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INTRODUCCION 

Si consideramos que aproximadamente las dos terceras 
partes de nuestra poblaci6n infantil, sufren algún grado -
de desnutrici6n, y que a nivel de hospitalizaci6n encontr,2_ 
mas en forma frecuente lactantes con desnutrici6n de segun 
do y tercer grado, la mayor1a de ellos infectados (85%), -
con diversas complicaciones, entre ellas la coagulación in 
travascular diseminada (CID) sobretodo en el desnutrido de 
tercer grado, como resultado de.un estado de pretrombosis, 
nos vemos en la necesidad de encontrar métodos de diagn6s
tico temprano, que reflejen alteraciones de la coagulación 
antes de la instalaci6n de CID (antitrombina III baja), P!!. 
ra decidir la terapéutica adecuada, ya que es alto el 1ndi 
ce de mortalidad en este tipo de pacientes. 

se plantean otras interrogantes en el niflo con desnu
trici6n severa: ¿ el estado pretromb6tico del desnutrido, 
propicia la instalaci6n ·de CID o es una fase de ella? r -
¿ el desnutrido de tercer grado infectado, cursa siempre -
con estado pretrombótico ? 

Por lo mencionado anteriormente, se consideró conve
niente realizar un estudio, para investigar tales altera
ciones, con los siguientes objetivos: 

1.-0bjetivo general: Detectar en forma temprana datos de -
pretrombosis que pudieran condicionar 
CID, en'los lactantes desnutridos de 
tercer grado infectados. 



2.-0bjetivos específicos: 

a).- Demostrar que los niveles séricos de an
titrombina III ( AT III ), están dismi
nuidos en mayor proporci6n en los desnu
tridos de tercer grado infectados, que -
en los ~ infectados. 

b).-Duscar si los niveles bajos de AT III -
(dato de pretrombosis ), se alteran an 
tes que la prueba de agregaci6n por es
tafilococo ( dato de CID ) • 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

La desnutrición es un proceso patológico frecuente en 
los paises en desarrollo como México y constituye un probl~ 
ma de salud, ya que las dos terceras partes de la población 
infantil sufren algdn grado de desnutrición. 

Los lactantes con desnutrici6n severa frecuentemente -
sufren de infecciones y alteraciones en la coagulaci6n (l,2) 
y presentan secundariamente complicaciones que contribuyen
al elevado indice de mortalidad (2-4). 

La desnutrición se define como un estado patológico in 
~especifico, sistémico y potencialmente reversible, que se
origina como resultado de la deficiente utilizaci6n de las 
células del organismo de los nutrientes esenciales, que se 
acompa~a de variadas manifestaciones clínicas de acuerdo a 
factores ecol6gicos, y que reviste diversos grados de inten 
sidad (5). 

Se clasifica en primaria, cuando faltan los nutrientes 
y secundaria cuando hay una inadecuada utilización de éstos 
(6). 

De acuerdo al déficit de peso, en relación a·l promedio 
para la edad, el Dr. Federico G6mez la clasificó en 3 gra-
dos: 
a),-Desnutrición de primer grado: déficit de peso igual o -

mayor del 10%, pero menor del 25%. 
b),-Desnutrici6n de segundo grado: déficit de peso entre el 

25 y 39%. 
c).-Deanutrici6n de tercer grado: déficit de peso de 40% o 

mlis (5). 
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Existen diversas clasificaciones, en cuanto a las ca
racterísticas clínicas y al déficit calórico-proteico, así 
se considera de tipo Marasmo cuando predomina el déficit -
calórico, y Kwashiorkor cuando predomina el déficit protel 
co, que además se acompafia de edema, sin embargo es frecuen 
te observar las formas mixtas (6). 

En cuanto al tiempo de evolución, y al predominio de -
déficit de agua, calorías o proteínas, se considera desnu
trición aguda, subaguda y crónica (7). 

Para identificar la desnutrición se buscan diferentes 
signos conocidos como universales, circunstanciales y agre
gados (6), 

En la desnutrición severa se han observado las siguien 
tes alteraciones en~ mecanismo de~ coagulación: 

a).-trastornos vasculares 
b) .-púrpura trombocitopénica y por alteraciones ''º lé. fun

ción plaquetaria. 
c).-deficiencia del factor III plaquetario. 
d) .-disminución de los factores séricos de la co<igulación, 

principalmente los vitamino K dependientes. 
e).-incremento en la frecuencia de CID. 
f),-deficiencia de AT III, que favorece enfermedades tromb2 

embólicas (3,8,9), 

se ha informado que los nifios con marasmo o marasmo -
kwashiorkor, no cursan con diferencias significativas, en -
cuanto a niveles séricos de proteínas, factores de coagula
ción, fibrinógeno y AT III, por lo que las alteraciones des 
critas se encuentran en la desnutrición severa, independie)i 
temente del tipo de ésta (3,9). 

La AT III es una alfa-2-globulina que tiene acción an
titrombínica, es un cofactor de la heparina, y tiene la ca
pacidad de neutralizar al factor X activado (3,8-12). 

Quick desde 1938, observó que había un constituyente -
en el plasma que inhibía la acción de la trombina plasmá ti
ca (3,9, ll). 

La AT III se considera, el más importante inhibidor n~ 
tural de la trombosis en el hombre, pero también la alfa 2 
macroglobulina y la alfa l antitripsina tienen actividad an 
titrombínica (8). 
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Jiménez R. y colaboradores en 1982 (8), determinaron 
valores séricos de AT III más bajos en los recién nacidos 
que en los escolares. 

Teger-Nilson en 1975 (13) inform6 que se alcanzan va
lores semejantes al adulto, después de los 6/12 de edad. 

En el Hospital General Centro Médico la Raza del IMSS 
se determinaron los siguientes valores séricos de AT III -
en 1983. 

