Promedio c;le
15 pacientes
D. E.
Amplitud de

variación

10.9
1.6

34.5
4.8

4,083
561,000

12.856
3,690

:s- 1_10
!lU.%

.,tot[,l,

DI Cll:MOtt>I1WZACICM&

En 7 p3.cientes la anemia .fue normocítica;en 4 fue macrocítica
(dos normocrómicas y dos h'percrómicas), y en 4 fue microcitica (dos

hipocrómicas y dos normocrómicas); de estos últimos, sólo uno tenía
uncinariasis.

Fig. 9 comportamiento Típico de las Constantes SanguíneaS/ du~
rante el Trátamiento.
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Clave Hemoglobina He'lnat oait o Glóbulos rojos
(g %) (%) (111illones)

EE-15 11 8.9 38 29 4.23 3.50
(14°día) 19% 19% 17%
EE-16 13.1 8.3 38 28 4.35 3.42

(12°día) 36% 26% 22%
EE-17 10.4 7.9 33 28 3.88 3.64

(14°día) 29% 18% 6%
EE-18 10.6 8.3 34 28 4.59 2.93

(19°día) 22% 18% 14%
EE-19 10.4 11.2 32 33 3.42 3.77

(20°día)
EE-20 10.3 8.5 34 28 3.52 3.38
(7°día) 18% 18% 4%
EE-22 13.3 8.9 38 28 4.05 2.80

(21°día) 33% 26% 31 %
EE-23 11.9 9.8 36 33 4.80 3.80
(10°día) 11% 8% 21 %

EE-24 9.6 8.6 36 30 4.12 3.96
(10°día) 7% 17% 4%
EE-25 11.2 10.0 36 34 4.40 3.30'
(8 ° día) 11% 11% 25%
EE-26 12.6 8.3 39 28 4.35 3.20

(14°día) 34% 28% 26%
EE-27 11.2 8.0 38 31 4.90 3.60

( 10°día) 29% 19% 27%
EE-29 11.6 8.6 37 28 4.37 3.00
(7°día) 26% 24% 39%

CUADRO No. :3

:DISMINUCION DE. LOS VALORES HElV~.~TOLOGICOS DURANTE
LA ET j'}PA INICIAL DEL TRATAMIENTO

,
Los datos reportados corf'esponden al valor inicial y valor mínitl1o, y.la cifra

porcentual por debajo deeUos al % de disminución. .
Los días entre paréntesis, indican el tiempo de hospitalización transcurrido hasta

el valor mínimQ. o.

En seis d~ los ocho pacie~t~s de los qÜ~ s~ obuivo fuédJiá ~s~a
se encontró que la celularidad general aumenta durante el tratamien-
to, como se puede ver por la relación grasa-mieloide de algunos de
f.Stospacientes.

RELACION GRASA-MIELOIDE

Clave Inicial Día de tratamiento Control

EE-15
EE-19
EE-20
EE-24
EE-26

1:2.0
1:1.2

1:1.26
1:2.3

1:2.5

31
25
15
32
22

1:3.9
1:1.4

1:1.28
1:2.5
1:3.5

--
Los resultados de los recuentos diferenciales <le ¿élillas y .de sid~-

roblastos en la ffi¿dula ósea no se dan a conoée~ en el presente trabajo.

C. HALLAZGOS BIOQUIMICOS

1. METODOS. - De todos los pacientes se obtuvo sangre ve~
nosa en ayunas, al dia siguiente del ingreso, y semanalmente hasta que
fueron dados de alta. El suero fue separado por centrifugación y con-
gelado inmediatamente a - 20~C para dosificación posterior, por mi-

crométodo, de vitamina A y carotenos .(método de Bessey y colabora~
dores) (106), de nitrógeno de urea por neslerización después de in-
cubación con ureasa y precipitación de las proteinas con ácido túngs-
aico, y de creatinina por medio de la reacción de Jaffé con ácido pícri~
co elevado a PH2 con hidróxido de sodio, sobre un filtrado libre de pro~
teinas preparado con tungstato de sodio y ácido sulfúrico.

2. RESULTADOS. - Considerando la variación de los resultados
entre los diferentes pacientes éstos se presentan individualmente en
los cuadros No. 4, 5, 6.
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CUADRO No, 4

:/

'/1

I!I

,Nota:-Las cifrás éntré paréntesís corresponden a los día.s de hospitalización en que se
,obtuvo la muestra.

'
°11::staspacíentes fueron suplementad os con 5,000 U 1.. diariM de vitamina A
(AfQvit, «Roehe») El resto cpn 20,OOOU.l, de acetato de vitamina A (Roche),

- --o "'-=.-",=-=."-

VALORES DE VITAMINA A SERICA CUADRO No. 5

(mcg / lOOcc ) NITROGENO DE UREA o EN EL SUERO

(mg / 100cc)

NOTA :-Lascifrasentre paréntesisconespollDen a los días De hospitali~ación,

en que se obtuvo la muestra.
Urea =t N de mea x 2.14. .



.92 (12) .50

.55 .58

.94 .55

.52 .36

.52 .43

.34 .36

.30 .34

CUADRO No. 6

D. 'PROTEINAS SERlCAS y ELECTRQFQRESIS
,-~-.. - /

:,11

,,1

1

,1

i!'¡

~ :11

)

Clave

la. semana
Inicial (7-13)

2a. Semana 3a. semana 4a. semana
(14-20) (2'1-27 (28-34)

5a. semana
(35-42)

1. METODO&.- La ,determinación de proteínas totales Sé hizo
por ,el métodp de la columna de densidades (107). Para elf¡:acciona-
miento electr'oforético Sé utilizaron dos aparatos Arthur H., Thomas
números 276' y 391, puffer de acetato dé barbital con pH 8.6, fUer-

za iónica 0.075 y papel WhatmaIl No. 1. Las tiras ¡(con 10 lambdas
ne suero) fueron corridas duránte 16 horas a 100 voltios y 3;5 miliam-
perios, fijadas a 120.C por minuto y teñidas con" Amido Schwartz
1OB". El área relativa se determinó por medio del" Analytrol Spií1-
ea" con "Cam. B-5" 'Y el área porcentual de la manera acostumbrada
pero multiplicando las globulil1aspor 1.3 (para corregir la 'nlayor afi.
nidad de la albúmina por ~l có~oI.'ante).

