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INTRODUCCION

l.a finalidad principal de la evaluacion del estado nutricional de
una comunidad, es precisar la magnitud y distribucién geogrd -
fica de la desnutricién y descubrir y analizar los factores eco-
l6gicos directa e indirectamente responsables que permitan me-
joras a la nutricion y la salud.

En los estudios de evaluacion nutricional se pretende plantear
los problemas mds nutrioldgicos de los grupos vulnerables de
las regiones en vias de desarrollo y en particular en los de la
primera infancia. Esto se justifica porque la magnitud del pro-
blema que plantea la desnutricién protéico-caldrica en la prime-
ra infancia es muy superior al de cualquier otro problema de sa-
lud publica, en estas dreas en vias de desarrollo.

El examen clinico ha sido siempre el método practico mas impor-
tante para evaluar el estado de nutricidén de una comunidad; sin -
embargo, muchos signos clinicos carecen de especificidad. -
Igualmente, las pruebas bioquimicas que en algunos tejidos cor-
porales dan informacién nutrioldgica importante como en el hi-
gado y misculo; en las encuestas nutricionales las pruebas solo
se limitan a dos liquidos biolégicos: sangre y orina. Los crite-

rios ideales que deben reunir las pruebas bioquimicas segun al-

gunos autores (21) son que las muestras tienen que ser faciles

de recoger, muestras pequefias, insensibles a una comida recien-
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te o a la carga de agua y capaces de facilitar informacion que no se
haya obtenido por técnicas no bioquimicas, de manera que puedan
servir para hacer una evaluaci6n cuantitativa objetiva o como pro-
cedimiento de deteccion.

El objetivo de este trabajo es: averiguar si por la medicion de cier-
tos componentes en sangre y orina es posible detectar estados de -
desnutricion en nifios lactantes y preescolares que no presentan ca-

racteristicas clinicas de Marasmo o Kwashiorkor.



GENERALIDADES,

Bosquejo historico.

LLa alimentacion ha sido una de las necesidades y preocupaciones
fundamentales del hombre y uno de los factores determinantes de
la formacion y progreso de las sociedades. l.a seleccion de los
alimentos se hizo primero para satisfacer el hambre y estuvo -
condicionada por la existencia de ellos en cada region.

La importancia de la alimentacion fue reconocida en la medicina
desde el origen de esta ciencia; Aristoteles advertia que no todos
los alimentos son adecuados para todas las personas de lo que de-
pendid su estado de salud; de aqui la importante relacion entre a-
limentacién y salud.

Se considera que en este siglo XX, nace la nutricién como ciencia,
identificando los distintos elementos nutritivos de los alimentos,
(cuantitativa y cualitativamente) para el hombre en sus distintas
etapas de la vida y en diversas condiciones fisioldgicas y el cdlcu-
lo de la alimentacion mds adecuada para el mantenimiento de su -
salud. Con el descubrimiento de las vitaminas, paso trasceden-
tal en la ciencia de la nutricion, asi como de la medicina en gene-
ral, se demostrd que las enfermedades pueden ser debidas a la -
falta de algo y no como se consideraba a la presencia de algo.

Esta evolucion de la ciencia de la nutricion donde el valor de las

vitaminas, minerales, calorias, proteinas y todos los nutrientes
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necesarios para el mantenimiento de la salud, tanto individual co-
mo colectivo han reducido considerablemente las cifras de morta-
lidad principalmente en los nifios y han prolongado el promedio de

vida del hombre (14) .

. | .
Las cldsicas enfermedades como rquitismo, pelagra, bocio, es-
corbuto infantil, que prevalecian, practicamente han desaparecido

en paises desarrollados.

En otras partes del mundo en regiones subdesarrolladas, continGa
la necesidad de mejorar la nutricion en lo que respecta a fuentes

de calorias, de proteinas o ambas.

Marasmo y Kwashiorkor (sindrome pluricarencial de la infancia)
El marasmo se presenta en nifios menores de un ano de edad, de-

bido a una intensa y prolongada deficiencia caldrica.

En 1933 el doctor Cecily Williams (13) en un trabajo que realizo
en Chana (Africa), encontré que el Kwashiorkor , era responsable
de muchas muertes en nifios; el nombre de este sindrome provie-
ne del lenguaje de la tribu " GA" y literalmente significa primero-
segundo, pues se refiere al hecho de que inicia en el primer niio

cuando nace el segundo hijo.

Se presenta con mayor frecuencia en el niflo pequeno poco despucs

del destete y de haber sido alimentado a partir de entonces, prin-
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cipalmente con papillas feculentas, atoles, etc., que no tienen la
cantidad de proteina necesaria y porque el requerimiento protei-
nico en relacion con la racion calérica es mucho mds alto en la

primera infancia que en periodos ulteriores de la vida.

Esta enfermedad prevalece extensamente en las partes tropicales
y subtropicales en paises en vias de desarrollo, como Africa, In-

dia, México, América Central, del Sur y Asia Sudoriental (14) .

Factores que determinan el estado de desnutricién de un pueblo.

La nutricién, al igual que la medicina moderna, debe enfocarse no
s6lo en el enfermo, sino también en la relacién con el individuo sa-
no y sobre todo, con los grandes grupos de poblacién. Hay una se-
rie de factores que afectan a la disponibilidad de los alimentos; -

primarios y secundarios.

Primarios. - Son aquellos que afectan a su consumo a nivel nacional,
que depende principalmente de la produccién de alimentos y las ca-
racteristicas ecolégicas del lugar (tipo de suelos; clima, cantidad
de agua, topografia ), grado de tecnificacion utilizado (maquinaria
égrfcola de irrigacion, de fertilizacion .pesticidos, semillas selec-
cionadas etc.)y a su vez de las condiciones socioecondémicas de la
poblacién sobre las cuales influye la politica de exportacién e im-
portacion.

El consumo de los alimentos disponibles estd determinado funda-

mentalmente por los hdbitos alimenticios, cultura, religién, ma-
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nera de seleccionarlos, servirlos y la distribuci6n, tanto a nivel
comunal como a nivel familiar. El nifio desde la primera infancia
adquiere habitos alimenticios que puede hacer una selecci6én impro

pia por ignorancia o acertada para la utilizacién de los nutrientes.

Factores secundarios. - Son aquellos elementos nutritivos que pue-

den ser modificados por absorcién anormal de un nutriente esencial
por ia digestibilidad de los alimentos que tengan factores que sirvan
de obstaculo para su utilizacion o poco asimilables, metabolismo -
intermedio anormal, excrecién excesiva, infecciones parasitarias,
crénicas, aumento de los requerimientos bioldgicos y en general -

desordenes fisiologicos (13) .

Desnutricién y crecimiento fisico.

Cuando la mala alimentacién actia intensa y prolongadamente , a
temprana edad, produce graves efectos principalmente fisicos y
mentales y el retraso se convierte en una baja de algunos parame-
tros, como son: peso, talla, masa muscular, tamafio del cerebro,
circunferencia de la rodilla, brazo, pantorrilla, grosor cutdneo,
talla de térax, talla de cadera, circunferencia de la cabeza; todo

esto con respecto a la edad y sexo. (53), (89), (103), (39).

Los cambios en las medidas antropométricas son producidos por
una deficiencia de proteinas, donde se encuentran principalmente

diferencias en talla, peso y circunferencia de la pantorrilla.
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La interpretacion clinica con respecto a estas medidas requieren un
gran cuidado y juicio, ya que hay muchos factores que pueden afec-
tarla como son herencia y el medio ambiente. Es irﬁporuante que un
nifio normal aumente su peso en relacién a la edad y talla, Cuando
hay falta de peso se puede decir que hace falta una dieta en calorias.
La talla se modifica menos que el peso, que es una medida que va -
después de todos los demds signos cldsicos. El peso es una medida
mds 14bil, se pierde o se recupera en poco tiempo por accién de una
mala o buena alimentacién y valorado en funcién de la talla, es un -
documento més visible y rdpido sobre la nutricion real, razdn por
la cual la relacion peso-talla, pueden emplearse en la apreciacion
de un estado de desnutricion cronica (84).

El peso al nacimiento de los nifios mexicanos, no difiere significa-
tivamente del de los niflos de otros paises, lo cual plantea un proble
ma, en las comunidades en donde la desnutricién es prevalente, resgl
ta imposible valorar el estado de nutricion de los recién nacidos, -
tomando como base los datés de peso y de talla. De hecho, no se co-
nocen métodos clinicos o de laboratorio para resolver satisfactoria-
mente ese problema; pero ese ritmo de crecimiento se pierde entre
los 6 y 7 meses de edad, periodo en que se inicia la desnutricion.
Ademads de las modificaciones de peso y talla, resultan significati-

vos los del perimetro tordxico y los de la circunferencia cefdlica ,

que se vidé muy afectada en los nifios menores de 24 meses, obser-
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vandose que esta baja se corregird con el proceso de la edad, en
ese sentido la conducta fue muy semejante a la del peso corporal
(84). La circunferencia tordcica, sufrié mds que la cefdlica, -
pero en ambos casos las diferencias eran significativas entre los
menores de 24 meses y los mayores de esa edad. Entre los seis
y siete afios, la circunferencia cefdlica parece haber crecido has-
ta limites de normalidad, aunque este pardmetro esté parcialmen-
te déterminado por el crecimiento del tipo neuronal que es mayor
durante los primeros sesenta meses de vida, no existe correla-
cion entre la conducta o inteligencia de estos nifios y su circunfe-
rencia cefdlica.

Es importante hacer notar, el efecto de una dieta defectuosa sobre
el crecimiento fisico, de acuerdo a la magnitud de las carencias,
tiempo en que actlen y la edad del nifio. En casos de Kwashiorkor,
por estudios realizados, se ha observa do que el déficit de peso-
talla es mds marcado en nifios de 3 afios (56). A medida que au-
menta la edad, existen otros parametros importantes como son:
peso, circunferencia del brazo, circunferencia de la pierna, etc.
que se ven mds afectados en nifios escolares, en esta edad ya no
es muy importante la talla, ya que hay una serie de cambios muy
rdpidos, por lo que los estdndares pedidtricos estan dados de -

acuerdo a la edad.

Como una conclusion la silueta finalmente alcanzada por los ado-

lecentes, desnutridos es la siguiente: talla baja con segmento in-
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ferior muy corto, didmetro bicrestal estrecho, miembros con es-
casa masa muscular y el esqueleto eventualmente deformado por
el raquitismo., Un estado realmente satisfactorio ‘implica: a) pe-
so y talla en equilibrio, b) incrementos futuros normales, c¢) ni-

vel previo de crecimiento también normal (84) .