En lactantes eutr6ficos (sin infecci6n aparente), por 
el método de inmunodifusi6n radial: 26.4 .:!: 4.98 mg/dl y por 
el método funcional: 109.59 + 21.75 %. 

En lactantes desnutrido; de tercer grado NO infectados 
por el método de inmunodifusi6n radial: 24.93 ± 7.7 y por
el método funcional 92.13 ± 36.89 %. 

La deficiencia hereditaria o adquirida de AT III, pr~ 
dispone a una alta incidencia de enfermedad tromboemb6lica 
y la presencia de CID (12-15), cuando es hereditaria, se -
presenta en forma familiar y frecuentemente cursa con fen~ 
menos tromboemb6licos severos, detectándose niveles bajos 
de AT III, tanto en su actividad funcional como en los ni
veles inmunol6gicos (10,12,15). 

La AT III se ha encontrado disminuida en pacientes con 
insuficiencia hepática (13,16), en mujeres que toman anti
conceptivos orales (13), durante embarazo y postparto (13) 
durante postoperatorios (cirugía abdominal) (13,17), diabe 
tes mellitus (18), síndrome nefr6tico (19), síndrome urémT 
co hemolítico (20), enfermedad intestinal inflamatoria (2l) 
en la CID (13,22), en recién nacidos prematuros, en el cor
d6n umbilical del recién nacido de término, y en el recién 
nacido con síndrome de insuficiencia respiratoria (8,13),
así como en la desnutrici6n severa (3,9). 

En 1983 en centro Médico la Raza, se encontr6 que el 
desnutrido de tercer grado cursa con las siguientes altera 
cienes en la coagulaci6n: a)- factor VIII elevado, b)-pla:' 
quetosis, c)-plasmin6geno disminuido d)-AT III baja; los -
datos anteriores contribuyen al estado pretromb6tico del -
desnutrido. 

La AT III participa en el 50% de la actividad antitrom 
binica, la alfa l antitripsina y la alfa 2 macroglobulina :' 
con un 25% cada una (8,11). 
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Una vez instalada la CID la prueba de aglutinación -
por estafilococo, demuestra productos 11ticos de fibrina, 
con una confiabilidad del 100% (2), sin embargo es neces~ 
rio confirmar el diagnóstico con el cuadro cl1nico y otras 
alteraciones hematol6gicas manifiestas en otros datos de -
laboratorio, como son las plaquetas, TP, TTP, fibrinógeno, 
factor V, y DSSP (dilución seriada de sulfato de protamina) 

Para determinar AT III, se pueden utilizar dos m~todos 
de laboratorio: 
a)-funcional: se utiliza el sustrato cromógeno Chromozin -

TH (boheringer manheim), 
b)-inmunol6gico: por inmunodifusi6n radial, en placas esp~ 

c1ficas M partigen (Behringworko) (B,11,15). 

Para el tratamiento de la deficiencia cong~nita de -
AT III se han administrado concentrados de AT III (22), so 
los o combinados con warfarina, plasma, o heparina, mante:" 
niendo niveles adecuados durante 2 o 3 d1as (14) o 3 a 5 
d1as (10), sin demostrarse utilidad de la warfarina adminis 
trada en forma conjunta. cuando la AT III se administra al
inicio de la terapia con heparina, se observa mayor elimi
nación de AT III, con una vida media de 8 a 14 horas, por 
lo que se recomienda el uso de AT III y heparina en la pr~ 
vención de trombosis (23). 

Al transfundir concentrados de AT III, se inhibe la -
actividad del factor XI y se logra más sobrevida de las -
plaquetas transfundidas, lo que permite mayor control de -
las infecciones (24), que frecuentemente se asocian en los 
niños desnutridos, y debido al estad.o de pretrombosis ma
nifiesto por AT III disminuida, es necesaria la transfusión 
de AT III, plasma y heparina (5,24). 

En nuestro medio no se cuenta con concentrados de A~· 
III, sin embargo se dispone de plasma y heparina. 
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HIPOTESIS 

a).- Los lactantes infectados con desnutrición severa tie
nen niveles séricos más bajos de AT III, que los lac
tantes con desnutrición severa no infectados. 

NULA:Los lactantes infectados con desnutrición severa tie
nen niveles séricos similares de AT III que los lac
tantes con desnutrición severa no infectados. 

b),- Los lactantes con desnutrición de tercer grado infec
tados tienen niveles séricos más bajos de AT III que 
los lactantes eutróficos, 

NULA:Los lactantes con dssnutrici6n de tercer grado infect.!!_ 
dos tienen niveles séricos similares de AT III que los 
lactantes eutróficos. 

c).- Los lactantes con desnutrición severa infectados y ni 
veles séricos de AT III bajos consecutivamente prese.!! 
tan CID. 

NULA:Los lactantes con desnutrición severa infectados y ni
veles séricos de AT III bajos, no presentan consecuti
vamente CID. 
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MI\ TER IAL 1 !1filQQQ§. 

se estudiaron 50 lactantes con desnutrici6n de ter
cer grado infectados, hospitalizados en el servicio de P~ 
diatda Médica Lactantes del Hospital Genera 1 Centro Méd.!_ 
co la Raza del IMSS, del lºde agosto al 30 de noviembre -
de 1984: 

Los criterios de inclusi6n fueron: 

a).-Edad: mayores de 30 días, pero menores de 2 a~os. 
b).-Con desnutrici6n de tercer grado, de acuerdo a la cla

sificaci6n del Dr. Federico G6mez (marasmo, kwashior
kor o mixta) • 

c).-Con presencia de infecci6n. 

Los criterios de exclusi6n fueron: 

a).-Pacientes que por padecimientos hereditarios o adquir.!. 
dos tenían alteraciones en los mecanismos de la coagu
laci6n. 

b).-Pacientes que ya presentaran datos clínicos o laborat.Q. 
riales de CID. 