VALORES DE CREATININA EN EL SUERO

(mgj100cc)

EE-15

16

.64

.68

.5617

18 .60

.5719

20 .59

22

23

1.23

.48

24

25

.67

.62

26

27

29

.76

.S7

.43

.59

.64

.52

.58 (6)

.44

.56

1. 23 (5)

.50

.64

.68

.55

.40

.57 (20) .65 (27) .66(34)

.44 (13) .76 (19) .42 (27) .56

.56

.52

.65

.60

.59

.56

.59

.65

.62

.62

2. RESULTADOS. - Los valores de proteina total obtenidos al
ingreso en los pacientes con SPI, fueron stlmamente bajos dando un
promedio de 3.51 (D.E.: 0.54g%). Elestudio de las diferentes frac-
ciones muestra disminución de la albÚmina

(p < 0.01) Y de las

betas globulinas (,p~ 0.01) Y alfa 2, mientras que la aIfa 1
(p < 0.01)

Y la gamma se presentaron aumentadas, esta última sin alcanzar
signi4'icancia estadística.

.47

.44

.59

.94 .52
En los pacientes con marasmo (un caso del presente estudio: EE

15, Y 8 pacientes estudiados anteriormente por el INCAP), el prome-
dio de proteína total al ingreso fue 5.53 (b.E.: 0.54 g%). La al-
búmina está disminuida significativamente

(p < 0.01) aunque no tan

severamente como en el SPI; las globulinas aIfa
(p < 0.05) ry gamma

se pres~ntan aumentadas y la globulina beta disminuida (p < 0.01).

En los pacientes recuperados de SPI las proteínas totales ry la
g]obulina gamma (p < 0.01) están más elevadas qUe en los niños nor-

males. Sin embargo la albúmina todavía está significativa mente dis-
minuida (p <0.01) y la alfa 1 (p <0.01) no se ha modificado.

.40 (26) .43

.38

.34 .40

.36

.36

-57""'"

NOTA :-Las cifras entre paréntesis corresponden a 10$ días de hospitalización
en qu~ se Rbtuvq ~a mue~tt~.
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En la figura No., 10 sé,muestran las curvas e1ectroforéticas típi.
cas de un caso de cada Ig!rupO.

Fig. 10 Curva, electroforética de Proteinas Séricas.

Durante el ttatamiento de los niños de SPI, las diferentes fracéio.
nes protéicas se recuperaron progresivamente pero a muy distinta
velocidad. El analisis de los resultados de 9 * pacientes en que se de-

terminó el comportamiento electrofor2tico semanalmente, muestra
que la globúlina beta es la primera fracción que se recupera alcan-
zando valores normales al 90. día de tratamiento.

(p <, 0.01). La glo-

hulina alfa 2 de manera similar, se normalizó alrededor del 129 día,
sin embargo el aumento de sus valores nó fUe suficiehte para alcan-
zar significancia estadística.

*1 Los datos' fueron agrupados en períodos de tres días, las ten,
dencias sometidas a un análisis de varianza.
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te el Tratamiento (SPI).

1.2~ De las otras dos fracc'on~s, la globulina alfa 1 no se modificó con
el tratamiento Y la globulina gamma, en unos casos ascendió y en
otros descendió s:n mostrar tendencia defin'da.

1.00

..
. . . NOTA: Las Figuras Nos. 11, 12 Y 13 ilustran la naturaleza de

b tendencia s'n que la curva trazada constituya una expresión mate-

mática de la relación que nos ocupa.

¡/.

"
.n

~
i
~ .50

..

20

10 lO lO 25 30

DI"S DE TRA1J.MIEflTO
.. 40 .. .,

Fig. 12 Evolución de la Globu1ina Alfa durante el Tratamiento'
(SPI)

La recuperación de la albúmina, mucho más tardia que las an-
teriores, después de un periodo inicial prácticamente sin modificación,
ascendió rápidamente hasta más o menos el 210 dia en que de nuevo
se aplanó inscribiendo asi una curva sigmoidea que no alcanzó la nor-
malidad durante todo el tiempo estudiado (de 4 a 5 semanas). Las
proteinas totales evolucionaron de manera similar a la albúmina.
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E. PROTEINAS y ELECTROFORESIS DEL LIQUIDO

DE EDEMA

1. MATERIAL Y METODOS - De tres pacientes edematCJSoS

(casos EE-24, 26 Y 27) se obtuvo diariamente desde el ingreso 8

cc. del líquido de edema y más o menos medio cc. de sangre capilar
para determinación de proteínas totales y electroforesis. El líqu:do de
Edema fue obtenido por medio de una aguja calibre 18 con 6 aguje-
ros laterales, la cual fue introducida subcutáneamente de abajo hacia
arriba en el tercio inferior de la pierna. Se cambió de lado alternati~
V!1mente cada día. Después de descartar las primeras 15 gotas apro-
ximadamente, el líquido de edema se colectÓ por gravedad en un tubo
que fue mantenido en hielo durante el tiempo de recolección (3 a 6
horas). Todas las muestras fueron completamente claras y transpa~
rentes y en la única en la que el líquido parecía lit:;eramente xanto~
crónico, la reacción de guayaca para sangre oculta fue negativa. En
el suero se det9rm'naron proteínas total por el método de Lowry y
col. 107) y en el líquido de edema por método químico (108). En-
ambas muestras se hizo electroforesis según el procedimiento que
ya se mencionó.