El peso en relacion al normal para la edad es una medida falsa -
que no debe ser empleada a pesar de que en los primeros meses
de la vida, en los que la talla es afectada poco, sean muy seme-
jantes al peso en relacion a la talla, es por eso que es adecuado
usar otras medidas antropométricas; para tener datos mds satis-

factorios deben complementar con los signos clinicos (84).

Los sintomas de deficiencia proteinico-calérica, se manifiestan

principalmente por adelgazamiento, baja en velocidad de creci-

miento, algunas alteraciones en la piel como textura, cabello se-
co y facilmente desprendible; existen varias formas de desnutri-
cién pero las mds graves éon dos que clinicamente son diferentes,

el Marasmo y el Sindrome plurecarencial de la infancia.

El Marasmo. Cuadro clinico, fundamentalmente causado por la
deficiencia caldérica, se observa en nifios menores de un afio de
edad y se caracteriza por una pérdida total de grasa subcutdnea,
su peso es menor de la mitad del normal a menos del 60% del pe-

so correspondiente a su edad, y presenta atrofia total de todo el
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sistema muscular, piel seca, arrugada, muy floja, las protuberan-
cias 6seas son muy visibles. Todo esto d4 al nifio una apariencia -

miserable (cabello ralo de facil caida, delgado, secoy a veces des-
colorido), si no existen complicaciones el nifio estd generalmente -

alerta, activo, conserva el apetito (14), (55) .

El Sindrome pluricarencial de la infancia (Kwashiorkor), cuya defi-
cienéia predominante son las proteinas, se observa en niflos después
del destete, es decir en el segundo a tercer afio de vida. La caracte-
ristica clinica principal es el edema que puede ser de grado variable,
desde el edema maleolar discreto hasta el anasarca marcado, lo mas
frecuente es que el edema se localice en los miembros inferiores y
superiores, y parte inferior del tronco y cara, retraso en estatura

y peso; atrofia muscular, alteraciones de la piel, cambios de color
(hiperpigmentacion), en la textura (hiperqueratinizacion y descama-
cion), estas lesiones son mds frecuentes en los miembros y en las
dreas de la piel descamada, que estdn expuestas a infecciones se-
cundarias o por la presion en las prominencias 0seas, petequias,
hemorragias en la dermis en casos extremos; el cabello se despren
de fdcil, sin dolor, es seco, delgado y a veces despigmentado en -
forma uniforme en banda (signo de bandera). Estos son los signos

clinicos mds importantes en la desnutricion protéico-calorica des-

de el punto de vista fisico (13), (14), (83) .
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PARAMETROS BIOQUIMICOS.

Concentracion de proteinas, aminodcidos libres en sangre y orina.

Los pardmetros anteriormente mencionados no nos defihe realmente la

mala nutricion, Esto hizo que se buscaran nuevos métodos para evaluar
la desnutricion, tomando en cuenta que cuando el organismo ha llegado

al punto critico de agotar sus reservas de nutrientes hay alteraciones

metabdlicas, sobre las relaciones bioquimicas normales.

Una de las consecuencias mds importantes es la reduccion proteica, la
renovacion de nuevas proteinas en plasma, especialmente de albimina,
nos indican que es mds rdpida su construccion cuando la ingestion de -
proteinas es alta y lenta cuando es baja. |
Ademds es alta la concentracion de albimina cuando la dieta es rica en
proteinas y viceversa. Este cambio se asocia con la excresion de nitro-
geno total elevado. Es por eso que la excresion de nitrégeno total y albi-
mina han sido propuestos como una estimacion de la ingestioén de protei-
nas. En un estudio en ratas alimentadas con una dieta deficiente en me-
tionina se encontro baja la albimina y el contenido de proteina en el hi-

gado (8), (12), (34), (36), (67)y (95) .

L.os valores de albimina en plasma son bajos en poblaciones de pocos
recursos, donde la alimentacidn es deficiente en proteinas de buena ca-
lidad, sugieren que la concentracion de albimina en suero es un indice

para evaluar su estado nutricional.
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Una relacion de Albimina/Globulina es importante ya que en nifios con
edema, el total de globulinas/albimina y total de proteinas, se encuen-
tran bajos; el coeficiente de esta relacion es de 0.8 un dato menor, in-
dica edema. La ingestion de proteinas de mala calidad deficiente prin-
cipalmente en tript6fano, ocasiona una disminucién en las globulinas;
en un estudio por electroforesis se encontrd que las mas bajas fueron

gama globulinas. (63), (85) .

La vitamina A se estudi6 con nifios de Kwashiorkor y se encontr6 que
bajaba en proporcién a las proteinas y la mas afectada era albimina,

lo que hace pensar en una buena correlacion albimina vitamina A. (116).
La determinacion de hemoglobina es un indicador de falta de fierro en el
organismo., En Kwashiorkor se encontrd anemia macrocitica y en casos
raros anemia hipocrémica. En marasmo no han alteraciones morfol6-
gicas de los eritrocitos y proteinas de suero, su disminucion no es muy
significativa. Diferentes autores opinan que una deficiencia de cobre -

produce anemia similar a la causada por fierro.(68), (81) .

La concentracién de aminodcidos libres en plasma sanguineo, es refle-
jo de un estado de equilibrio entre su adicion y su renovacion de protei-
nas. Es evidente que el contenido proteico y energético de los alimentos
influye sobre la concentracion del patron de aminodcidos plasmadticos y -
como consecuencia, éstos son buenos indicadores del estado de nutricion

protéica del organismo.
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La deficiencia protéica trae como consecuencia, cambios en el anabolis-
mo y catabolismo en el higado, pdncreas y musculo esquelético;de aqui
que Stearn y col. (5), propone que la masa muscular se mantiene dando

una dieta adecuada de proteinas. (7), (11), (56) .

Nifios con una dieta normal o alta en proteinas, la excrecion de aminoa -
cidos es mayor que cuando es baja en proteinas. (110). Albanese y col.
demostraron que existe una relacion entre % de nitrégeno total de amino-
dcidos y el peso del cuerpo. Los resultados se complicaron cuando la -
concentracién de alfa aminodcidos individuales no se conocia, es por eso
que después fue conveniente hacer un estudio de nifios desnutridos compa -
rando con un grupo de nifios normales , y se vi6 que en los desnutridos ,
los siguientes aminodcidos bajaban: alanina, serina, glicina, prolina,
dcido gluidmico; aumentaron en cambio valina, leucina, isoleucina, ti-

rosina, cisteina. (6), (16) .

En general en un desnutrido la concentracién de aminodcidos esenciales

es mds baja que los no esenciales.

En Kwashiorkor la cantidad de aminodcidos es casi a la mitad de lo nor-
mal; el balance de nitrégeno fue afectado por muchos factores, edad, ta-
lla, estado de salud (deficiencia renal, infecciones por virus, en acidemia)

contenido de nitrégeno en la dieta, deficiencia de aminodcidos calorias.

Hay que hacer notar que la concentracion de aminodcidos libres en plas-

ma se modifica a medida que aumenta la edad cronoldgica. (32),(23),(112).
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En nifios con Kwashiorkor y Marasmo, se considera que son mas apa-
rentes las alteraciones en el metabblismo proteico, dando como resul -
tado:

a) Hipoaminoacidemia global

b) Reduccioén selectiva de algunos aminodcidos particulares

c) Alteraciones de algur.las relaciones convencionales o de significancia

funcional.

La hipoaminoacidemia global en Kwashiorkor es mds marcada que en
Marasmo. Anasuya (1) en un estudio en nifios con Kwashiorkor y Maras-
mo, demostrd que en Kwashiorkor la concentracién total de aminodcidos
era menor que en marasmo y ademds, tratando con una dieta a base de
proteinas se recuperaban mas rdpido los marasmaticos, aumentando la

concentracion de aminodcidos esenciales,

Se pueden recuperar a base de mezcla de proteinas o mezcla de amino-
4cidos, los estudios se han hecho en nifios, ratas y cerdos, todos éstos
nos llevan a una conclusién. Primero se hizo un andlisis antes del tra-
tamiento, se encontr6 una reduccion selectiva de los aminodcidos parti-
cularmente los ramificados: valina, leucina, isoleucina, treonina, me-
tionina, triptéfano, casi todos los aminodcidos esenciales se encuentran
bajos a excepcion de fenilalanina y lisina, también hay disminucion de -
algunos no esenciales, principalmente alanina, tirosina, arginina, cis-

teina.,
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Se han encontrado aumentados prolina, serina, histidina, 4cido aspdr-
tico, dcido glutdmico y glicina, este dltimo constituye la estructura de
la coldgena y sus variaciones pueden reflejar lo que cor.:urre en el re-
cambio de esta proteina segin el requerimiento; lisina, leucina, fenil-
alanina no bajan marcadamente con el triptdfano, valina y treonina, to-
dos estos cambios en la desnutricion tipo kwashiorkor . (7), (24), (26),

(32), (58), (91), (93) y (104).

En nifilos marasmadticos la concentracién de aminodcidos bajé principal-

mente valina, leucina, isoleucina, tirosina, histidina y aumentan fenil-

alanina, lisina y alanina (6), (32), (41).

En la etapa aguda de la enfermedad, los aminodcidos tenian una gran re-
ducciodn principalmente los ramificados. La correlacion de desequilibrio
puede ser una etapa importante en la presencia para la dieta terapéutica

- de la sintesis rdpida de proteinas ya que en estos estudios después del

tratamiento aparece el balance de aminodcidos.

El nivel de los aminodcidos en plasma se us6 como indice de aprovecha-
miento de los alimentos confirmando el nivel de albimina que fue bajo -
cuando en la dieta no tenia valina y treonina (2),(56),(92), (109), (111),

(108).

Hafier (47), estudio 15 nifios raquiticos y 10 normales determinando ami-

nodcidos en plasma orina y los resultados fueron similares en ambos ca-

s0s a excepcion de ornitina que fue alta en casos de raquitismo. El amino-

grama en orina fue diferente en ambos grupos, el rendimiento en ornitina
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aspargina treonina, dcido glutdmico, alanina, prolina y tirosina fueron -
altos en raquitismo que en normales.

Estudios en nifios para determinar la concentracion de alfaaminonitrogeno
en orina fue aumentada en casos de fenilcetonuria, mala absorcién y falta
de vitamina D. (3).

En los estudios realizados se hacia un andlisis inicial y después del trata-
miento, daremos un resumen de lo mds importante cuando hay una recupe-
racion en nifios con kwashiorkor. Los niveles de aminodcidos en plasma au-
mentan valina, leucina, isoleucina, tirosina, cisteina, metionina, treonina,
triptéfano, prolina, hidroxiprolina y otros difieren significativamente como -
glicina, alanina, serina que bajan (42), (97), (71) .