Se tom6 muestra de sangre venosa periférica, determi
nándose: 

a).- Antitrombina III por el método funcional y por inmuno
difusi6n radial. 
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b) .-Factores de la coagulaci6n: I, II, V, VII, VIII, IX, X, 
XI y XII. 

c).-Plasmin6geno por el método funcional. 
d).-Tiempo de trombina, tiempo de protrombina, y tiempo de 

tromboplastina parcial. 
e).-Prueba de agregaci6n por estafilococo. 
f).-Biometría hemática completa, 

La infecci6n se detect6 por el cuadro clínico, exámenes 
de laboratorio y gabinete, tales como: biometria hemática, -
cultivos a diferentes niveles (coprocultivo, urocultivo, he
mocultivo, exudado faríngeo, de secreciones óticas y dérmi -
cas, y en los pacientes que lo ameritaron cultivo de LCR), -
estudio radiológico de t6rax y en algunos casos radiografías 
de articulaciones. 

Para la investigaci6n etiol6gica de la diarrea (infec
ciosa o parasitaria), se realizaron además: coproparasitos
c6picos en serie, moco fecal, amiba en fresco, búsqueda de 
giardia y cultivo cuantitativo de liquido duodenal. No se -
investigaron agentes virales. 

De acuerdo al cuadro clínico 'y gravedad del caso, se -
llevaron a cabo estudios complementarios tales como: electro 
litos séricos (sodio, potasio, cloro, calcio, fosforo, magni 
sio) glucosa, urea, creatinina, proteínas por indice de re -
fracci6n o electroforesis, examen general de orina, y estudio 
radiológico de abdomen, 

se registraron la evoluci6n cl!nica y tratamientos ins
tituidos; El 46% de los lactantes recibieron plasma y vita -
mina K antes de la toma de muestras sanguíneas, para la de -
terminaci6n de factores de la coagulaci6n, plasmin6geno, an
titrombina III y biometria hemStica. 

Para comparar los resultados, se utilizaron 2 grupos de 
referencia (ya citados): 

l.- 54 lactantes eutr6ficos (sin evidencia de infección en -
las dos semanas previas a la toma.de los estudios), en -
los que se determin6 antitrombina III, plasmiri6geno, es
tafilococo, factores y tiempos de coagulación. 

2.- 52 lactantes con desnutrición de tercer grado no infecta 
dos, en quienes se determinaron los mismos estudios. 
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Los resultados se analizaron por métodos estadísticos 
que incluyeron: medidas de tendencia central, medidas de -
tendencia dispersivas, métodos paramétricos y no paramétri 
coa: " t " de student, " x2 ", r (regresión lineal) y prui 
ba exacta de Fisher. 
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RESULTADOS 

De los 50 lactantes desnutridos de tercer grado in -
fectados, el 50% fueron del sexo masculino y el 50% del -
sexo femenino. 

El rango de edad oscil6 entre l y 24 meses, con pro
medio de 6,7 + 5.6 meses (l DE). 

El 64% fÜé menor de 6 meses y el 12% mayor de l afio. 

Todos los pacientes presentaron datos clínicos de de.!!_ 
nutrici6n severa, con promedio del déficit de peso de: 
46.3 + 6,83, el déficit mayor fuli de 62% y el. menor de 30% 
(tipo-kwashiorkor), 

En el 68% de los pacientes la evoluci6n fué favora
. ble (34 lactantes), y se egresaron a su domicilio después 

de una estancia hospitalaria de 30 .± 18 d!as. 

Falleci6 el 32% (16 pacientes), y tuvieron un prome
dio de hospitalizaci6n de 26 .± 24 días; cinco de estos pa
cientes murieron durante la primera semana de estancia. 

Se detectaron 119 infecciones en los 50 lactantes es
tudiados. Las más frecuentes fueron: diarrea, bronconeumo
nía, infecciones dérmicas, septicemia, e infecci6n de vías 
urinarias. 

se encontr6 un promedio de 2.3 infecciones por pacie.n 
te. Se complic6 con neumatosis intestinal un 20% de los "
lactantes estudiados. (GRAFICAS l, 2) 
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Diarrea ••••••••••••••• 50 pacientes ••••••••••• 100 % 
(prolongada ••• 43 • , ••••••••• 96 %) 
(aguda •••••••• 7 • • • • • • • • • • • 14 %) 

Bronconeumon1a ••••••••• 19 ........... 39 % 
Infecciones dérmicas ••• 12 ........... 24 % 
Septicemia ••• , •••••••••. 11 ........... 22 % 
Inf. v1as Urinarias •••• 10 ........... 20 % 
Otitis ••••••••••••••••• 4 ........... 9 % 
Moniliasis ••••••••• , ••• 4 ........... 8 % 
Otras ••••••••••••••.••••• 9 ........... 18 % 

TOTAL = 119 INFECCIONES 

s6lo en el 48% de los lactantes (24 nifios), se detec
t6 que la etiologia de la diarrea era infecciosa o parasi
taria. No se efectuaron estudios específicos para identif.!_ 
car virus. 

agentes etio16gicos porcentaje % 

sa lmonela........ • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 16 
Entamoeba histolytica ••••••••••••••••••••• 12 
Shigella.................................. 9 
Giardia lamblia ••••••••••••••••••••••••••• 4 
Ascaris lumbricoides •••••••••••••••••••••• 4 
Echerichia coli.......................... •. 4 

Respecto a la etiolog1a no infecciosa de la diarrea, 
se encontr6 que 86% de los pacientes cursaron con intole
rancia a disacáridos. 

En el 14% no se encontr6 intolerancia a lactosa, lo 
que permiti6 alimentarlos con leche de vaca industrializa
da. 

se aliment6 con soya el 10% (Sobee), con f6rmula de -
pollo el 42%; con vivonex el 9% y requiri6 alimentaci6n p~ 
rentera 1 un 26%, 
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GRAFICA NUM. 2 
============== 

FRECUENCIA DE INFECCIONES EN LOS DESNUTRIDOS 

DE TEí<CER GRAOO INFECTADOS 
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l\NTITROMBINA III 
( llT III ) 

Los niveles séricos de l\T III por el método de inmune 
difusi6n radial fueron de 20.44 + 7.94 mg/dl, cifras simi~ 
lares a las encontradas en los d-;;'snutridos de tercer gra
do no infectados y en los lactantes eutr6ficos. 