El resto del líquido edema se lio¡filizÓ y después se disolvió en
agua destilada para obtener una concentración aproximada de 3 g%.
A pesar de que en estas condiciones este líquido ya tenIa una con:en-
tración de proteínas aceptable para electroforesis, las diferentes frac-
ciones no separaron en 16 muestras corridas de la manera habitua1.
~:onsiderando que durante el proceso de liofilización y redilución, los
componentes del edema se habían concentrado aproximadamente 10
a 40 veces sobre su valor inicial, se pensÓ que el contenido de electro-
l;tos, aumentado en la misma proporción, podría interferir con la mi-
gración de las diferentes fracciones. Para comprobar esta hipótesis se
cii]uyÓ un suero normal de concentraciÓn protéica y patrón electrofo-
rético conocidos con una solución saturada de cloruro de sodio, de tal
modo que en la cantidad absoluta sobre el papel de electroforesis, ha-
bía aproximadamente la misma concentración de proteínas y de sodio
que en el líquido de edema (liofilizado y redisuelto). Corridos simul-
táneamente el suero normal, el mismo suero diluido con solución de
cloruro de sodio, y el líquidJ de edema liofilizado y redisuelto, se ob-
servÓ que las fracciones protéicas de los dos Últimos no mi graban sa-
tisfactoriamente y que inscribían una curva similar.

Tomando en cuenta estos resultados se dializaron 8 líquidos de
edema a 4QC por 8-24 h., contra agua destilada pH7, usando u:;a

membrana semi-permeable de colodión. Como la cantidad de e::Jema
a dializar era muy reducida (aproximadamente 200 lambdas ya lio-
fi¡izado y redisuelto) se improvisaron en vidrio pequeños recip'ent9s
con una capacidad ligeramente mayor para poder dejar de esta ma-
nera una burbuja de aire pequeña y evitar la diluc:ón del conten'da.
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2. RESULTADOS. ~ En la figura No. 14 sé representa él traZJ
e!ectro.forético del liquido de edema de dos paÓ'ntes de 8PI. Puede
verse que las cinco fracciones protéicas que corrientemente se deter-
minan en el suero por el mi!todo de la electroforesis en papel, están
pl'esentes en el liquido de edema aunque en diferente proporción. La
rnigrac'ón de cada una de estas fracciones así como su separación, fue
muy satisfactoria.

Flg. 14 Trazo electroforético del Liquido de Edema de' dos casos de
(SPI).

En el cuadn No. 9 se comparan los resultados de la electrofo-
resis de ocho liqu;dos de edema, con el suero correspondiente. Como
la concentrac'ón de pro teinas aumenta progresivamente en ambos, se
ha preferido expresar los resultados en valores porcentuales.

La albúmina, en todos los casos estudiados, y la globulina al fa 1
en 6 de 8 pacientes, se presentaron más elevadas en el liquido de ede-
ma que el suero; mientras que la globulina alía 2 beta y gama, esta-
té.n disminuí das en 8, 6 Y 7 pacientes respectivamente.
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F. EXCRECION DE 17 HIDROXIESTEROIDES EN ORINA

1. METODOS. - A todos los pacientes se les cole~tó orina duran-
te los tres primeros dias de hospitalización para determinac~ón de 17
hidroxiesteroides por el método de Reddy (109). La colec~ión se hi-
20 adaptando al pene un dispositivo especial conectado a un recipien-
te que se mantuvo constantemente en hielo. Las muestras se sepa-
rHron en periodos de 24 horas y se guardaron con~eladas a -209C
sin agregar ningún preservativo. Durante las segundas 24 horas de
n~colección de orina, se administraron 10 unidades de ACTH. *

En

ocho pacientes el ACTH se administró por vía endovenosa en infu-
sión lenta durante 8 horas; y en cinco pacientes se administró p:Jr vía
intramuscular. Se hizo recuento de eosinófilos antes y 6 a 8 horas
(¡espués de iniciada la administración.

Cuando los pacientes ya estaban clínica ybioquímicam~nte re-
cuperados (proteínas totales de más de 6.5 g%) se repitiÓ la colec-
ción de orina, la administración de ACTH y el recuento de eosinófilos.
C1nsiderando que la recuperación sigue una evoluciÓn individual, este
segundo estímulo se hizo a diferente tiempo de hóspitalización en ca-
da caso. Los resultados se expresaron en miligramos de 17 hidroxies-
teroides por 24 horas, por metro cuadrado de superficie. La sup~:'.';-
de corporal se calculÓ de acuerdo a la fórmula de Boyd :' SC3.:TI:::1n

(110) (Superficie corporal: 394.56 x (peso en Kg. x 0.573) x (ta'h

en cm. x 0.275), en la que el peso se estimó come:> el prJm~d:.J d~
los pesos mínimos al desaparecer el edema.

2. RESULTADOS. - En los resultad)s obtenidos se pued~ ver
que dos de los tres pacienteS ** con desnutrición de t'P:J marasmát"~':J

E'xcretaron al ingreso mayor cantidad de 17 h'droxiesterJides que los
pacientes con SPI; y que, tanto los valores individuales CJmJ el prJ-
medio de estos últimos, están dentro de los límites norm3.1es.

En 5 de 11 pacientes con SPI la excreción basal de h'drJx'este-
roides aumentó durante la etap:1 de recuperación; y en 27 de 29 d~ter-
minaciones, el nivel basal de 17 hidroxtesteroides urinarios 'aUffi?n:ó

--
*

ACTH "Arrnour Laboratiories".

El otro caso de tipo marasmát;co (EE 29) fue admTdJ al
servicio de niños del Hospital General con historia de edem3.
de 3 días de evolución, por lo que existe la duda de que en
realidad fuera un caso de SPI incipiente, a pesar de que cuan-
do nosotros lo examinamos 36 horas después, el edema ha-
bía desaparecido.

**
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con el ACTH indicando así respuesta adrenal. La adecuación de esta
,-espuesta es muy dificil de juzgar ya que no hay valores normales es-
tablecidos al respecto. 111. DISCUSION

En el presente trabajo no se encontró ninguna relación entre el
nivel de 17 hidroxiesteroides y el número de eosinófilos circulantes
que fueron de O por mm. cúbico al ingreso en 10 de los 15 pacientes
en los cuales estos se determinaron. La prueba de Thorn durante el se-
gundo estímulo con ACTH .fue positiva (descenso de más de 50% de los
eosinófilos circulantes) en 9 de 11 pacientes. (No se hizo en 3 casos).