Las alteraciones aparecen claramente con las relaciones de aminodcidos
esenciales/no esenciales, se han estudiado varias relaciones que nos indi-
can datos de significancia funcional, son: fenilalanina/tirosina, valina/gli-
cina, leucina/alanina, valina/proteina, cisteina/glicina, tirosina/glicina,
valina/leucina, isoleucina/glicina, serina/alanina (V.L.I. /G.S.A.).
Whetehead (46), relaciond la ingestion de proteinas con la de prolina/va-
lina y encontrd una baja en esta relacion en nifios con kwashiorkor, lo -
mismo hizo con valina/glicina, observo que valina baja con respecto a -
glicina. Por consiguiente de estas relaciones la mds importante fue va-
lina/glicina en nifios con kwashiorkor que con marasmo y es la mds sensi-
ble en todos los tipos de desnutricion, ya que en kwashiorkor glicina se
encuentra en grandes cantidades. Es de seflalar que la relacion valina/
glicina ha sido tomada como un indice mds posible de carencia proteica,

particularmente en sus fases tempranas. (6),(7),(18),(25),(32),(36), (37),
(38),(70),(80),(90),(50),(75), (105).
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TRIPTOFANO EN PLASMA Y ORINA.

La pelagra es una enfermedad debida a una ingestidn insuficiente de nia-
cina y tript6fano, caracterizada por dermatosis (piel foja e hinchada), en
las dreas expuestas al sol, trastornos digestivos y nerviosos; se le ha -

llamado la enfermedad de las 3 "D" por producir: Dermatcsis, Diarrea

y Demencia. (14).

Una buena alimentacion aumenta la concentracion de triptéfano en plasma,
donde se encuentra en dos formas ligado a la albimina y no ligado. Se hi- °
zo un estudio en hombres adultos, ddndoles una dieta 75 g. de glucosa y
después de 90 a 180 minutos se les determind triptofano libre (no ligado

a la albimina), y se encontrd que era bajo con respecto al triptéfano liga-
do a la albimina. Pero la mdxima baja de tript6fano libre fue cuando la -
concentracion de glucosa era mdxima), esto se asocia con la caida de -
acidos grasos no esterificados, ya que al inyectar dcido oléico se deter-
mind triptofano libre en suero y el aumento fue proporcional. l.os cam-
bios fisiolégicos en plasma de los niveles de dcidos grasos no esterificados,
pueden probablemente afectar la disponibilidad de triptofano libre de los -

tejidos alterando su construccion y las propiedades de albimina. (64).

Una dieta que contiene carbohidratos y grasa aumenta los niveles de trip-
to6fano en cerebro después de dos horas. Esto puede ser explicado porque

si no se consume gran cantidad de carbohidratos y grasas el mecanismo -
de las proteinas solas no satisfacen la demanda de energia que requiere el

organismo cuando éstas son deficientes (44).
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El aumento de triptéfano en plasma va asociado con una disminucion de
aminodcidos neutros (leucina, isoleucina, valina, tirosina, fenilalanina,
alanina). Un aumento de proteina en la dieta aumenta la concentracion de
triptéfano en cerebro, plasma. Este estudio se hizo en ratas (31). Otra
comprobacidn sobre la importancia que hay entre triptéfano y carbohidra -
tos en ratas, se encontrd que los dcidos grasos no esterificados , en ayu-
nas baja y la concentracién de triptéfano total aumenta en suero, pero el
triptofano libre baja en paralelo que los dcidos grasos no esterificados.
Por lo tanto el triptéfano libre tanto en plasma como en suero, en coor-
dinacién con los dcidos grasos no esterificados, fue importante regulador

de triptéfano unido a la albimina (73).

Pérez Cruet (16) hizo una determinacion en humanos en ayudan y coincidian
con los estudios ya mencionados, demostrando que el triptofano libre baja
y hay un aumento en dcidos neutros en plasma; el aumento de triptéfano '
libre en plasma se correlaciond con la ingestion de alimentos. En una -
dieta pura en carbohidratos, aumenta la relacion entre triptofano libre/
aminodcidos neutros, dando un aumento de triptéfano en plasma y cere-
bro (81), (100).

En ciertas enfermedades como mongolismo, fenilcetonuria, anemia hipo-
pldstica congénita, etc., la excresion de ciertos metabolitos del triptéfano
son alterados en general todos los metabolitos son bajos. (66). 1.os meta-
bolitos de triptéfano en personas normales en orina, es del rango de -

10-100 ug/ml. Se considera como requerimiento normal de Smg/kg/dia

término medio de 3 mg/kg/dia, y minima de 2 mg/kg/dia, en las personas
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mayores es uno de los aminodcidos mas esenciales. (54), (100).

Cuando hay alta concentracion de triptéfano en orina se considera como
un diagnostico en sindrome de carcinoma o en casos pelagroides (49).
Hay pocos estudios relacionados al triptéfano en las enfermedades de

la desnutricion: Kwashiorkor y marasmo.

HIDROXIPROLINA EN PLASMA Y ORINA.

La coldgena es una proteina del tejido conectivo, su forma es fibrosa,
hay distintos didmetros segiin la agrupacion de fibrillas, son de color
blanco, son flexibles, forma gran parte del cuerpo. Su principal funcion
es servir en el hueso como una fuerza de tension (44).

La coldagena estd formada principalmente de prolina, lisina, y glicina,
es el aminodcido terminal. La prolina y lisina en la coldgena se encuen-

tran hidroxilados, o sea en forma de hidroxiprolina e hidroxilisina.

La hidroxiprolina se encuentra en gran cantidad. No se conoce exacta-
mente su funcién. En primer lugar puede determinarse si las células son
capaces de producir coldgena, comprobando si contienen enzimas nece-
sarias para hidroxilar la proteina. En segundo lugar y esto tiene signi-
ficancia clinica, puede determinarse si la coldgena se desintegra en el
cuerpo con ritmo excesivo, pues entonces aparece hidroxiprolina en can-
tidad en la orina. Como el hueso contiene una proporcion elevada de cold -
gena estos medios permiten descubrir los procesos en los cuales se estdn

desgastando cantidades excesivas de hueso. (45).
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En estudios se ha encontrado que la excrecion de hidroxiprolina aumenta
cuando en la maduracién del hueso no hay calcificacién, trayendo como
consecuencia el aumento de coldgena en sangre se produce osteomalacia
y cuando hay un tratamiento de vitamina "D" hay una considerable baja.
Ademds el aumento de excrecion de hidroxiprolina es probablemente cau-
sado por procesos de deterioracion del tejido 6seo, a que es sujetado por -
que no puede ser directamente calcificado (89),(94). Whaton (106), expre-
s6 un indice de la excrecion de hidroxiprolina /peso del cuerpo, en nifios -
normales de 1 a 72 meses, dando un razonable indice de 18 a 33 para todas
las edades que parece ser un til indice de malnutricion. Es usado obvia-
mente en el cretinismo que aumenta el indice. Durante la recuperacion el
peso del cuerpo aumenta y baja la excrecion de hidroxiprolina.
Cuando hay una deficiencia protéico-caldrica resulta aumento en el indice
de hidroxiprolina/creatinina; este indice ha sido estudiado por un nimero
grande de investigadores:
(milimoles de hidroxiprolina /milimoles de creatinina) es indicativo del -
crecimiento, es independiente de la edad de los sujetos. El indice es de
2 a 5y puede variar aproximadamente 0.6 con el tiempo o por dia. Esta
variacién es muy marcada en las edades de 4 a 12 afos (20),(28),(48),(19)
(51).
Se hizo un estudio con nifios japoneses y se compar0 con niflos americanos.
El aumento gradual en la excrecion de hidroxiprolina fue aumentando con
respecto a la edad y sexo, 11 a 13 afios en mujeres y de 13 a 15 en hom-
bres, y se observo que una relacion entre el aumento en peso y el aumen-

to de hidroxiprolina gradual en nifios japoneses y los americanos era peque-
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fla; de aqui se tomo6 en cuenta la talla del cuerpo, que refleja la talla de
la coldgena formada y al pasar a otro grado de madurez la coldgena, en
el cuerpo, se ha visto que la observada diferencia renal, en excrecién de
hidroxiprolina fue debido a la diferencia en talla del cuerpo entre estos -

dos grupos raciales (77),(114),(115).

Refiriéndonos a este indice de hidroxiprolina /creatinina en Uganda, se hi-
zo la determinacidn en nifios normales y sé encontrd un promedio de 2.9
que cae dentro del anterior. Pero se encontraron valores mas altos de -
nifios que vivian en dreas con mala nutricion protéica. Esto mismo se -
hizo en ratas encontrdndose que la relacion hidroxiprolina /creatinina fue
aumentando en ratas desnutridas, se correlacioné con los niveles de co-

ldgena en la piel y fue baja también en carcas (102), (111).

Una excrecién de hidroxiprolina refleja mds profundos cambios en el me-
| tabolismo de coldgena que solamente un cambio en crecimiento. La pre-
sencia de hidroxiprolina en tejido, plasma y orina son medidas sensibles
a la cantidad de coldgena o de productos de degradacion de hidroxiproli-

na excretada en forma de péptidos. (22), (39),(49), (107) .

Se sugiere que los cambios en el catabolismo de coldgena no puede ser un
factor mejor explicado que la excrecién elevada de hidroxiprolina libre en
nifios. En relacién a la hidroxiprolina libre/hidroxiprolina péptida en ori-
na, aparece un aumento en los primeros dias de vida, gradualmente baja
en nifios en 5 0 mds meses; esta relacién fue alta en nifios prematuros;
Los niveles de hidroxiprolina libre en plasma en nifios menores de 12 me-

ses de edad, fue de 4.2 a 13.5 ug/ml. y menores de 2.5 meses fue de -
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1.8-4.3 ug/ml. En cambio, en la orina ddndoles una dieta de 100 mg/Kg.
de hidroxiprolina, demostraron un aumento en plasma igual que fue de -
2.5-5.9 ug/ml.

Una mejor razoén para el aumento de hidroxiprolina en orina en nifios, es
una disminucion en el metabolismo libre (40).

Hart ( 99 ) reportd que la hidroxiprolina libre en plasma es un valor como
indice para el diagnéstico de 1a presencia de “'osteodistrofia renal" en pa-

cientes con mal funcionamiento renal.

La hidroxiprolina en plasma se encuentra en mayor cantidad cuando hay -
osteomalacia, uremia croénica, sindrome de Recklinghauseuls del hueso.
En neoplasia aumenta la excrecion de hidroxiprolina. Los valores norma-
les en plasma son de 1.8 a 3.6 mg/1t (88), (99), (101), (78).

La deficiencia en vitamina A en ratas no afecta al metabolismo de calcio
en el hueso; sin embargo, la deficiencia de vitamina A disminuye la acti-
vidad de la fosfatasa alcalina en plasma y hueso y hay un aumento en la -
concentracion de hidroxiprolina del plasma, lo cual implica una relacién

de vitamina A en el metabolismo del hueso (117).