Por el método funcional, los niveles séricos de AT 
Ill se encontraron entre 35 y 100 % (de actividad ), con 
promedio de 70,59 + 15.78 % cifras bajas con significan -
cia estadística ( p<O.Ol ), respecto a los desnutridos de 
tercer grado .!!2 infectados, y los lactantes eutr6ficos. 

Los niveles séricos de AT III no correlacionaron con 
los siguientes datos: 
a).- Edad 
b).- Déficit de peso 
c).- Frecuencia y gravedad de las infecciones 
d).- Administración previa de plasma 
e).- Mortalidad 

Los 21 lactantes con cifras bajas de AT lII (menos 
de 70% de actividad ) tuvieron evoluci6n variable, 67% se 
egree6 a su domicilio por mejor1a, falleci6 el 33%, y e6-
lo el 9% de estos pacientes desarrollaron CID. 

Los lactantes con cifras normales de AT IIIi también 
tuvi.eron curso variable, el 69% se egres6 por mejor!a y el 
31 % falleci6. 

(GRAFICA 3 : CUADRO 1), 
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GRl\FICA NUM. 3 
I:;=============== 

NIVELES SERICOS DE l\NTITROMBINA III (METODO FUNCIONAL), 

rl-
1\: 109 ± 22 (6.0J 

ll: 92 ± 37 (10) 

C: 71 ± 16 (4,5) 

B e 
11= 54 lactantes eutr6ficos, 
D= 52 desnutridos de tercer grado no infectados. 
e= so desnutridos de tercer grado infectados. 
*=X + DE(tEE) ~ 0,05 

1\ i ll 

A ; e 

B 1 C 

t=2.98 

t=l0.39 

t= 3.BO 

p..:: 0.01 

p ~ 0.01 

P<::'. 0.01 
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AT II 
(IDR). 

AT III 
Func. 

Plasm. 
IDR 

Plasm. 
Func. 

CUADRO 1 
======== 

ANTITROMBINA III Y PLASMINOGENO SERICOS. 

GRUPO "A" GRUPO "B" GRUPO "C" 
54 lactantes 52 lactan tes 50 lactantes 
eutrofices Desn. III NO Jnf. Desn.III infectados 

X D.E. X D.E. X D.E. 

26.40 i 4,98 24.93 % 7.70 28.44 ~ 7.94 
(n=38) 

B 7' C p ~o.os 

l09.S9 t 21. 75 92.13 :!: 36.89 70.59 t lS.78 

A ¡i B p<.0.01 A 7' C p < 0.01 B ;' C p.(. 0.01 

11.30 t 3.06 9.25 t 4.55 No determinado. 

A ¡i B p < 0.01 

121.49 :!: 41.87 lio0.24 :!: 57.63 8S.92 :!: 17.03 

A 7' e p <. 0.01 B = C p <o.os 

11 h 
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PLASMINOGENO 

Los niveles séricos de plasmin6geno por el método -
funcional, resultaron más bajos en los desnutridos de te! 
cer grado infectados, que en los !!.Q. infectados, y que en 
los lactantes eutr6ficos. 

La significancia estadística fué de p< O.OS y p(0.01 
respectivamente, 

Las cifras oscilaron entre 60 y 135 % con promedio de 
85,92 + 17.03 r,. Las cifras bajas de plasmin6geno no corre 
lacionaron con la severidad de las infecciones ni con la
mortalidad, (GRAFICA 4, CUADRO l ) 

FACTORES PLASMATICOS DE Jii COAGULACION 

Los factores de la coagulaci6n que tuvieron diferen
cia estadística fueron: II, VIII, XI y XII, en relaci6n -
a los dos grupos de referencia. 

El factor VIII se encontr6 aumentado con cifras de -
135.69 + 73.07 % con respecto al grupo de lactantes eutr6 
fices (l06,52 + 45.83 %), que demuestra diferencia estadis 
tica con p<0.05, -

Los desnutridos de tercer grado no· infectados tuvie
ron cifras de 158.85 + 85,65 %, ligeramente más elevados, 
pero sin significancia estadística, (GRAFICA 5, CUl\DRO 2). 

En comparaci6n con los lactantes sanos, en los des
nutridos infectados, las cifras disminuyeron hasta 79.15+ 
25.6 % de factor II ( p (0,01 ) y 87,17 ± 43.38 % de fac: 
tor XI ( p(0.05 ), 

Entre los desnutridos no infectados y los lactantes 
eutr6ficos, · los factores II y XI, no mostraron diferencia 
significativa, (GRAFICAS 7, 6; CUl\DRO 2), 
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GRJ\f'ICll NUM. 4 
=============:;;= 

Plasmin6gcno NIVELES SERICOS DE P!J\SMINOGENO 
{METODO FUNCIONI\!,). 

140 

130 

120 

110 

100 

90 

80 

70 

60 

50 

40 

A= S4 lactantes cutr6ficos. 

A: 121 :!: 42 (ll) 

º' 100 ± 58 (16) 

C: 86 ± 17 ( 5) 

A = B 

B /. C 

A 1- e 

t= l.35 

t= 2.39 

t= 5 .12 

B= S2 lactantes desnutridos de tercer grado no infectados. 
e= so lactantes desnutridos de tercer grado infectados. 
* X + DE{tEE) OC O.OS 

N.S. 

p ~ o.os 

p .e:. 0.01 
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GRAFICA NUM. 5 

NIVELES SERICOS DE FACTOR VIII. 