Como se puede ver por la descripción de la dieta de nuestros
pacientes, las cifras totales de ingesta de los diferentes nutrientes'
están muy por debajo de las cantidades recomendadas. Si toma.
mos en cuenta que cuando la enfermedad se hace más severa, apa-
recen trastornos gastrointestinales (anorexia, vómitos, diarrea) y que
por la ignorancia de los padres se sustituye en la dieta del niño cier-
tos alimentos básicos (por ejemplo la leche) por otros de menos valor
nutritivo (atoles), comprenderemos que la dieta ya de par sí inade-
cuada se vuelve aún más deficiente estableciéndose el círculo vicioso
mala dieta -desnutrición- alteraciones gastrointestinales- peor dieta.

Aún considerando la limitación obvia de que estos valores pro.
vienen de información obtenida a base de recordatorio, por lo que
sOlamente representan una estimación aproximada de la dieta, los re-
sultados, con excepción de las calorías totales, la vitamina A y la
vitamina e, son muy similares a los obtenidos p:Jr el Servicio de En-
cuestas Dietéticas del INCAP en niños del med;o rural de la misma
edad. Las diferencias en calorías y vitaminas A y C probablemente
se deben a que durante el interrogatorio no se precisó con exactitud
<'1contenido de hidratos de carbono de ciertos alimentos (café, atoles)
ni la cantidad exacta de verduras y de frutas consumidas.

Llama la atención que las cifras de proteína total, aun cuando
disminuidas en relación a las recomendaciones del Consejo Nacio-
Dal de Investigaciones de Estados Unidos (N. iR. e.) (111), no dan
v/llores tan bajos como era de esperarse cuando se relacionan al peso
de los pacientes; sin embargo, en este respecto hay que considerar
que, las proteínas, provenientes casi exclusivamente de ;fuentes ve-
getales, tienen un valor nutritivo bajo.

La interpretación de la historia clínica en los pacientes estudia-
dos también debe hacerse con mucha reserva ya que, por ser datos
obtenidos de los padres o del encargado del niño, están sujetos a ol-
vido, desinterés o mala interpretación. La apatía es el síntoma más
constante presente desde mucho tiempo antes del cuadro agudo, lo
cual confirma la aseveración de que este síntoma es la manifestación
más precoz de la enfermedad. Los trastornos Igastrointestínales fue.
ron muy frecuentes en el grupo estudiado y el edema, como era de
esperarse, estaba presente en todos los pacientes de SPI. El lugar
de origen y la edad de los enfermos incluidos en el presente trabajo
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no pueden ser interpretados
ya que los casos se

escogieron de de-

trrminados hospitales Y se seleccionaron
por edad al principia del

estudio.

Los pacientes con desnutrición de tipo marasmático
fueron los

que presentaron menor espesor del tejido celular subcutáneo en con-
traste con la mayoría de los pacientes de SPI en los que el tejido
celular subcutáneo estaba

vadablemente preservada y correlacionaba

satisfactoriamente con la apariencia clínica aunque no con el déficit
ponderal (EE-14, 17 Y 2G) eran más marasmáticos que EE-18, 19,

24, 26 Y 27).

La representación gráfica de los pacientes en el triángulo de

Béhar fue muy Útil para de.finir con exactltud el tipo clínico

y el

grado. de desnutrición de cada niño, especialmente cuando los casOS
f~¡eron presentados a investigadores

que no conocian previamente al

paciente. queremos insistir sobre la ventaja de este método que no
está exclusivamente basado. en el déficit ponderal * Y que indica la

severidad del kwashiorkor Y del SPI de acuerdo a la posición ver-

tical en la zona correspondiente,
independientemente del peso.

de correlación entre el retardo ponderal Y
el retardo estatura1, el

mismo déficit de peso tiene diferente significación en un
paciente alto

y en uno bajo.

Por, todas estas razones es obvio que la clasificación ideal sería
la que considerara el déficit ponderal en relación al retardo estatu-
ral, ambas asociadas al espesor del tejido celular subcutáneo

(el

cual podría ser determinado como promedio de cinco resiones estan-
darizadas: cara posterior del brazO derecho e izquierdo, escápula de-
recha e izquierda Y región pa.ra-umbilicaD

ya la masa muscular

total (expresada como miligramos de creatinina urinaria /24 hrs./cm.
de estatura si la .func:ón renal es normal). A estas constantes se
lE's debiera fijar un límite preciso antes del cual el paciente sólo fuera
clasificado como desnutrición de tercer grado 'Y

después del cual

como marasmo.

La estandarización de estos conceptos sería de gran utilidad en
la interpretación de la literatura,

ya que hasta la fecha la clasifi-

cación clínica de los pacientes se hace siguiendo el criterio casi per-
sonal del investigador.

El pico inicial de reticulocitosis
presente en todos nuestros pa-

cientes a nesar de la dieta exclusiva de leche Y de vitamina A, aso-
ciado a l¡s observaciones de Tejada

(38) de que el contenido hepá-

tico de. hemosiderina disminuye durante las primeras semanas de

t!'atami~nto Y al aumentó progresivo de la zona que corresponde a

la transferrina, determinada electroféticamente en gel de almidón

(112), indica una movilización del hierro desde los sT.os de reserva
y sugiere que la importancia del déficit de proteína en la anemia
de la desnutrición, no es sólo en el sentid:) de una menor síntesis de
hemoglobina sino también limitando el transporte sanguíneo del hie-
rro, como sucede con respecto a la vitamina A

(113). En presencia

dE' anemia, la intensidad
y la consistencia de esta respuesta reticu10-

citaria cuando la recuperación es satisfactoria, Y
no se administra

hierro, refleja el estado de dep1eción o de repleción de las reservas
orgánicas de este mineral.

La falta de definición de las características del marasmo cons-
tituye un problema para la clasificación de los pacientes. Se ha di-
cho que la disminución o ausencia del tejido celular subcutáneo su-
mado a hipotrofia de las masas musculares

y a pérdida de peso se-

v('ra son características
obligatorias para que un paciente pueda ser

e.Jnsiderado como tal, sin embargo, de estas tres características las
dos primeras dependen del juicio clínico del investigador Y

la Última,

que es la Única a la que se ha fijado un límite preciso de más de 40%,
no es suficiente para definir los casoS ya que si bien es cierto que
todo marasmo es desnutrición de tercer grado, no toda desnutrición
de tercer grado es necesariamente

marasmo, dependiendo esto más

de las otras características
mencionadas que del déficit ponderal.