CREATININA EN ORINA.

La creatinina es un producto del metabolismo de las proteinas. La excre-
cion de creatinina en 24 hr. /kg. de peso del cuerpo se conoce como coefi-
ciente de creatinina, indice de la cantidad relativa de la masa del cuerpo,

principalmente masa muscular (39), (44) .
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La excrecion de creatinina endogena es una medida también para evaluar
la nutricién protéica. En un estudio hecho en nifios con Kwashiorkor, se
les determiné la concentracién de creatinina y era baja; pero después -
del tratamiento a base de proteinas la excrecién aumentd y la creatinina
bajé. El aumento coincide con el aumento de proteinas totales en plasma
y el descenso en creatinina en plasma, estos cambios repentinos en la con
centracion de orina y sangre son el resultado del flujo reducido del plasma
renal y la reducida rapidez de filtracién glomerular, caracteristicas de los
estados agudos de Kwashiorkor. Una vez desaparecidos estos cambios ra-
pidos, la excrecion urinaria de creatinina buede usarse como una medida
del desecho de proteinas. Arroyave (17), hace un estudio con nifios desnu-
tridos en Guatemala midiendo la excrecion de creatinina por centimetro -
de la talla del cuerpo; cuando los niveles de creatinina excretada supera
los niveles con respecto a la edad y talla, se considera que hay desnutri-
cién leve y es similar a la de nifios normales sé6lo que hay poca masa - -
muscular. La excrecion de creatinina aumenta con respecto a la mayor -
ingestion de proteinas y fue derﬁostrado dando una dieta a nifios a base de

proteinas de huevo (17), (87), (104).

La excrecién urinaria de Iodo es 50 ug/g. de creatinina, es un nivel ra-
zonable entre la deficiencia y lo suficiente (69).
Una dieta suplementada con metionina mas leche aumenta la excrecion de

creatinina y vitamina A (57). Una relacion directa que hay entre excrecion

de reatinina y agua total del cuerpo, que es independiente del peso del cuer-
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po, talla. El fluido extracelular s6lo es afectado por el volumen del flui-
do intracelular. La relacion entre excrecién de creatinina y fluido extra-
celular depende sobre el peso del cuerpo, grasa y masa muscular del -

cuerpo, y lo mejor de todo, del agua total del cuerpo.

El fluido intrécelular y altura influye en la excrecion de creatinina, hay una
relaci(‘m excrecion de creatinina/fluido intracelular no es afectado por el -
peso del cuerpo, talla, grasa del cuerpo, fluido extracelular, pero depen-
de en gran parte de la grasa libre y la masa del cuerpo (79).

La excrecion de creatinina varia de un lapso de tiempo a otro, durante el
dia y la noche y ésto se asocia con la recuperacion de células musculares
(65).

Pacientes con distrofia muscular progresiva fue caracterizada por un au-
mento de creatina y una disminucion en creatinina excretada. La excre-
cion de creatinina aumenta con respecto a la edad en mujeres entre 9 a 11

afios y en hombres entre 9 a 13 afios (77), (61) .

El renciimiento de excrecion dé creatinina diaria y alfa-aminonitrégeno,
fue estudiada usando muestras de nifios desnutridos. Los datos demuestran
la marcada diferencia comparada con los normales. Usando como equiva-
lente la creatinina, como una base para cuantificar aminodcidos en orina
4), (52).

En pacientes adultos con distrofia muscular (miaténica), se les determind
creatinina y alfa-aminonitrogeno y se encontré que aumentaban treonina,

glutamina, glicina, serina y la ornitina fue significativamente alta, excepto
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en dos nifios donde no fue muy afectada. Esto hace pensar que la concentra-
ci6n alta de aminodcidos en orina no es normal, porque puede denotar una

deficiencia renal o hepatica (30)-.

VITAMINA A EN PLASMA.

La vitamina A se presenta en términos de retinol, ya que en esta forma es
como la utiliza el organismo humano. Esta 'vitarhina no existe en alimentos
de origen vegetal, en cambio tienen gran cantidad de provitaminas que per-
miten la formacién de vitamina A, son pigmentos carotendides, amarillos
y rojos, los que por tener estrlictura quimica similares a la de la vitamina
A pueden transformarse en ella dentro del cuerpo; este cambio ocurre -
principalmente en las células hepaticas (44).

La existencia de la vitamina A fue reconocida primero desde la época de
Mc Colloum y Davis y de Osborne y Mendel, sobre sus observaciones, que
habia un factor en ciertas grasas que era esencial para el crecimiento de
ratas, Este factor fue llamado A, soluble en grasa, diferente al factor B,
soluble en agua (33). De aqui parte la importancia que hay en la deficien-
cia de vitamina A en el organismo. Se caracteriza por manifestaciones -
clinicas que varian desde lesiones leves de los hepitelios hasta lesiones -

oculares graves, capaces de producir ceguera.

La deficiencia de vitamina A, puede ser primaria y secundaria, La prima-
ria resulta de una ingestion muy baja de alimentos como la leche y las car-
nes, o bien vegetales verdes y amarillos. Esta forma se puede encontrar -

en forma epidémica o endémica manifestdndose a cualquier edad.
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La deficiencia secundaria estd intimamente ligada a trastornos en los

mecanismos de absorcion y de almacenaje de esta vitamina.

La vitamina A es soluble en grasa y por lo tanto, su absorcién se faci-
lita en presencia de ella. Cuando existe inadecuada absorcion de grasas
puede producirse deficiencia de esta vitamina. Esta mala absorcion puede
producirse por: falta de sales biliares, insuficiencia pancredtica, provo-
cando uné baja en la actividad de varias enzimas, principalmente lipasa,
tripsina y amilasa y lesiones de la mucosa intestinal. Estas manifestacio-
nes han sido comprobadas por varios investigadores, en estudios en nifios
con Kwashiorkor, donde la lipasa y sales biliares se encontraban bajas y
sus funciones se alteraban impidiendo la absorcién de vitamina A; de -
aqui que los niveles de vitamina A en suero son bajos en Kwashiorkor
(14), (9).

El higado es el principal 6rgano en que se almacena esta vitamina una vez
absorbida. Puede encontrarse una deficiencia de la misma, provocando -
ciertas enfermedades. En el sindrome pluricarencial de la infancia -
(Kwashiorkor), es muy frecuente observar signos clinicos y generalmen-
te se obtienen valores bajos en suero, lo que ademas de una dieta inade=
cuada, se deba a un trastorno en su absorcion, transporte y almacenaje.
(14).

Las funciones primordiales de la vitamina A son el mantenimiento de los
epitelios en condiciones normales y la formacion del pigmento retiniano

Ilamado rodopsina.
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Esta vitamina es necesaria para el crecimiento normal de la mayor
parte de células del cuerpo y especialmente para el crecimientoy -
proliferacion normal de los diferentes tipos de células épiteliales.
Cuando falta vitamina A, las estructuras epiteliales del cuerpo tienden
a volverse estratificadas y queratinizadas, por lo tanto las principales
manifestaciones clinicas pafolégicas de esta enfermedad son:

1) Alteraciones patologicas de los epitelios (piel y mucosa).

2) Ceguera nocturna: queratinizacion de la cornea

3) Lesiones de los epitelios

4) Falta de crecimiento

5) Produce con frecuencia cdlculos renales

El diagnodstico de l1a deficiencia de la vitamina A, se hace basdndose en
los signos clinicos, es un pardmetro importante en la nutricion pedidtri-
ca, se han encontrado resultados bajos en nifios de escasos recursos. Ge-
neralmente las enfermedades gastrointestinales e infecciones respirato-
rias son frecuentes en poblaciones pobres. Sivakuma, R. (96), encontrd
que la concentracion de vitamina A era baja en sangre cuando habia infec-
ciones respiratorias. Estos cambios ocurren como un resultado del au-
mento catabdlico principalmente del metabolismo de vitamina A, Los re-
sultados indican que hay un aumento de vitamina A en orina, en infeccio-

nes respiratorias comparadas con niflos normales, ademds la cantidad

retenida por el cuerpo es minima.
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La posibilidad de una grave deficiencia proteinica u otras condiciones
patoldgicas, conducen a una marcada disminucién de las proteinas en
plasma empeorando el transporte de vitamina A en la sangre, Arroya-
ve (9) en sus estudios que hizo en nifios con Kwashiorkor y ratas, encon-
tré una correlacion entre la concentracién de vitamina A y proteinas, -
pero principalmente albimina. La vitamina A aument6 paralelamente a
la proteina albimina en suero, este trabajo concuerda con otros, como
los de Kathari (60), (43), (86) .

Los niveles hajos ae colesterol en nifios con Kwashiorkor, aumentan rda-
pidamente con una terapia, este cambio es paralelo con otros constituyen
tes de los lipidos en el suero, mejora este aumento cuando la dieta contie

ne pequenas cantidades de grasa.

El mecanismo de transporte de lipidos en la sangre es dafiado en nifios

con Kwashiorkor y este dafio es corregido con tratamiento. Con el trata-
miento de vitamina A aumenta aunque no existia en la dieta con una excep-
cién cuando no se contenia reservas de vitamina A. La repentina apari-
cién de la vitamina A, se debid a una movilizacion de los tejidos de alma-
cenaje llevada por la proteina de la dieta. En el kwashiorkor marcado
fracasa la movilizacion de los lipidos y la vitamina A debido a la hipopro-
teinemia en la que algunas fracciones de las proteinas plasmaticas son im-

portantes en el transporte de los lipidos y la vitamina.
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Es conocido que la vitamina A endbgena es movilizada en forma de al-
cohol y va unida a la fraccién albimina de las proteinas plasmadticas.
Los fosfolipidos y el colesterol estdn presentes en altaé concentracio-
nes en las fracciones B-globulinas de las proteinas plasmadticas,

En nifios con Kwashiorkor se han encontrado muy bajos niveles de albt-
mina y una disminucion en la fraccion B-globulinas. Estos cambios pue-
den ser las causas primarias del fracaso en la movilizacién de vitamina
A y lipidos. La sintesis rdpida de las proteinas plasmdticas durante la
recuperacion puede ser un factor dcterminante para el pronto restable-
cimiento del transporte normal de la grasa. cuando es dado un adecuado
tratamiento con grandes dosis de Palmitato de Vitamina A en Kwashior-
kor no hay aumento de vitamina A en suero como lo hay cuando se d4 una

buena dieta.

Los resultados sugieren que en severa desnutricién protéica en el higado
permanece almacenada la vitamina A y no estd disponible para su utiliza-
cién en otros tejidos. La deficiencia de vitamina A ocurre como una con-

secuencia de la reduccién de proteinas plasmadticas. (15),(10),(24), (41).