F VIII 
% 

.-- ...--
150 

140 A: 106 ± 46 ( 12 .s) * - ....._ B: 159 ± 86 (24 ) 
130 C: 136 :!: 73 (21. ) 

120 

110 
....- ...--

F 3.94 100 A B t= p < 0.01 
A p ll t= 2.46 p < o.os 

90 
B e t= 1.47 N.S. 

80 

70 

60 

so 

'f 
A B e 

A= 54 lactantes eutr6ficos. 
B= 52 desnutridos de tercer grado no infectados. 20 
e= 50 desnutridos ·de tercer grado infectados. 
*= x + DE(tEE) oC 0.05 
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GRAFICA NUM. 6 
c:::::;:::c====-=== 

NIVELES SERICOS DE FACTOR II. 

A: 91 ± 14,S 

B: 86 ± 23,S 

C: 79 ± 25,0 

!\ = B 

B = C 

A# e 

!\= 54 láctantes eutr6ficos. 
B= 52 lactantes desnutridos de tercer grado no infectados. 
e= 50 lactantes desnutridos de tercer grado infectados. 
* X + DE(tEE) oc 'o.os 

(4 ) • 
(6.5) 

(7 

t= l.18 N.S. 

t= l.46 N.S. 

t= 2.90 p..::. 0.01 
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GRJll'IC/\ NUM, 7 

N !VELES SERICOS D~ F/\C'l'OR XI. 
¡.• Xl 

l:!O 

11 o ,.._ ,_ 
l\10 

~ ....... A: 109 ;!: 42 (11) • 
''º 

~ - B: 97 ± 36 (10) 
l\O 

C: 87 ± 43 ( 12) 
70 

e.o 
1\ = B t= 1.58 N.S. 

50 
D =e t= 1.20 N.S. 

40 
l'I .¡e t= 2.57 p ..::: o.os 

JO 

20 

10 

11 B e 
'Ac 54 lactantes eutr6ficos. 
B= 52 lactantes con desnutrici6n de tercer grado no infectados. 
C= 50 lactantes con desnutrici6n de tercer grado infectados. 
* :< +DE (tEE) oC o.os 
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GRllFICl\ NUM. B 
============== 

NIVELES SERICOS DE FACTOR XII. 

F XII 
r., 
14Q 

130 

1\: 120 ± 7l (19) . 
120 

~ -
110 ~ - B: 114 ± 53 (12) 

C: 78 ± 27 (8) 

100 

90 

+ 
1\ = B t= 0.51 ll,S, 

00 
D ,¡ e t'"3.B9 p "- 0.01 

70 
1\ .; e t~s.05 p ¿_ 0.01 

r,o 

50 

40 

1 ' 
l\ B e 

/\= 54 lnctantos eutr6ficos. 
D= 52 lnctantes con desnutrición de tercer grado no infectados. 
e= 50 lactüntcs con desnutrición de tercer 9rado infectndos .. 

X + DE (tEE) oc 0.05 23 



CUllDRO 2. 

FAcrORES PERICOS DE LA COAGULACION, 

GRUPO "Au GRUPO "B" GRUPO "C" 
Fact 

54 lactantes 52 lactantes 52 lactantes 
eutrofices, Desn. no infectado1 Des~. infectados. 

" 
1 

Ut;, X J ~~. 28~.64 1 
Ul!i, 

I 258.76 .!~- .22~:2_~ ----- 86.97 118.92 
.¡. 

I! 
90.69 1 14.44 86.2_1 1-23.57]. 79.15 1 25.06 

•/. 
A~ e p ¿_ 0.01 

V 
106.80 1 22.24 113.97 1 30.74 118.72 1 42.02 

¡( 

90.81 1 21.89 88.99 1 46.04 81. 72 1 32.62 
VII 

¡! 

VIII 
106.52 1 45.83 l.58.85 1 85.65 135.69 1 73.07 

t. A ~ B p.<.. 0.01 A f C p <o.os 

98.98 1 63.34 86.36 1 30.85 Bl.81 1 33,91 
JK 

-¡. 

87,95 1 16.82 88.35 1 36.89 82.34 1 32. 71 
X 
¡l. 

108.67 1 41.75 96,67 1 36.04 87.17 1 43.38 
xi.¡. 

A;!. C p ~o.os 

.· 

1 1 77.93 1 ll9. 73 71.20 113.78 42.54 27.10 x1:y, A ¡,e p 0.01 B f. C p o.os 
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La disminuci6n del factor XII en los desnutridos de 
tercer grado infectados, fué más evidente, existiendo di
ferencia significativa respecto a los dos grupos anterio
res ( p <0,01 ) , con las siguientes determinaciones: 

Lactantes eutr6ficos 
Desnutridos no infectados 
Desnutridos infectados 

(GRAFICTI 8; CUADRO 2). 

120 .:!:. 71 % 
114 .i 42 % 

78 .:!:. 27 % 

El fibrin6geno y el factor V, presentaron cifras li
geramente más altas que los grupos controles, pero sin di. 
ferencia significativa. (CUADRO 2). 

Los factores VII, IX y X, disminuyeron sus cifras res 
pecto a los lactantes eutr6ficos y desnutridos no infecta: 
dos, pero sin diferencia estadística. 