Otro punto que debe ser considerado en relación a la clasificación
de los pacientes es la talla, ya que. aún sin tomar en cuenta la falta

* La clasificación de loS padentes sólo con base en e1 déficit de
peso tiene el inconveniente de no representar con exactitud la gra-
vedad de la enfermedad, ya que si bien es cierto que para la des-
nutrición de tipo marasmático el retardo ponderal sí está: relacio-
nado con ,la severidad. del proceso, en el SPI

y especialmente en

el kwashiorkor de tipo "Sugar Baby", esta relación recíproca no
existe y los síntomas 'Y

signos clínicos de la enofermedad
pueden

estar presentes con toda severidad
independientes del déficit de

peso.

El aumento de los valores
séric:)s de vitamina A era de espe-

rarse, si consideramos que la dieta estuvo suplementada con 5,000 o

20,000 unidades diarias durante la primera semana. En algunos
pacientes este incremento fue muy notable, lo que indirectamente de-
muestra el c:)ntenido de las reservas así como la movilización de
esta vitamina endógena hacia el torrente circulatorio.

Llama la aten-

ciónque de los 4 pacientes que presentaron al ingreso valores rela-
tivamente más elevados, tres tenían desnutrición de tipo marasmá:-
tjco (EE-15, 16

y 29) Y el otro (EE-27) era un ca3Q de kwashiorkor

~71-
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casi del tipo "Sugar Baby" Y
por consiguiente, de corta evolución

(véase su representación gráfica en ta
página No. 73). Si toma-

moS en cuenta que los pacientes con
desnutrición de tipo marasmá-

tico tienen proteinas séricas más elevadas
que los pacientes de SPI

y que los casos de tipo "Sugar
Baby", debido a su

evolución corta

no sufren de la
hipoproteinemia prolongada de los

anteriores, parece

ser que nuestros
resultados confirman la hipótesis de que entre el

contenido sérico de vitamina A
y las proteínas plasmáticas existe una

t'elación directa.

Se sabe que la vitamina A es absot'bida
del intestino 'Y en fot'ma

t'sterificada transportada por las lipoproteínas de baja densidad al

hígado, en donde se almacena como
parte de un

complejoprot~ico;

de aquí pasa al torrente
circulatorio para su utilización' tisular, Y

es transpot'tada, en forma de vitamina A
alcohol, en una ft'acción

proteica que hasta la fecha no ha sido
identificada con exactitud.

pett y Le Page, en 1940 (114), creyeron que esta fracción era una

globulina, mientras que Dzialoszynski, Mystkowski y Steward (1945)

(113) usando el m¿todo del sulfato de
amonio, creyeron que era la

albúmina. Esta aseveración no pudo ser confirmada
posteriormente

cuando Krinsky, cornwell y Oncley (1958) (113) aislaron
albúmina

sérica sin poder encontrar
cantidades significativas de vitamina A.

En 1960 Garber, Gilman Y
Peisach (115) trabajando con vita-

mina A radiactiva
y cromatografia en columna para separar las

fracciones proteicas, concluyeron que la fracción
responsable del tran;-

porte de esta vitamina estaba asociada a la globulina alfa 1, y era
independiente de las

lipoproteínas; sin embargo, los trabajos experi-

mentales de Friend Y
colaboradores (116), también en 1961, demos-

traron entre otras cosas, una
correlación positiva de 0.76

(p < .001),

entre albúmina sérica Y
vitamina A.

Arroyave, del INCAP
(117) usando dietas

totalmente deficien-

tes en vitamina A, encontró que durante la etapa de
recuperación de

los pacientes de :SPI, existe una
correlación positiva (r = 0.9) entre

vitamina A 'Y el nivel de albúmina, lo cual sugiere que con reser-

vas adecuadas, su
movilización hacia el torrente

sanguíneo depende

directamente del nivel de albúmina
para su transporte. Chung (118)

también del INCAP, en
investigaciones preliminares todavía no pu-

blicadas, no encontró
ninguna correlación entre estas dos variables

cuando se emplearon únicamente los valores al ingreso. Sin embar-

go, en nuestros casos, también utilizando sólo los valores iniciales.

encontramos una correlación
positiva de 0.83

(p < 0.01) entre albúmina

y vitamina A (Figura 15). Estos resultados
aparentemente contra-

dictorios podrían explicarse si consideramoS
que el contenido sérico

de vitamina A también
depende de la illlg€sta dietética

previa la cual

puede haber sido diferente en los grupOS estudiados.
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Fig. 15\ correlaciÓn entre Albúmina
y Vit. «A» séricaS.

Tomando en cuenta las
observaciones de Garber, Gilman Y pei-

sach (115), Y considerando que en todos nuestros casoS la separ",ción

dectroforética de la albúmina Y
de la globulina alfa 1 fue muy satis-

factoria, se buscó una correlación entre los valores

iniciales de estas

dos fracciones, pero los resultados
fueron completamente negativos
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Es difícil interpretar esta variabilidad de resultados en cuanto
a datos que sugieren en qué fracción proteica se transporta la vita-
mina A alcohol. Nuestros resultados así como los de otros investi-
gadores (116, 117), parecen señalar a la albúmina como ia fracdón
responsable, especialmente si tenemos presente que no hubo corre-
lación con globulina alfa 1 'Y que cuando se sumaron los valores de
albúmina 'Yglobulina alfa 1 (asumiendo que hubíera sido un defecto
electrO>forético de separación) la correlación no fue mejor (0.37) que
empleando los valores individuales de albúmina. Aún tomando en
cnenta la gran variabilidad del método de electroforesis en papel, en
la que a la cuantificación de las pequeñas fracciones se refiere, es
posible que el diferente procedimiento empleado por cada investiga-
dor, sea el responsable de estas contradicciones, y que la fracción
transportadora que Garber y col. (115) encontraron asociada a la
globulina alfa 1, usando cromatografía en columna, sea la misma que
nosotros, empleando electroforesis en papel, encontramos incorporada
en la albúmina.