La vitamina A se estudi6 en nifios con Kwashiorkor y marasmo, relacio-
nado a las proteinas y se encontré que vitamina A y proteinas eran mds

bajos en Kwashiorkor. que en marasmo. (116).
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METODOLOGIA

Este estudio fue realizado en nifios de ambos sexos menores de 60 meses.
Todos ellos son derechohabientes de la Clinica Hospital No, 68 (IM S S ),
ubicada en una zona periférica de la Ciudad de México.
Estos nifios asistian a la clinica por enfermedades respiratorias y gastro-
intestinales.
A cada nifio se le hizo un estudio que se dividi6 en tres partes:
I Peso, talla y signos de desnutricion.
I Andlisis realizados en el laboratorio del propio hospital (74 ).
1. - Proteinas plasmadticas totales y fracciones
2. - Hemoglobina
3. - Hematocrito
4, - Biometria
5. - Andlisis general de orina
III Pruebas especiales que se realizaron en el laboratorio de Bromatologia
del Departamento de Investigacion Cientifica .
1.- En plasma
Vitamina A
Alfa aminodcidos libres
Triptofano libre
Hidroxiprolina libre

2, - En la orina (primera toma de la mafiana)

Creatinina Alfa aminodcidos

Hidroxiprolina Triptéfano
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Las condiciones para tomar la muestra de sangre: estar en ayunas, Para
las pruebas especiales se prepararon los tubos con heparina y protegidos
ala luz.

Se envid a la clinica-hospital una hoja especial donde el médico anot6 la
historia clinica de cada paciente.

Obtenida esta informacion se prosiguio6 el estudio.

TECNICAS
DETERMINACION DE CREATININA EN ORINA.
Se sigui6 la técnica de Jaffe (74) .
A: FUNDAMENTO
El picrato en solucion alcalina dd una coloracion rojiza con la crea-
tinina, la intensidad de este color es proporcional a la concentraci6n
de esta substancia.
B: REACTIVOS Y MATERIALES BIOLOGICOS
1. - Reactivos:
a) Solucién de dcido picrico al 1% en agua.
b) Hidroxido de sodio 0.1N
c) Solucidn patrén creatinina: 1mg/ml.
MATERIAL BIOLOGICO
Orina filtrada

(3 TECNICA

a) Hacer una dilucion 1:50 de orina con agua destilada en un matraz

volumétrico.
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b) Pipetear 1 ml. de cada problema y colocar en un tubo de 15x150 mm.
(preparar un blanco con 1 ml. de agua).

c) Afiadir 1 ml. de dcido picrico al 1%

d) Afiadir 4 ml. de Na OH 0.1 N

e) Mezclar bien los tubos y dejarlos reposar 45 minutos

f) Leer en fotocolimetro a 500 mu ajustando a 1009, de transmitancia

con el blanco.

CURVA DE CALIBRACION:

a) Solucidn estdndar: 100 mg. de creatinina en 100 ml. de agua. A partir
de esta solucion hacer las siguientes diluciones.

b) Tomar 0.5, 0.75, 1.0, 1.5, 2.0 ml. de la solucién estdndar y
aforar en un matraz de 100 ml. con agua para tener 10 ug/ml.

c) - De cada una de estas diluciones tomar 1 ml., ponerlos en sus res-
pectivos tubos y proseguir como se indica en la técnica a partir del

paso (b).

CALCULOS
Se toman 3 o 4 puntos de la recta patron que sean similares, obteniendo

Xl’ X2, X3 , para sacar la pendiente (K ) .

D.O. del estandar - X X X
Concentracion del estdndar

Se suman las X y se saca el promedio siendo la pendiente K.
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Para sacar la concentracion del problema (C), se usa la siguiente for-
mula:

c= D 0. del problema
K

DETERMINACION DE ALFA AMINO NITROGENO EN PLASMA Y ORINA POR
LA REACCION COLORIMETRICA DE LA NINHIDRINA.
Se sigui6 la técnica descrita por Matthews y col. (72), con algunas modifi-
caciones.
A: FUNDAMENTO
La ninhidrina reacciona con el alfa-aminodcido para formar un compues-
to colorido en azul, la intensidad de este color es proporcional a la con-
centracioén de los aminodcidos totales.
B:  MATERIAL
| 1. Reactivos
a) Solucién de cianuro 0.01 M
b) Buffer de cianuro-acetato pH = 5.2
¢) Reactivo de ninhidrina 3% (en metilcelosolve)
d) Soluci6n estdndar de aminodcidos (glicina )
e) Acido clorhidrico 0.02 N, 4N y 1N
f) Acido picrico 1. 2%
g) Acido acético glacial
h) E.D.T.A. (Acido etilén diamino tetracético)
i) Metilcelosolve (Etilenglicol mono metileter )

j) Isopropanol o N-propanol
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k) Resina Dowex Ag-2x- 8 malla 200 - 400

1) Hidré6xido de sodio sin carbonatos IN y 4N

TECNICA

Material biolégico: Plasma

a) Tomar 0.5 a 1 ml. de plasma

b) Agregar 5 ml. de dcido picrico 1.2, para precipitar proteinas y ob-
tener aminodcidos libres, centrifugar a 2500 r.p.m. durante 10 mi-
nutos.

c) Pasar el sobrenadante por una columna de resina Dowex Ag- 2x- 8ma-
I1a 200 x 400 en forma de clorhidrato de una altura de 1 a 1.5 cm.,de
didmetro : 1 cm.

d) El eluado se recibe en matraz aforado de 10 ml.

e) El residuo del precipitado se resuspende en dcido clorhidrico 0. 02N.
centrifugar a 2500 r.p.m. por 5 minutos, el sobrenadante se pasa -
por la resina y se sigue lavando hasta completar el volumen.

f) El eluado después de ser aforado se mezcla perfectamente y se toma
1 ml. para hacer la medicién de alfa amino-nitrogeno.

g) Se afiade 0.5 ml. de buffer de cianuro,acetato de pH 5.2 ml.

h) Afiadir 0.5 ml. de ninhidrina.

i) Poner en agua hirviente por 15 minutos (tapando con canicas los tubos

para evitar evaporacion) y desarrollar color.
j) Enfriar con agua y afiadir 10 ml. del diluyente (2 volimenes de iso-

propanol: 1 volumen de agua) y leer en un espectrofotémetro a 570 mu
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ajustando a 100% de transmitancia con el blanco.

- D: CURVA DE CALIBRACION
a) Estdndar de aminodcidos: 134 mg. de glicina en 100 ml. de agua
(equivalente a 25 mg. de alfa- aminodcidos nitrégeno por 100 ml.
de aqui se toman 2 ml. y se llevan a 100 ml. de agua. De esta so-
lucion se colocan en diferentes tubos 0.1, 0.2, 0.3 ...., 1 ml.
completando a un mililitro con agua, cuando sea necesario; se
prepara un blanco con 1 ml. de agua destilada y proseguir como se
indica en la técnica a partir del paso (g).
E: CALCULOS
Se toman 3 o 4 puntos de la recta patron que sean similares, obtenien-

doX;, X X3 , para sacar la pendiente (K) .

2)

D.O. del estandar - Xi, X2 » X3
Concentracion de estdndar

Se suman las X y se saca el promedio siendo la pendiente:K .
Para sacar la concentracion del problema (C), se usa la siguiente for-

mula:

c: D.O. del problema
K

DETERMINACION DE ALFA AMINO NITROGENO EN ORINA
-A: FUNDAMENTO
Para la determinacién de alfa amino nitrégeno en la orina es necesario

eliminar el amonfaco y la urea por medio de una resina intercambiadora
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de iones en forma hidroxilica; esto retiene los aminodcidos y la urea,
el amoniaco se lava através de la columna con agua; los aminodcidos

son eluidos con dcido clorhidrico diluido.

B: MATERIAL

1. - Reactivos
Los.ya indicados en la técnica de plasma.

2. - Preparacion de la resina y la columna.
Suspender la resina AG - 2X -8 en agua, lavar con dcido clorhidrico
4 N agitar y dejar reposar durante una hora, repetir hasta que el so-
brenadante sea casi incoloro, lavar con agua hasta neutralidad, lavar
con hidroxido de sodio 4 N y agitar; dejar reposar durante una hora,
lavar con agua y verter las columnas (guardar el exceso de resina en
HCl 4N).
La capa de resina debe ser de 0.9 a 1 cm. de didmetro y de altura de
1.5a 2 cm.; una capa mds profunda que ésta puede dar lugar a una -
elusion defectuosa. La capa de resina debe ser renovada después de

10 determinaciones.

C: TECNICA
1. Material biol6gico: Orina
a) Convertir la resina a la forma hidroxilica haciendo pasar a través
de ella 20 ml. de Na OH IN a 40 6 45°C,

b) Lavar con agua hasta que el eluato sea neutro
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¢) Si la orina es alcalina, acidificar con una gota de dcido acético
glacial

d) Poner un mililitro de orina en la columna

e) Lavar con 50 ml. de agua para eliminar urea y amoniaco; puede
usarse aire a presion para acelerar el proceso .
Cuando se elimina toda el agua, eluir con 20 ml. de HC1 IN; -
cuando se requiera para un nuevo andlisis, lavar con agua vy
volverse a convertir a la forma hidroxilica.

f) Afadir una gota de fenol-ftaleina diluida, al eluado llevar a colora-
ci6n ligeramente rosado con Na OH 4 N (para neutralizar) y aforar
a 25 ml. con agua.

g) Tomar 1 ml. de este eluado mds 0.5 ml. de buffer de cianuro-ace-
tato de pH 5. 2

h) Afiadir 0.5 ml. de ninhidrina

i) Poner en agua hirviente por 15 minutos para desarrollar color

j) Enfriar con agua y afiadir 10 ml. de diluyente (2. vol. de isopropa-
nol: 1 vol. de agua) y leer en un espectrofotéometroa 570 m u ajus-

tado a 100 % de transmitancia con el blanco.

CURVA ESTANDAR Y CALCULOS
La misma que se usa en la determinacion de alfa-amino nitrégeno en -

plasma.
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DETERMINACION DE TRIPTOFANO EN PLASMA Y ORINA:

Se sigui6 el mismo método descrito por Duggan y Udenfriend con algunas

modificaciones ( 27).

A: FUNDAMENTO
De todos los aminodcidos de las proteinas, solamente triptdfano y ti-
rosina exhiben apreciable fluorescencia en medios acuosos; la inten-
sidad de fluorescencia del triptéfano es grande a un pH cercanoa 11 y

a350mu.