~ ,fil; COTIGULACION 

El tiempo de protrombina representado en segundos y 
porcentaje de actividad, estuvo prolongado en los desnutri. 
dos de tercer grado infectados y no infectados, respecto -
al grupo de lactantes eutr6ficos, con diferencia signific~ 
tiva ( p (0.01 ) , sin embargo entre los 2 grupos de desnu
tridos no se encontr6 diferencia. (GRTIFICA 9; CUADRO 3), 

El tiempo parcial de tromboplastina estuvo disminuído 
significativamente en los desnutridos de tercer grado in
fectados, en comparaci6n con los lactantes eutr6ficos 
p <o .os 

El tiempo de trombina se encontr6 prolongado en los -
desnutridos infectados y no infectados, en .forma signifi -
cativa, respecto al grupo de lactantes eutr6ficos (p < 0.01) 

Existi6 también diferencia significativa al comparar 
los dos grupos de desnutridos. En los infectados, el tiem
po de trombina result6 más prolongado ( p (0,05 ) • 

En 12 pacientes (24%) el TP se encontr6 disminuido -
(menos de 60%), de ellos 5 fallecieron (41%): se observ6 -
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GRllFICJI NUM. 9 

TIEMPOS DE COl\GULACION {TP, TTP; TT) 

TP TTP 
TP (%) 

A• 93 t 12 (3)* I\; 42 t 6 

I·· .. 
B• 77 t. 18 {5) ª' 44 ± ll 
e: 73 ± 18 (5) C: 46 .± 

' .. 
'l·······1 TP A.¡, 13 t= 4.95 

A 'Í C. t= 3.38 

TTP (seg.) 

TTP 1\ .¡.e t=2.50 

I··········f ·········i 
TT (seg.) TT A f B t= 5.74 

-t········I A.;. e t= 7 .45 
!• .•••• -· B 'F e t= 2,56 

11 B e 
11= 54 lactantes eutr6ficos, 
B= 52 lactantes desnutridos de tercer grado no infectados. 
e= 50 lactantes desnutridos de tercer grado infectados. 
* x + DE (tEE) OC O.OS 

B 

TT 

(2) A: 21 ± 2 (0.7) 
(3) n: 25 ± 5 ( 1.3) 
{2) C: 28 t. 6 {2.0) 

p ..::0.01 
p <. O.Ol 

p <.o.os 

p ¿_ 0.01 
p < 0.01 
p < o.os 
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T p 
seg 

T p 

% 

TTP 
seg 

CUADRO 3 

TIEMPOS DE COAGULl\CION, "ESTAFl:LOCOCO" y PLAQUETAS, 

"" 
GRUPO "A" GRUPO "B" GRUPO "C" 

54 lactantes 52 lactantes 50 lactantes 

eutr6ficos oesn.III NO Infect. Desn. llI infectados 

ll DE X DE X DE 
:-

11.87 :t 1.02 13.45 :!: 2.10 13.18 :t 2.64 

A i B p < 0.01 A f- C p<. 0.01 

93.08 ! 11.961~ :t 18.07 t 72.80 i 18.47 

A 'f B p < 0.01 A 'f C p ¿, 0.01 
h ,, 

6.22 11 
11 

-·-
42.22 ± 43.88 1 10,84 45.70 ± 7.91 

A 'I C p < o.os .. 
~ 21.08 i 2.47 11 25.29 :!: 4.76 28.18 ;t. 6.51 

'I'l' 
seg A t- B p < 0.01 A i C p < 0.01 B f C p < o.os 

h 

af. Est 
ug/ ml 

11 
q. Pla 

ll!MI 3. 

11 

4.09 :1:. 2. lB 11 

A f e 

370 000 :t 136 ººº 

-

4,20 :!: 2.75 l 2.34 ~ 2.04 

p < 0.01 B f C p<,0.01 

390 ººº .t 210 ººº 370 000 :t 260 000 

- -
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que en estos pacientes la administraci6n de plasma o vit~ 
mina K no corrigieron el TP. 

En el 52% de los lactantes desnutridos infectados, el 
TTP estuvo prolongado (10 segundos o más) respecto a los -
controles utilizados para su determinaci6n; el 35% de es -
tos pacientes falleci6. (GRl\FICA 9; CUl\DRO 3). 

El 'l"l' se encontró prolongado (más de 5 segundos) en -
el 72% de los pacientes, y de éstos falleci6 el 33%. 

PLAQUETAS 

Las cifras de plaquetas mostraron gran variación, sin 
determinarse diferencia significativa. 

se observ6 que en los desnutridos infectados, el 52% 
(26 lactantes), ten!an cifras entre 100 000 y 500 000; 12 
pacientes tuvieron plaquetopenia (menos de 100 000), todos 
ellos cursaron con infecciones severas y el 66% de éstos, 
falleci6. observando diferencia significativa, con los que 
ten!an nGmero de plaquetas normales o aumentadas. 

se encontr6 plaquetosis en el 24% de los desnutridos 
infectados, de éstos falleci6 el 4%. 

El estado de pretrombosis en los desnutridos de tercer gr.!!_ 
do, se esquematiza en la gráfica 10, 

~ R.§ AGREGACION .f.Q!l ESTAFILOCOCO 

La prueba de estafilococo tuvo un promedio de 2.34 + 
2.04 mcg/ml (cifras normales), sólo 2 de los lactantes des 
nutridos infectados, tuvieron cifras elevadas de estafilo:
coco (9.6 mcg/ml), uno de ellos falleci6 y el otro se egre 
s6 por mejor!a; en estos 2 lactantes no hubo evidencia d-¡; 
CID. 

Los 2 pacientes que posteriormente desarrollaron CID; 
tuvieron valores normales de estafilococo al inicio del es 
tudio. (con AT III baja) (CUADRO 3). -
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GRAFICA NUM. 10 
==============:.:= 

ESTADO DE PRETROMBOSlS EN LOS DESNUTRinos DE 
TERCER GRADO 

LACTANTES EUTROFICOS 

... DESNUTRIDOS DE TERCER GRADO INFECTADOS 

••• DESNUTRIDOS DE TERCER GRADO NO INFECTADOS 
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CUADRO 4, 

CORRELACIONES 

GRUPOS COMPARADOS NUM r 11 t 11 SIGNIFICAN 
PACIENTES CIA 

-
AT III y PLASMINO- 41 o.os o.5 N.S. 

GENO 

AT III Y F VIII 50 0.18 1.26 N.S. 

AT III Y F XII 50 0.003 0.02 N.S. 

F VIII Y PLASMINO- 41 0.19 1.2 N.S. 
GENO 

F XII Y PLASMINO- 41 0.02 0.12 N.S. 
GENO 

F VIII Y F XII 50 0.11 0.75 N.S. 