de la '¿;~obulina alfa 2 y disminución (12J) o invariab]idad (63) de
la globulina beta. Estos resultados aparentemente contradictorios se
deben en parte a que los autores mencionados se refirieron a valores
relativos o a la gráfica electroforética per se. Si nuestros datos ex-
presan también en valores relativos (SPI: albúmina, 37%, al.fa1,
6.5%, al.fa 2, 15.3%, beta, 10.5% y gamma, 30.7%; pacientes nor-
males; albúmina, 63.8, alfa 1, 1.8%; alfa 2, 9.3%, beta, 10.9% y
gamma, 14.2%)

* también muestran elevación de la globulina alfa2
e invariabilidad de la beta. Nuestra opinión al respecto es que una
pr'esentación de esta naturaleza es errónea ya que fracciones que
realmente están disminuidas pueden aparentar elevación si las res-
tantes están excesivamente bajas, tal como sucede con la globulina
alfa 2, en el SPI, debido a la disminución severa de la albÚmina.

Los valores iniciales de urea en sangre cayeron prácticamente
dentro de los límites normales y son, definitivamente, mucho más
elevados que los reportados por Schwartz, Thaysen y Dolle en 1952
(119) (8.2 mg%)

'Y por Trowell, Davies y Dean (1954) (4) en Kam-
pala (16.2 mg%). Durante la recuperación de los pacientes hubo
mucha variación individual pero la mayoría de los casos mostraron
tendencia a ascender.

Analizando los valores absolutos de Autret y Béhar (63) se
puede ver que la globulina alfa 1 estaba igual que en nuestros pa-
cientes (ver tambi¿n Arroyave (38), Y que la globulina alfa 2 estaba
elevada**; sin embargo, los autores no presentan valores individuales
de estas globulinas en niños normales y la suma de ambas en los
casos de SPI, no difiere de lo normal (1.03 'Y 1.00g%) por lo que no
se puede razonar ninguna conclusión al respecto. En la publicación
de Sénecal (120), sólo se presentan los valores absolutos de dos casos
individuales, en uno de los cuales, la globulina alfa 2 aumentó con
el tratamiento sugiriendo valores disminuidos al ingreso.

-74- ~75-

La creatinina sérica, por el contrario, de valores normales o li-
geramente elevados al ingreso, disminuyó en todos los casos después
de un período variable de tratamiento. Este fenómeno ya ha sido
reportado con anterioridad por otros investiJ¿;adores (75) y ha sido
interpretado como retención renal, debido a que durante la fase aguda
de la enfemedad la .filtración glomerular está disminuida.

Vitale y Vélez en Colombia (74), trabajando en casos severos
de marasmo, han encontrado proteínas s2ricas igguales y aún más
bajas que en los casos de SPI. Recientemente Chung, del INCAP
(118) también en un caso de marasmo extremo, que falleció al 80.
día de hospitalización, encontró valores bajos de proteína total (4.17g%
con hemocontración)

* * *. A pesar de .estas observaciones nosoÜ'(:s
creemCs que en genera.!, 105 pacientes con marasmo si tienen prote:nas
séricas más elevadas que los pacientes con SPI y que los casos re-
portados se refieren a una etapa terminal en la cual el mecanismo
metabólico de protección de las protelnas esenciales, a expensas de
otros tejidos, deja de ser €.fectivo, ya sea porque las reservas orgá-

. nicas se han utilizado al máximo, o por alguna otra razón desco-
nocida (insuficiencia adrenal relativa?) tal como parece suceder en
el SPI. El resultado de esta falla es el cuadro agudo de desnutri-
ción con los edemas, la hipoprote:nemia 'Y el cambio grasiento del
hígado característicos.

Los resultados del fraccionamiento electroforético de las proteí-
nas séricas muestran que en los pacientes con desnutrición (SPI.o
marasmo), tanto las proteínas totales como la albúmina, están sig-
nificativamente disminuidas (p < 0.01) en relación a los pacientes nor-
males. La diferencia de estas fracciones entre uno y otro tipo de
d€'snutrición también alcanzó significancia estadística (p <0.01), es-
tando más disminuidas en los casos de 'SPI. El aumento de la glo-
bulina alfa 1 (p < 0.01) y la disminución de la alfa 2 'Y de la beta
(p < 0.01) que nosotros encontramos en estos mismos pacientes están
en desacuerdo con las observaciones de S¿necal (120) y de Autret
y Béhar (63) que han reportado precisamente lo contrario: aumento

.¡, ,Se refieren a los mismos pacientes presentados en el Cuadro No, 7.

* *
En compara.ción con 'adultos

* * *
A la autopsia se encontró cambio grasiento del hígado.



La observación de las diferentes fracciones durante el tratamien-
to pone de manifiesto una recuperación completamente distinta para
cada una de ellas, siendo definitivamente las globulinas beta y alfa 2
las primeras en normalizarse. El curso tan lento de recuperación
de la albúmina está de acuerdo con las observaciones de Dean y
Schwartz en Kampala en 1953 (73) quienes encontraron un promedio
de 3.6@'10 después de 23 a 30 dias de tratamiento. Estos mismos
autores observaron un incremento notable, más del 50%, entre ello.
y 80. dias, mientras que en nuestros pacientes el aumento fue más
evidente entre 100. y 210. dias. Considerando que no hay ninguna
l'iJ.zón para que la sintesis de albúmina sea menor durante la pri-
mera semana de tratamiento, nosotros hemos interpretado este p=-
riodo inicial, prácticamente estacionar;o, como consecuencia de la
hemodilución ya reporada (71). Llama la atención que en los ca-
sos de SPI* la globulína alfa 1 no se modificó con el tratamiento (a
pesar de que al ingreso está aumentada en casi el 100%) Y que el
valor absoluto (0.24 g%) obtenido por nosotros en los pacientes re-
cuperados de 8PI sea muy similar al que obtuvo Gómez Padilla
(0.21) (l21) en pacientes desnutridos del área rural. Ambos he-
chos parecen indicar que la globulina alfa 1 aumenta antes de la
~;parición de los signos clinicos del 8PI y que se normalízamuy tar-
diamente. Si esta hipótesis pudiera ser definitivamente donfirmada

'
sería un dato de mucha utilidad tanto para la evaluación del estado
nutricional como para juzgar la recuperación bioquimica en los pa-
cientes desnutridos.