B: MATERIAL Y EQUIPO

1. Espectrofotometro con ldmpara de fluorescencia, celdas de fluores-
cencia, Centrifuga.

2. Reactivos
a) Carbonato de sodio 0.3 M
b) Acido picrico 1. 2%
c) Resina Dowex Ag- 2 x-8 malla 200 x 400 en forma de clorhidrato.
d) Acido clorhidrico 0.02N y IN
e) Hidroxido de Sodio 4 N

f) Fenolftaleina 1%

C: TECNICA
1. Material biolbégico: Plasma
a) Tomar 0.5 a 1 ml. de plasma
b) Agregar 5 ml. de dcido picrico 1.2 para precipitar proteinas y
obtener aminodcidos libres, centrifugar a 2500 r.p.m. durante

10 minutos.
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c) Pasar sobrenadante por una columna de resina Dowex Age2 x =8
malla 200 x 400 en forma clorhidrica de una altura 1.0a 1.5 cm.
y 1 cm. de didmetro.

d) El eluado se recibe en un tubo aforado a 10 ml. lavando con HCI
0.02N.

e) Tomar del aluado 0.5 ml, mas 2 ml. de agua mas 0.5 ml. de
carbonato de sodio 0.3 M.

f) Leer la fluorescencia a una longitud de onda de 350 m u con una

excitabilidad de 313 m u .

CURYA DE CALIBRACION

Pesar de 20 mg. de triptofano y aforar a 100 ml. con carbonato de sodio
0.3 M. De este estdndar tomar 50 ml. y llevar a 100 ml. con solucién

de carbonato de sodio para tener una solucion de 10 mg/100 ml., De és=
ta tomar 2 ml, y llevar a 100 ml. en el dia de la determinaci6n tomar de
aqui, 1, 2, 3,..... 10 ml. en sus respectivos tubos y completar a 10ml.
con carbonato de sodio 0.3 M; y leer fluorescencia a 350 m u. con una exe
citabilidad de 313.

NOTA: Con el de mayor concentracion ajustar a 100% de transmitancia.

CALCULOS
Se toman 3 0 4 punfos de la recta patrdn que sean similares obteniendo
X1 X2, X3 para sacar la pendiente (K) .

D.O. del estdndar e X1 « Xo., X3

Concentracion del estdndar
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Se suman las X y se saca el promedio siendo la pendiente K.
Para sacar la concentracion del problema ( C ), se usa la siguiente fér-
mula:

D. 0. del problema
K

DETERMINACION DE TRIPTOFANO EN ORINA

A: TECNICA
1. - Material bioldgico: Orina

a) Pasar la orina en una columna de Resina Dowex Ag-2X-8 malla
200 x 400 en forma hidroxilica (se prepara en la misma forma
para la determinacion de ©¢-amino nitrbgeno en orina) .

b) Con HCI IN se extrae y el eluado se recibe en un matraz de
25 ml., se recogen los primeros 20 ml. y se afiade una gota de
fenolftaleina diluida dando una coloracion ligeramente rosada -

con NaOH 4N (para neutralizar) aforar a 25 ml. con agua.

De aqui se siguen los mismos pasos a partir del inciso (e) de la técni-

ca de plasma.

B: CURVA ESTANDAR Y CALCULOS

Los mismos que se siguen en la técnica de triptofano en plasma.
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DETERMINACION DE HIDROXIPROLINA TOTAL EN PLASMA Y ORINA.

Sc sigui6 la técnica de A.C. Parekh y D.H. Jung, para orina con algunas mo-
dificaciones (78).
_A: FUNDAMENTO
El aminodcido es oxidado con cloramina T para formar pirrol con subsecuente
reaccion con p- dimetilamino benzaldehido dando un color ladrillo proporcional
a la concentracion de hidroxiprolina en plasma y orina.
B: MATERIAL
1. - Reactivos.
a) Buffer de acetato-citrato pH = 6
b) Reactivo oxidante
Justamente cuando se va a usar, se prepara la cloramina T al 7%. De
esta solucion se toma 1 ml. mds 4 ml. dec buffer de pH = 6 .
c) Reactivo de Ehrlich's .
Se prepara justamente cuando sc va a usar: Pesar 1 gfamo de p- di-
metilamino benzaldehido mds 3 ml. de dcido perclérico 60% mds 13 ml.
de isopropanol.
d) Acido clorhidrico 0. O0IN

e) Estdndar de hidroxiprolina

Pesar 20 mg. de hidroxiprolina llevar a 100 ml. con HCl 0,00IN, tomar

25 ml. y llevar a 100 ml. para tener un estdndar de 5 mg/100 ml. Se -
guarda en el desecador.
f) Acido acético
g) Carbodn activado
h) Acido picrico 1. 2%

i) Resina Dowex Ag-2-X8 malla 200 x 400 en forma de clorhidrato .
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C: TECNICA
1. - Material biolégico: Plasma

a) Tomar 0.5 ml. a 1 ml. de plasma.

b) Agregar 5 ml.(},ge acido picrico 1.2% para precipitar proteinas
y obtener amir(oécidos libres, centrifugar a 2500 r.p.m. duran-
te 10 minutos.

c) Pasar el sobrenadante por una columna de resina Dowex Ag-2X-8
malla 200 x 400 en forma de clorhidrato de una altura de 1 a 1.5
cm. y 1 cm. de didmetro.

d) El eluado se recibe en un tubo aforado a 10 ml. lavando con HCI
0.02 N.

e) Tomar 2 ml. del eluado mds 2 ml. de HCI concentrado para la
hidroélisis y se ponen en bafio de nujol a 124°C. durante 2 horas.

f) Transferir el hidrolizado.a un vaso de 10 ml. y evaporar a se-
quedad.

g) Reconstituir con 0.5 ml. de HCI 0.00IN en el mismo vaso.

h) Poner 0.2 ml. de reactivo oxidante mds 1.3 ml. de reactivo de
Ehrlich's

i) Preparar un blanco con 0.5 de dcido clorhidrico 0.00IN mds los
demds reactivos.

j) Mezclar y colocar en un tubo para poner a desarrollar color en

un bafio de agua a 60°C por 20 minutos.
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k) Enfriar rdpidamente en agua y leer en espectrofotdmetro a

558 m u ajustando con el blanco a 100% de transmitancia.

CURVA DE CALIBRACION

Preparar un patron de hidroxiprolina de 5 mg. en 100 ml. tomar 1 ml.
de esta solucién mds 1 ml. de agua mds 2 ml. de HCI concentrado e
hidrolizar junto con los problemas; se evapora, se recupera con 10 ml.
de dcido clorhidrico 0.00IN, de aqui se toman 0.1, 0.2..., 0.5 ml.,
se llevan a 0.5 ml. con 4cido clorhidrico 0.00IN y proseguir como se

indica en la técnica a partir del paso (h) .

CALCULOS:
Se toman 3 o 4 puntos de la recta patron que sean similares obteniendo

X1 X2 ; X3 para sacar la pendiente ( K ).

D.O. del estdndar
Concentracion del estandar

DX X, X

2, 73

Se suman las X y se saca el promedio, siendo la pendiente K.
Para sacar la concentracion del problema (C ) se usa la siguiente formu-

la:
D. O. del problema

K
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DETERMINACION DE HIDROXIPROLINA EN ORINA
A: TECNICA
a) Se toman 2 ml. de orina m&{s 2 ml. de dcido clorhidrico concentra-
do en un tubo que tenga tapdn para cerrar bien y poner en un bafio
a 124°C por 2 horas para hidrolizar.

b) Abrir los tubos y poner carbén activado (Norit A ) para decolorar,
égitar bien y centrifugar a 2,000 r.p.m. durante 5 minutos.

c) Del sobrenadante tomar 2 ml. y evaporar hasta sequedad.

d) Recuperar con 10 ml. de dcido clorhidrico 0.0OIN.

e) Tomar 0.5 ml. del eluado y desarrollar color como indica la téc-
nica de plasma a partir del paso (h) .

Nota: En vista de que habia poca muestra de orina en muchos casos, se
hizo la siguiente modificacion: del eluado para determinar alfa-amino-
nitrégeno en orina, se toma 1 ml. de problema mds 1 ml. de agua mds
2 ml. de HCI concentrado para la hid rélisis a 124°C por 2 horas, evapo
rar y recuperar a 10 ml. con dcido clorhidrico 0.001 N , se toma de -

aqui 0.5 ml. siguiendo la técnica de plasma, a partir del paso(h) .

B: CURVA DE CALIBRACION Y CALCULOS

Los mismos que se siguen en la técnica de plasma.
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DETERMINACION DE VITAMINA A EN SANGRE POR FLUORESCENCIA.
Se siguio la técnica de KAHAN, Y.; con algunas modificaciones (59 ) .

A: FUNDAMENTO
LLa vitamina A muestra apreciable fluorescencia a 365 m u de excita -

cion y a 436 m u de longitud de onda en ciclohexano.

B: MATERIAL Y EQUIPO
1.~ Espectrofotéometro con lampara de fluorescencia.
2. - Reactivos
Alcohol de 99.5 9,
Ciclohexano

Estandar de acetato de vitamina A ("trans')

" TECNICA

1.- 0.3 ml. de sangre o plasma sc pasa a un tubo de centrifuga de
tapon esmerilado 125 x 17 mm. que contiene 0.7 ml. de agua
destilada. Muestras mds diluidas o sin diluir pucden usarse pa-

ra bajas concentraciones.

2. = Se agregan 5 ml. de alcohol de 99.5 9, y después de mezclar se
agregan 6 ml. de ciclohexano. Se tapa y se agita vigorosamente
por 10 a 15 segundos. [l ciclohexano (capa superior) se separa
por centrifugacion en pocos minutos y se transfiere a la cubeta

del fluorometro.
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La intensidad de la fluorescencia se mide a 365 m u (excitacion)
y a 436 m u de longitud de onda.
Los blancos del reactivo se calcularon poniendo los solventes igual
que el problema. Usualmente el blanco varia entre 4-6 unidades -
arbitrarias. Las lecturas obtenidas se corrigen con el blanco.

3. - Los valores obtenidos en unidades arbitrarias se convierten a mi-
cromoles de vitamina A por litro de suero con referencia a una cur-
va estandar hecha con acetato de vitamina A cristalina (" trans'' ) 6

con vitamina en ciclohexano.

CURVA ESTANDAR

El estandar U.S.P. tiene 250 mg. de una solucion de aceite de semilla
de algodon por capsula que contiene 33.4 mg. de acetato de vitamina A
("trans'") que es equivalente a 29.1 mg. de retinol. Preparacion de la
soluci6n estandar se vacia la cdpsula en un matraz de 25 ml. aforado,
se hacen varias diluciones hasta tener una concentracion de 0.11 ug/ml.
De esta concentracion se toma 0.1, ....1.0 ml, para preparar la curva
estandar.