DESNUTRIDOS DE TERCER GRADO INFECTADOS 
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BIOMETRI~ HEMATTCJ\ 

La hemoglobina tuvo un rango de 3,8 a 16 gr/dl, con 
promedio de 9.52 + 2.15¡ en 54% de los lactantes desnutri 
dos infectados se-encontraron cifras menores de 10 gr/di:

El hematocrito tuvo un promedio de 31.53 + 6.65 %, -
en 18 pacientes result6 menor de 30%. -

Las cifras de leucocitos oscilaron entre 1700 y 
19300/mm3, con promedio de 8900 + 3900, s6lo el 8% tuvo 
cifras menores de 4500 leucocito; y el 28% leucocitosis
de más de 10 ooo;rnm3 • 

El promedio de linfocitos fué de 46 .± 19 % y los se~ 
mentados de 43.3 + 18.5 %. 

se encontr6 que el 22% de los pacientes tuvieron lin
fopenia (menos de 2500 linfocitos totales). 

El 26% tuvieron menos de 2000 segmentados totales por 
mm3 y s6lo en el 10% habia bandemia (m~s de 500). 

La relaci6n de estas alteraciones con la mortalidad
fué la siguiente: 

Leucopenia 75% 
Leucocitos is 36% 
Menos 2000 segmentados 46% 
Linfopenia 63% 

Respecto a la linfopenia, hubo diferencia estadísti
ca en la mortalidad al compararla con los que no present,!'! 
ron esta alteraci6n. (CUADROS 5,6 ) 

ELECTROLITOS ~ 

se e.ncontr6 hiponatremia (menos de 130 mEq/l) en el 
29% de los lactantes desnutridos de tercer grado infecta
dos; hipokalemia (menos de 3mEq/l) en el 29%. 

Hipocalcemia (menos de 8 mg/dl), hipofosfatemia (me
nos de 3,5 mg/dl), e hipomagnesemia (menos de 1.5 mg/dl), 
en el 43, 44, y 32 % respectivamente. (CUADRO 7). 
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CUADRO 5 

BIOMETRIA HEM/\TICA EN DESNUTRIDOS 

DE TERCER GRADO INFECTADOS 

Rango ¡¡ DE Déficit NUM. 
PACIENTEf 

Hb 3.8-16 9.52 2.15 ~10 27 
gr/dl 

Hto 13.6-53.7 31.53 6.65 <Jo 18 
% 

CMHb 27.3-32.4 30.13 1.23 <30 21 
% 

l 700 
Leucoci- a 8 900 3 900 <4500 4 

tos 19 300 ..... 

segmen- 43.3 18.5 < 2000 13 
ta dos % ...... 

Linfoci 3998 2146 < 2500 11 
tos rnm3 

Bandas <. 500 5 
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CUADRO 6. 

PRONOSTICO DE PACIENTES CON PLAOUETOPENIA 

==~~ - -- --- ~ .. ~ . .!.~··::-.=~·: 

DEPUNCION ALTA TOTAL 
PLAQUE~'AS 

.¿_ 100 000 8 4 12 
-··-·---·--------- -·----

PLAQUETAS 
';>100 000 8 30 38 

TOTAL 16 34 50 

--
x2= 6.75 p~0.01 
Prueba de Fisher : p=0.0049 

PRONOSTICO DE PACIENTES CON LINFOPENIA 

DEFUNCION ALTA TOTAL 
LINFOCITOS 

1 
2500 7 4 11 1 

' 
LINFOCITOS 9 30 39 
2500 

i 

TOTAL 16 34 50 

.. 

x2= 4.75 p.::o.os 

Prueba de Fisher : p=0.014 

EN DESNUTRIDOS DE TERCER GRADO INFECTADOS 
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ION 

Na• 

K• 

Cl 

ca•• 

P''l:.. 

Mg" 

CUl\DRO 7 

ELECTROLITOS SERICOS EN 
DESNUTRIDOS DE TERCER GR/IDO INFECTADOS 

~ 

NUM. mEq/l O.E. DEFICIT 
PACIENTES ¡¡ 

--
42 133 9 < 130 

42 3,8 1.2 <3 

42 102 9 < 90 

--

21 8,3 mg% 1.3 <8 

18 3,7 mg% 2 < 3,5 

19 2,5mg% 1,5 < 1.5 

= '= 

PORCENTA 
JE 

29 

29 

7 

9 

44 

32 
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ION 

Na• 

K• 

cf 

-· 
ca•• 

¡;::.. 

Mg" 

CUADRO 7 

ELECTROLlTOS SERlCOS EN 
DESNUTRIOOS DE TERCER GRADO INFECTADOS 

-
NUM. ffiEq/l O.E. DEFICI'l' 

PI\ CIENTES x 

42 133 9 < 130 

42 3.8 1.2 <3 

42 102 9 ..: 90 

--
21 B.3 mg% lº,3 . < 8 

18 3,7 mg% 2 "- 3,S 

19 2.5mg% 1.5 ..: l.5 

--=~ 

PORCENTA 
JE 

29 

' 

29 

7 

9 

44 

32 

.. 
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DISCUSION 

En el presente estudio se corrobor6 que la AT III se -
encuentra disminuida en los lactantes desnutridos de tercer 
grado infectados. 

El método inmunol6gico (inmunodifusi6n radial), no es 
Gtil para su detección, ya que en los tres grupos estudiados 
se encontraron cifras similares (lactantes eutr6ficos, des -
nutridos de tercer grado no infectados y desnutridos de ter
cer grado infectados). 

La determinaci6n de AT Ill por el método funcional, re 
vel6 cifras bajas en los desnutridos de tercer grado, sien~ 
do más evidente esta disminución en los infectados. 