Si asumimos que la gravedad especifica del líquido de edema
es 1 (lcc = 19) Y que su composición proteica es unifúrme, pode-

moS calcular su volumen total por la pérdida de peso inicial (peso
al ingreso - peso seco) y su contenido de proteina total o de cual-
quier otra fracción por una simple proporción:

valor relativo de la fracción X g% de prot. total volumen del
X

100

edema = contenido total de esta fracción en el edema.

100

Como también podemos estimar el contenido total de determi-
nada fracción en el plasma (peso x 5* g% de proteina total

X X
100 10'0

valor porcentual de la fracción = contenido total de esta fracción

100

en el plasma), es posible hacer un cálculo aproximado de la dis-
tribución relativa de esta fracción en el plasma y en el edema.

A continuación se presentan los resultados al respecto en cuanto
a proteinas totales de tres casos de 8PI: * *

Es importante mencionar que en nuestros casos recuperados de
SPI la globulina gamma estaba definitivamente más elevada (p < 0.01)
que en los pacientes normales, lo cual confirma la presunción de
Anderson y Altman en 1951 (122) de que la positividad de las prue-
bas de turbidez y floculación del timol en estos pacientes se deben
al aumento de esta globulina.

Contemdo Volumen
de prot. en total del
el plasma edema (cc)

g%

Contenido
total de
prot. ,en el

edema (g%)

Concent.ra- Concentra-
ción real en ción teóri-

el plasma ca si no hu-
(g'!o) biera ede-

ma (g'/ó)

***

EE-24
EE-26
EE-27

14.73
16.84
19.41

13'0'0
142'0

870

1.17
1.50
1.43

2.53
2.91
3.88

2.73
3.12
4.19

El consistente aumento de la concentración de las proteínas to-
tales en el líquido de edema durante la recuperación, probablemente
se debe a que la reabsorción de agua es más rápida que la redis-
tribución de los sólídos, si es que ésta ocurre; y la diferente com-
posición en valores relativos del edema 'Y del suero sugiere que la
permeabilidad capilar es selectiva para las diferentes fracciones pro-
teicas.

* Por ciento de peso corporal representado por el plasma.

'!"* Se utilizaron sólo datos iniciales de edema Y suero

* * *
Asumiendo que la proteina del edema estuviera, en el plasma

al no existir !¿ste.

NOTA: Comprendemos que este es un cálculo teórico muy aproxi-
mado, ya que hay numerosas variables que no ;fueron con-
sideradas (aumento progresivo de las proteínas séricas con
el tratamiento, variación de la concentración proteica del
líquido del edema, etc.)

¡l

* Sólo éstos pudieron ser analizados, ya que en los casos de ma-

rasmo no se fraccionó la globuHna alfa en al.fa 1 y al fa 2.
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De acuerdo con esta información, no es concebible que el des-
censo de las proteínas séricas durante la fase aguda del SPI, en com-
paración con el marasmo, se deba sólo a hemodilución ,por retención
de agua, como ha sido sugerido por algunos investigadores (123).

intracelular (126) así como la presunción de que en la orina de estos
pacientes hay substancias antidiuréticas (127), parecen indicar un
exceso de actividad mineralo-corticoide con retención de agua.

A pesar de que nuestros casos son demasiado pocos para poder
concluir algo al res,pecto, llama la atención que dos de los tres pa-
cientes con desnutrición de tipo marasmático excretaron cantidades
de 17 hidroxiesteroides urinarios 24 horas por m2 de superficie, con-
firmando observaciones previas del INCAP (95).

El Único paciente que al ingreso no respondió al ACTH murió
5 días después. Si asumimos que la absorción y la utilización del
ACTH fueron normales nace la duda de que esta falta de respuesta
reflejara una adrenal exhausta por el "stress" prolongado de la des-
nutrición.

El hallazgo de Castellanos
'Y Arroyave (95) de que los pacien-

tes con marasmo excretan mayor cantidad de 17 hidroxiesteroides
urinarios en comp,aración con los pacientes de 5PI, dió lugar a la
hipótesis de que en los primeros existe un aumento de la función
glucocorticoide de la glándula suprarrenal como respuesta lógica del
organismo desnutrido para mantener en lo posible el equilibrio bio-
lógico. Con base en este concepto es posible interpretar la relativa
preservación de las proteínas totales y de la albúmina sérica que
ocurre en el marasmo como el resultado de la síntesis de éstas a ex-
pensas de los aminoácidos que provienen del catabolismo proteico
muscular (proteína de reserva). El hallazgo universal de que los
casos de 5PI tienen un exceso de grasa en el hígado mientras que
los casos de marasmo lo tienen normal también favorece la hipóte-
sis mencionada, ya que la cortisona es esencial para la movilización
y utilización de la grasa (124), que en estos últimos probablemente

se emplea para mantener el nivel calórico que la dieta no propor-
ciona. De esta manera, pues, una hiperactividad Ig'lucocorticoide ex-
pJicaría la ausencia casi total del tejido celular subcutáneo y la se-
vera atrofia muscular características del marasmo como el resultado
de la utilización máxima de las reservas orgánicas para sobrevivir.

En los casos en que el ACTH se administró por vía intramuscu-
lar el incremento en la eliminación de 17 hidroxiesteroides urinarios
fue menor que en los casos en que se usó por vía venosa. Esto su-
giere la posibilidad de una dosis inadecuada, de mala absorción o
de inactivación local.