Se obtiene agregando 1 ml. de agua mas 5 ml. de etanol y 5 ml. de -
ciclohexano a diferentes cantidades de acetato de vitamina A ("trans"),
disuelta en 1 ml. de ciclohexano. l.a mezcla se agita y en la capa de
ciclohexano después de centrifugar, se lee la intensidad de fluorescen-

cia,
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Hay una relacion lineal entre fluorescencia y concentraci6n entre los
rangos de 0.2 a 300 u moles. La desviacion a niveles mds altos de

300 u moles es debido a la interferencia de otros liquidos.

CALCULOS.

Se toman 3 6 4 puntos de la recta patron que sean similares, obtenien-

do X X2 . X3 , para sacar la pendiente (K ).

1 ’

D. O. del estandar

= IX Xy X
Concentracion del estandar

3

Se suman las X y se saca el promedio siendo la pendiente K.
Para sacar la concentracion del problema (C) se usa la siguiente -
formula:

c - D. O. del problema
K
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RESULTADOS

En este trabajo se buscaron las correlaciones entre algunos cambios
ya mencionados y que en estudios posteriores pudieran ser utilizados
en una poblacion infantil que por evaluaciones indirectas y factores

ecolégicos se considere una desnutricion clinicamente no demostrada

o subclinica.

Los datos obtenidos en la encuesta se refiere en gran parte a las si-
guientes determinaciones:

1. - Aspectos socioeconémicos

2. - Ciertos signos clinicos

3. - Medidas antropométricas

4, - Parametros bioquimicos
Los datos se presentan en dos formas:

lo. - Inicialmente se expresan en porcentaje con respecto a los norma-
les.

20. - La informacidén se somete a los métodos estadisticos habituales -
para lograr tablas de frecuencia, valores promedio, desviaciones

medias cuadrdticas y pruebas de significancia, etc.,
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ASPECTOS SOCIOECONOMICOS

LLa mala nutricion humana es siempre un problema ecoldgico porque re-
presenta el resultado final de miultiples factores fisicos, bioldgicos y

culturales de la comunidad.

En un estudio realizado por el Banco de Cédulas Socioecondmicas del
Instituto Mexicano del Seguro Social en 1973, se encuentran datos eco-
ndémico-sociales relacionados con la nutricion de la Clinica Hospital No.

68 del IMSS.

A continuacion se muestra un cuadro con los datos de cardcter social y

econdmico de esta comunidad.

POBL ACION:
Numero total de familias 2,844
Numero total de individuos 17,498

Urbanas 423 que represen-
to 14.87% del total.
Suburbanas 1,782 que re-

Familias con condiciones ambientales presentd 62.65% del total.
Rurales 032 que represen-
t6 22. 29 del total.

Familias que tienen electricidad 2,750  que representa 96.69% del
total.

MIEMBROS DE LA FAMILIA %)

Mayores de 21 afios 49.6
Mayores de 12 afios
que trabajan 21.12

Mayores de 12 afios
que estudian 9.52



EDUCACION (%)

Individuos analfabetos 5.56

VIVIENDA ( CONDICIONES) (%)

Buenas 1.54
Regulares 51.68
Malas 32.66

APARATOS DE USO DOMESTICO (%)

Refrigerador 19,12
Lavadora 20.3
Licuadora 59.6
Estufa de gas 87.7
Parrilla eléctrica 3.5
Estufa de petrdleo 7:2
Estufa de carb6n 0.07
Estufa de lefia 0.73

ABASTECIMIENTO DE AGUA (%)
Dentro de la casa 31.8

Hidrante dentro del

edificio 40.8
Hidrante fuera del

edificio 10.5
Pipa 12.4

Otro tipo 4,2



SERVICIO SANITARIO
Excusado (drenaje)
Fosa séptica
Letrina

Fecalismo al aire

DATOS ECONOMICOS
INGRESOS

Promedio de ingreso
mensual familiar

Promedio de ingreso
mensual per capita

EGRESOS

Mensual por familia
para alimentos

Mensual per capita
para alimentos

Mensual de renta

Mensual de renta
per capita

(%)
30.4
43.2
16.8
9.5

$1,271.90

299.16

558. 30

126.73

62.60

14.08

TRANSPORTE (% ) DE FAMILIAS

Automovil
Piblico

Otro tipo

7.03
87.90

4.99

510_
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BIENES TANGIBLES (%)
Radio-consola 28.20
Televisor 70.18
Automoévil 7.03

ALCOHOLISMO (%) DE FAMILIAS

Nunca 30.50
De vez en cuando

(primer grado) 43.00
Frecuentemente

(20. grado) 12.90
Grave (3er. grado) 8.12
Grave (40. grado) 2.40

Grave (hospitalizacion)
(50. grado) 2,30

Este trabajo se planed para evaluar la nutricidn en nifios lactantesy -
preescolares que asistian a 13 consulta externa de la clinica hospital -
No. 68.

Se empled una forma especial como se muestra en la figura ( I ) que era

llenada por el médico.

De estos datos se tomaron los que mds interesaban para el estudio que

son los siguientes, que se muestran en el cuadro (II )



PIG.No.1l

NOMBRE CEDULA —~AD PESO TALLA FECHA
Antec. Familiares EDAD SEXO ESCOLARIDAD HABITACION
SOLA CUARTOS wC B
Padre:
Madre:
Herm:
Abuel:

Ant. Fam. Pat.-Diabetes (si) (no) Epilepsia (si) (nc) T.B. (si) (no) Lues (si) (no) Alérgicos (si) (no)
Piel, Resp. Digestidn.

En que familiar:

Antec. Pers. Obstet. Embarazo No.___ Curso Parto Peso al nacer

Aliment. Materna (si) (no) Hasta Durante

Actual: Horario ajustado (si) (no) liberal (si) (no) Num. biberdén Tetadas

Alimentos: Cuantas veces al dfa o a la semana y cantidad.

Leche Carne Huevo Otros productos animales

Verduras Farinaceos Pan Tortilla

Reposo nocturno de a Hrs. Diurna Hrs.

Internamientos (cuantos) Motivo

Antec. Patolog.: Digestivos Parasitosis Respiratorios Neurolo
gicos Urinarios Otros

Sintomas Clinicos:

Anorexia ( ) Fatiga ( ) Lasitud ( ) Inquietud ( ) Nerviosismo ( )

Signos Clinicos:

Temperatura: Normal (si) (no) Subnormal (si) (no) Pulso lento (si) (no)

Piel: Palidez Turgencia Arrugada Laxa Bolsa Bichat Otra Obser

Caracteristicas: Pelo
Mucosas: Normales ( ) Grado deshidratacidén

Tejido celular Subcutaneo Abundante Normal Escaso
Ausente
Edema sitio Otra Obser. Musculos: Normales Hipotonia Atrofia

Térax: Normal o sefialar que anormalidad: Abdomen
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[l ndmero de nifios estudiados fue de 142, que solamente representa el
50% de la poblacion mencionada anteriormente.

Los porcientos registrados se obtuvieron de la muestra estudiada (142
nifios). Sin embargo, en algunos casos el porcentaje se calcul6 en base

a la muestra que registraba el dato.

CUADRO 1II
MIEMBROS DE LA FAMILIA
Nifios mayores de 6 afios 51.58 %
Nifios menores de 6 afios 48.50 %

Mujeres menores de 30 afios 91.80 %

DEFUNCIONES EN NINOS: 11.90 %
EDUCACION DE LOS PADRES
Primaria completa ] 33.60 %
0 25,20%
Primaria incompleta d‘ 40,98 %,
9 49.59 %
Secundaria completa 4,87 %
9.01 %
Preparatoria completa C{ 2,459
Analfabetos * dl 25.42 %
Q 25.21%
VIVIENDA:
Los que tienen un cuarto 30.90 %
L.os que tienen dos cuartos 43,29 9,
[Los que tienen mds de dos 25. 77 %
cuartos

SERVICIO SANITARIO

LLos que tienen bafio 68.3 %

[Los que no tienen hafio 31.6 9,
OCUPACION:

Obreros 93.6 %

Empleados 6.36%

Hogar (mujeres) 100, 009,
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De los 146 nifios estudiados de ambos sexos menores de 60 meses de
edad, 142 son derecho=-habientes de la Clinica Hospital No. 68 (IMSS)
y 4 del Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional, los cuales

fueron casos tipicos de desnutricién de tercer grado, 3 con marasmo

y uno con Kwashiorkor.

De los 142 casos, el estudio fue incompleto en 40, quedando s6lo 102
casos,

De los 102 nifios se formaron 4 grupos empleando la clasificacion de
Goémez, F. (35), que se refiere a la distribucioén de peso con relacion
a la edad de los nifios, y se considera que el déficit de peso de un in-

dividuo normal es menor de 10% .

Tipos de desnutricion:
ler. grado es de 11 a 25% del peso normal corres=
pondiente a la edad .
Desnutricion 20, grado es de 26 a 409 del peso normal corres=
pondiente a la edad.
3er. grado es mayor de 41% del peso normal corres-

pondiente a la edad.

Para la clasificacion se usaron las tablas de Somatometria Pedidtrica
de Ramos Galvan, R. (82), y el porciento de los datos se expresd en

funcioén de la media.



Se encontraron: 22 nifios normales
40 con desnutricion de ler. grado
28 con desnutricion de 2o. grado

12 con desnutricién de 3er. grado

Estos grupos se separaron en hojas junto con sus datos de los siguien-
tes pardmetros: algunos signos clinicos, medidas antropométricas y

Pruebas bioquimicas.

56.-
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SIGNOS CLINICOS

En el cuadro (III) se presentan los resultados de la evaluacién de algunos

signos clinicos indicando los porcentajes de los 4 grupos.

CUADRO III

Piel Normales ler,Grado% 2o0.Grado% 3er. Grado %,
Normal 100,0 60.0 53.5 25.0
Palida cea 17.5 39.2 83.3
Seca ' ~ee cee ceoe 25.0
Arrugada ~eo 2.5 o= 50.0
Laxa --- 2.5 -wa .o
Turgencia .- 10.0 18.1 8.3
Bolsa Bichat - 5.0 T Il 8.3
Hiperqueratosis "o 12.5 7.1 8.3
Despigmentacion «e- - oo 8.3
Disqueratosis -e= .- e 8.3
Cabello

Normal 9.9 45.0 50.0 33.3
Seco 4,5 TeD 7.4 8.3
Delgado .- 35.0 25.0 25.0
Escaso 18.1 10.0 14,5 41.8
Quebradizo - 20.0 10,7 41.8
Despigmentado 18.1 Fiad 7l 33.3
Despigmentado == 5 o == Eed

en bandas
Facilmente des= --- 10.0 10,7 33.3

prendible.
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PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

Entre el nimero de mediciones corporales posibles elegimos las de eje=
cucion mds sencilla y rdpida y las mds faciles de reproducir que puedan

proporcionar la informacion mdxima sobre el problema nutriolégico.