Las alteraciones asociadas a esta disminuci6n de la -
AT III como el factor VIII elevado, tendencia del factor V 
a incrementarse, plaquetosis y plasmin6geno bajo, sugieren 
que el desnutrido de tercer grado infectado cursa con un e~ 
tado de pretrombosis; sin embargo encontramos que de nuestro 
estudio, sólo 2 pacientes de·sarrollaron CID, sin haber sido 
posible la predicci6n de su evoluci6n, mediante los niveles 
séricos .de AT.III. 

As! mismo encontrarnos que la AT III baja no correlaciQ 
n6 con el estado cl1nico, tipo de tratamiento ni mortalidad, 
lo anterior estS sujeto a muchos factores, y no solamente a 
las alteraciones hematol6gicas, siendo determinante en este 
grupo el tipo y severidad de la infección, as! como el des
equilibrio hidroelectrol!tico y metab6lico, a los que es -
mSs vulnerable el desnutrido de tercer grado. 
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La administraci6n previa de plasma, no modific6 las ci
fras de AT III, siendo semejantes los resultados en aquellos 
que lo recibieron y en quienes no se administr6. 

Desconocemos los factores que contribuyeron a esto, ta
les como: la cantidad de antitrombina III que conten!an los 
plasmas administrados, el tiempo necesario que debe transcu
rrir entre la administraci6n del plasma y la determinaci6n -
de los niveles séricos, as! como el volumen y la frecuencia
con la que deber!an administrarse para modificar los result~ 
dos, 

Al comparar los nifios eutr6ficos con los desnutridos no 
infectados, se encontraron diferencias significativas respe.i:. 
to al incremento del factor VIII, la plaquetosis, la dismin,!! 
ci6n de AT III, el plasmin6geno bajo y la prolongaci6n de los 
tiempos de coagulaci6n (TP, TTP, TT), 

Al relacionarlos con los desnutridos infectados, se en
contraron además, diferencias signific~tivas en la disminu -
ci6n de los factores II, XI y XII; pro~ublemente porque el -
estado de pretrombosis estimula la coagulaci6n y secundaria
mente se consumen factores que el organismo es capaz de pr.2_ 
ducir o suplir para evitar el desarrollo de CID. 

Los niveles séricos bajos de AT III, no sugieren desarro 
llo de CID, la baja frecuencia de esta complicaci6n probable: 
mente esté en relaci6n con el tratamiento instituido y con -
los factores homeostáticos del nifio desnutrido. 

No fué posible la determinaci6n oportuna de las cifras 
de AT III y plasmin6geno en nuestros pacientes, lo que dif i
cu lt6 una detecci6n temprana .de los lactantes con AT III ba
ja que permitiera seleccionar los candidatos para tomas sub
secuentes y valorar los cambios que ocurren con diferentes -
tratamientos. 

En este estudio, los factores que probablemente modifi
caron los resultados fueron: el prolongado tiempo de almace
namiento de las muestras antes de ser procesadas, para la de 
terminaci6n de AT III y plasmin6geno (hasta 4 meses); el de; 
congelamiento de 13 de ellas antes de efectuarse las determT 
naciones; la utilizaci6n de un método de 'instalaci6n recien: 
te en el laboratorio. También contribuy6 a lo anterior la es 
casez de reactivos y la dificil disponibilidad de los mismo;. 
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De acuerdo a lo descrito en la literatura, los lactan
tes menores de 6 meses tienen cifras más bajas de AT III, -
lo cual no observamos en nuestro estudio, ya que los lactan 
tes menores y mayores de 6 meses tuvieron cifras similares 
de AT III. 

El motivo de hospitalizaci6n en el 100% de los lactantes 
estudiados fué la diarrea, y se detect6 septicemia en el 22% 
lo que puede correlacionarse con las desventajas inmunol6gi -
cas del desnutrido de tercer grado, que favorecen la disemi
nación y gravedad de la infecci6n; as1 como la instalaci6n -
de otros cuadros infecciosos que frecuentemente son causa de 
reingreso hospitalario. En nuestro estudio se encontró que -
el 24% tenia antecedente de hospitalizaci6n previa; lo ante
rior también está en relación con el estrato eocioecon6mico 
y cultural al que pertenecen este tipo de pacientes, 

De las alteraciones en la biometr1a hemática, observa
mos que la leucopenia, linfopenia y plaquetopenia se asoci~ 
ron a las infecciones graves y al pron6stico de muerte en -
los pacientes. 

con la determinaci6n de electrolitos séricos corrobora
mos que el desnutrido de tercer grado cursa con un estado -
dilucional y déficit i6nico (por el escaso ingreso), manifes 
tados por hiponatremia, hipokalemia, hipocalcemia etc. -

Es conveniente la realización de investigaciones ulte -
rieres, con determinaciones periódicas de AT III para valo -
rar la utilidad de diferentes tratamientos. 
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CONCLUSIONES 

1,- Los niveles séricos de antitrombina III estuvieron dis 
minuídos en los lactantes desnutridos de tercer grado
infectados, en comparaci6n con los lactantes eutr6fi-
cos y los desnutridos de tercer grado no infectados -
( p<0.01). 

2,- En los lactantes con desnutrici6n severa infectados, la 
cifra de plasmin6geno estuvo disminuida en relaci6n a -
los lactantes eutr6ficos ( P< 0.01 ) y a los desnutri
dos de tercer grade> no infectados ( p (O, 05 ) • 

3.- se corrobor6 en los desnutridos de tercer grado infec
tados, un estado de pretrombosis manifiesto por eleva
ci6n de factor VIII y plaquetas; así como disminuci6n 
de plasmin6geno y antitrombina III. 

4.- No se encontr6 relaci6n entre las cifras bajas de anti 
trombina III y el desarrollo de CID, 

s.- Los niveles séricos disminuidos de antitrombina III, no 
se relacionaron con la evoluci6n cl!nica, severidad de 
las infecciones ni mortalidad de los pacientes estudi.!!, 
dos. 
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