En el SPI parece suceder precisamente lo contrario, ya que los
pacientes gravemente enfermos, con edemas, con alteraciones seve-
ras del metabolismo del agua y de los electrolitos, con hígado gra-
so y con proteína total y albúmina mU'ydisminuidas (nosotros he-
mos encontrado hasta 2.53 g% de proteína total y 0.7 g% de albú-
mina) tienen, sin embargo, cantidad variáble de tejido celular sub-
cutáneo y preservación de la masa muscular. Parece como si hu-
bieran perdido la capacidad de catabolizar sus reservas proteicas y
de movilizar su grasa (ambos están íntimamente relacionados a la
función corticosuprarrenal). Sin embargo, no todas las alteraciones
bioquímicas y fisiológicas del 5PI se explican en base a una insu~
ficiencia glucocorticoide relativa* solamente, ya que la observación
de que los pacientes con desnutrición severa tienen un exceso de agua

* A pesar de que la excreción urinaria de 17 hidroxiesteroides en
el 5PI indica actividad glucocorticoide normal (125) no sabemos
si ésta es suficiente dadas .las condiciones del paciente, ni tam-
poco conocemos el estado de la "reserva adrenal".

~78~ -7~



1

IV. SUMARIO

Se presenta un resumen actualizando los conocimientos acerca
de la desnutrición infantil, tanto desde el punto de vista clinico como
bioquímico, patológico 'Y terapéutico.

En la parte experimental se estudiaron trece casos de SPI Y
tres pacientes con desnutrición de tipo marasmático. Los datos he-
¡nato lógicos obtenidos confirman el concepto de que la anemia de
la desnutrición es moderada, indistintamente normo, macro o micro-
cHica, Y sugiere que la deficiencia de proteinas es factor limitante
en la movilización del hierro.

Los valores iniciales de urea en el suero, estuvieron dentro de
limites normales, Y los valores de creatinina, también normales al
ingreso, disminuyeron durante el tratamiento. El contenido sérico de
vitamina A correlacionó significativamente con el nivel de albúmina
(p "'10.01), hecho que parece indicar la importancia de esta fracción
proteica en relación a su transporte sanguineo.

En el SPI las proteínas totales (p ~ 0.01), la albúmína (p ~ 0.01)

Y las globulinas beta (p ~ 0.01) Y alfa 2 están disminuidas, mientras
que la alfa 1, está significativamente aumentada (p "'10.01). En los
casos de marasmo las proteínas totales (p "'1 0.01), la albÚmin.
(p "'10.01) Y la Iglobulina beta (p "'10.01) también están disminui,
das, Y la globulina alfa (p ~ 0.05) Y la gamma aumentadas. La dis-
minución de las proteínas totales Y la albúmina es más severa en
los casos de SPI (p "'1 0.01).

En el líquido de edema se identificaron las cinco fracciones pro-
teicas que corrientemente se determinan en el suero, aunque en di.
f('rente proporción, ya que relativamente, habia más albúmina y me-
nos globulina alfa 2 en el edema.

Los valores urinarios de 17 hidroxiesteroides fueron estudiados
entes y después de la administración de ACTH en dos etapas clínicas
diferentes: a) al ingreso de los pacientes, y b) cuando ya estaban
recuperados. Los valores iniciales sugieren excreción aumentada en
los casos de tipo marasmático. En 27 de 29 estimulaciones, el uso
de ACTH incrementó la excreción basal.
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V. e o N e L u S 1,0 N El s:

1) A pesar del adelanto de los últimos aÚos en el m~jor conoci-
miento de la desnutrición infantil, tOda,via hay numerosas in-
cógnitas por resolver, entre ella,s, la compreS'ión del factor o fac-
tores qUe condicionan los diferentes tipos cliniCos y

la distintaevolución del SPI y del marasmo.

2) E:s import,ante standarizar conceptos en relación a las caracte-
rísticas clínicas y a la clasificación de las distintas formas de
desnutrición infantil

3) Las alteraciones psicológicas (cambios de la personalidad, irri-
tabilidad y apat,ía) parecen ser las manifestaciones precoces del
Ir, enfermedad.' .

4) gn los pacientes estudiados por nosotros, la anemia fue m.ode-
rada e indistintamente norma, macro .o microcitica, lo cual está
de acuerdo con el concepto de que la diferenciación hacia uno
u otro tipo morfológico no depende específicamente de la enfer-
medad, sino probablemente, de las deficiencias dietéticas aso-
ciadas

5) La respuesta reticulocitaria" el aumento de la transferrina sérica,
y la dismución de los depósitos hepáticoS' de hemosiderina, du-
rante la fase inicial del tratamiento, sugíeren qUé: la deficiencia
protéica no sólo es limiante en cuanto a la síntesis de hemo-
globina, sino también en relaciÓn al transporte del hierro.

6) La correladón encontrada entre les niveles de albúmina y
elcontenido sérico dQ Vitamina A (r 086 p <: O 01), indicaque entre estas dos variables existe relaciÓn directa y

sugiere laimportancia de esta, fracción en el transporte sanguíneo de la
vitamina mencionada.

7. En el SPI las proteínas totales (p < O 01), la albúmina(p <0.01) Y las globulinas beta (p <0.01) y,plfa 2, están dis-
minuídas, mientras que la alfa 1 significativamente aumen-
tada (p <: 0.01) E:n loS' casos de ma,rasmo las proteínas to-
tales (p

< O 01), la albúmina (p < 0..01) Y la globulina beta
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(p -<10 01) también están disminuidas, Y las globulinas a]fa
(p O 05) Y gamma. aumentadas.. La disminución de las pro-

teínas totales y de la albúmina es más severa en los casOs

8PI (p-<10.0D.

8)-Durante el tratamientO' las globulinas beta
y aIfa 2 son las

primeras que llegan a, límites normales (9° Y 12°) d:as respec-
tivamente) . La albúmina! sin alcanzar valores normales, se

VI. RECONOCIMIENTO

10) Los valores de los 17 hidroxiesteroides urina.rios/24 horas/
metro cuadrada, están aumentados en los pacientes con ma-
rasmo y normales en los casos de 8PI. El incremento de estos

valores al administraJ; ACTH indica respuesta ccrtico supra-
renal.
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estabiliza al 21> día, y la globulina alfa 1 no se modifica,
La, electroforesis del líquido edema demostrÓ la existencia de
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suero aunque en proporciones diferentes, habiendo relativa-
mente más albúmina. y menOs globulina aIfa 2 en el edema.
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