LLas mediciones mds corrientes tienen por objeto determinar: 1) La masa
corporal, expresada por el peso; 2) Las dimensiones lineales especial -
mente la estatura. 3) La composicion corporal, estimada principalmen-
te por los tejidos blandos superficiales, la grasa subcutdnea y la masa
muscular.
LLos pardmetros son:

Peso

Altura

Perimetro cefdlico

Perimetro tordxico

Perimetro del brazo

Cuadro: (IV) Representacion de las principales medidas antropométricas
reportadas en porcentaje en funcion de la media de las normas de referen-
cia de Ramos Galvdn, R, (82).

Normales 9, ler.Grado% 20.Grado% 3er.Grado

Peso . 102,06 81.71 68.1 52.6
Talla s - - -

Perimetro cefdlico 98.0 95.40 93.6 88.8
Perimetro tordxico 100.0 98.08 93.9 85.7

Perimetro del brazo 120.0 90. 80 82.0 69.3
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PARAMETROS BIOQUIMICOS

Hay una serie de pruebas bioquimicas que pueden emplearse para evaluar
la mala nutricién, elegimos las de ejecucion mas sencilla, rapida, repro=
ducible y ademas que usara poca muestra; que pudiera proporcionar la in=
formacién mdxima, hacer que la muestra fuera ficil de recoger como to=
mar una sola muestra de sangre y orina por la mafiana.

A continuacion se muestra una lista de las determinaciones bioquimicas y

de los valores normales:

Proteinas plasmaticas totales Totales = 6 a 8 g/100 ml,
Alblimina =3.6 a 5¢g/100 ml.de suero
Globulinas totales = 2.7 a 3.8g/100ml. de suero
Relacion Albimina/globulinas =1 a 2g/100 ml,
Hemoglobina =10.7a 12,7 g/100 ml.
Hematocrito =46 a 529

Concentracién media de hemoglobina globular (C.M.H.G.) 232a369%

Leucocitos =6all mil/mm3

Vitamina A = 22=48 ug/100 ml,

Alfa=aminodcidos en plasma =3.4a 5.5 mg. /100 ml.

Triptéfano en plasma =1 mg. /100 ml.

Hidroxiprolina en plasma =0.18 a 0.36 mg. /100 ml.

Creatinina en orina = 196 mcg/1

Hidroxiprolina en orina = 1.58 a 1.66 mg/100 ml.

Alfa=aminoacidos en orina = 1.65a 2.09 mg/Kg. /24 hs.

Triptofano en orina = No se han registrado datos exac
tos.

(10 a 100 ug/ml.)

Indice de Hidroxiprolina/creatinina =2 a5
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De los valores normales se sacd un promedio para reportar el porciento

de cada prueba de los cuatro grupos:

Proteinas plasmaticas totales
Albimina

Globulinas totales

Relacion Albimina / globulinas

Hemoglobina

Hematocrito

C.M,.H.G.

Leucocitos

Vitamina A
Alfa-aminoécidos en plasma
Triptofano en plasma

. Hidroxiprolina en plasma
Hidroxiprolina en orina
Indice de hidroxiprolina

Alfa=aminodcidos en orina

PROMEDIOS
7 /100 ml,

4,3 g/100 ml,
3.25g/100 ml.
1.5g/100 ml.
11.7g/100 ml.
49,6 9,

349

8 mil/mm3

35 ug/100 ml,
4,45 mg/100 ml.
1.0 mg/100 ml.
0.27mg/100 ml,
1.62 mg/100 ml.
3.5

1.87 mg/Kg/24 horas.
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CUADRO No. V

Pruebas bioquimica reportadas en porciento en funcion del promedio de

porciento de los valores normales.

Normales ler. Grado 2o0. Grado 3er. Grado

% % % %

Proteinas plasma-

ticas totales 100.00 100, 00 93.50 91.70
Albﬁmina‘ 94,70 93.00 93.70 82.70
Globulinas totales 88.00 91.00 80,30 88.90
Relacién A/G 95.70 89.00 124,00 90. 00
Hemoglobina 91.90 93.30 88.00 79.70
Hematocrito 70.00 73.00 66.00 64.30
C.M.H.G. 89. 20 87.00 87.00 83.00
Leucocitos 103. 43 124.83 126. 56 138.00
Vitamina A 92.70 69. 20 60. 80 41.70
Alfa aminodcidos

en plasma 70.00 97.00 99.60 74.00
Triptofano en plasma 71.00 62.70 65.80 43,06
Hidroxiprolina en

plasma 133.70 176.00 192.10 181.00
Hidroxiprolina en

orina 84,00 142,00 92.70 75.00

Indice de hidroxi=
prolina/creatinina 2.70 1..57 1.50 1.94
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CUADRO No. VI

Se presenta el rango de la distribucion de frecuencias acumuladas de las
pruebas bioquimicas hechas para cada grupo. (el rango es reportado en
porciento) .

Normales ler. Grado 20, Grado 3er. Grado

% % % %

Proteinas plasmd-

ticas totales 97-107 91-96 90=95 . 86=91
Albtiimina 93=98 91-96 89=99 76=81
Globulinas totales 90-95 79=84 70=85 67-77
Relacidn A/G 80-87 67-74 79=-105 60=67
Hemoglobina 78=98 83=103 82=92 79=84
Hematocrito 63=73 70=75 68=73 65=70
C.M.H.G. 84 =89 81-=96 85=90 7686
“Leucocitos 95-119 110-146 107-137 136=164
Vitamina A 4191 54=74 26=52 22=34
Alfa aminodcidos

en plasma 47=67 53=79 62=94 78=88
Triptéfano en plasma 80=89 31=52 58=72 13-18
Hidroxiprolina en

plasma 92=-130 37=187 57=241 62-154
Ilidroxiprolina ¢n

orina 5=25 7=33 14-119 14=55

Indice de Hidroxipro-
lina 0.22=2,2 0.17=2,0 0.05=2 0.21=2
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ESTUDIO ESTADISTICO

De los 102 nifios estudiados, 51 fueron de sexo masculino y 51 fueron de

sexo femenino.

Con los datos obtenidos de los cuatro grupos, la Division de Biomatem4-
ticas del Departamento de Investigacion del IMSS, realiz6 el estudio es-
tadistico de los pardmetros estudiados tanto antropométricos como bio-
quimicos. A fin de averiguar si habia diferencias significativas entre los
grupos normales, ler.Grado, 2o0.Grado, 3er, Grado, se hizo el andlisis

de varianza y la distribucion de "t de Student".

En los cuadros VII, VIII, IX, Xy XI, se muestra el andlisis de varianza.
En la figura [ se muestran las curvas de peso vs edad de los nifios estudia=
dos y su clasificacion segin Gémez (35) .

En la figura 2 se muestran los resultados del estudio de somatometria y
sus valores de significancia.

En la figura 3 se muestran las grificas de concentracion de proteinas tota~
les y albdmina en sangre con sus valores de significancia.

En la figura 4 se muestran las graficas de concentracion de globulinas y
de la relacion albimina/globulina, y sus valores de significancia.

En la figura 5 se muestran las graficas de concentracion de hemoglobina v
hematocrito en los grupos de nifios y su estudio de significancia.

En la figura 6 se presenta el porciento de la concentracion media de he-
moglobina globular (C.M,H, G,) y nimero de leucocitos por mm? en san-

gre con sus valores de significancia,
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En la figura 7 se presentan los resultados de concentraci6n de vitamina A

en sangre y de alfa aminodcidos en plasma con sus valores de significancia.

En la figura 8 se muestran la concentracién de tript6fano e hidroxiprolina
en plasma; en esta Gltima no se observa diferencia significativa entre los
cuatro grupos, En estas dos determinaciones se encontraron grandes varia-
ciones en los resultados.

En la figura 9 se presentan los resultados de concentracién de creatinina e
hidroxiprolina en orina, en la primera no se encontraron diferencias signi=~
ficativas entre los cuatro grupos estudiados.

En la figura 10, se presentan los resultados de concentracion de alfa ami=

nodcidos en orina y triptéfano en orina y sus valores de significancia.



ANALISTIS

DE

'VARIANCTIA

CUADRO _VII

Parametros | Fuente de g.l. || Ssuma de Cuadrado 8
variacidén cuadrados medio
Entre
clases 3 280.93 93.64 F=16.8¢4
Dentro de i€
PESO clases 101 560.17 5.55 P<0.0]
g 104 841.09
i?:iis 3 2719.28 906.43
F= 6,34
Dentro de ¢
TALLA clanes 82 11645.78 142.02 S
sl * 85  [14365.06
Entre
clases 2 604.86 302.43
Dentro de d : F=4,74
FERIMETRO | s s 49 3125.68 63.79 B<0. 05
Total | )
CEFALICO . 51 3730.54
Entre }
clases | 2 588.98 294.49
PERIMETRO |Dentro de ‘ F=13.2
clases ol 954.24 22.19 o
TORAXICO T 2
otal 45 1543, 22
Entre i )
clases \ 2 107.29 53.6%
Dentro de [F=23.61
PERIMETRO (2P®TO . A6 G5 5 5%
Total P<0.01
RSB 50 216.34




ANALISTIS

D E

CUADRO VIII

VARIANCTIA

Parametros Fuente de g.l. Il Suma de Cuadrado ¥
variacidn cuadrados medio
Entre 3 o g
PROTEINAS clases . N o
PLASMATICAS| Dentro de : F=3.67
TOTALES.- |clases 94 45.29 0.48
Total 'P<0.05
97 50.59
Entre '
clases 3 ©2.72 0.91 i o
Dentro de ) =4.
UMINA | G1ages 94 19.06 0.20
Total P<).01
97 21.77
Entre
clases 3 2.34 0.78
Dentro de F=1.67
GLOBULINAS |,y ages %4 43.6 0.46
Total | ‘ N.S.
TOTALES i 97 45.94
Entre |
| K
clanga 1. 9 5.02 1.67 -
Dentro de
LA ON clases 94 74.76 0.80 N.S.
a/G. Total
97 79.78
Entre |
clases | 3 28.03 9.34 F=6.1
Dentro de
HEMOGLOBINA |c1ases 99 151.54 1.53 P<0.0]
Total
102 © 179.57

{




ANALISTIS

D E

VARIANCTIA

CUADRO IX

Parametros Fuente de gels Suma de Cuadrado F
variacién cuadrados medio
Entre
clases 3 254,79 84.93 F=6.14
Dentro de . “
HEMATOCRITO |clages 99 1368.59 13.82 P<0.01
Total
102 1623.38
Entre
clases 3 20.96 6.99 F=2.46
Dentro de .
C.M.H.G. clases 99 280.59 2.83 N.S.
e 102 301.55
Entre
clases 3 69349830 23116610 F=2.26
Dentro de ;
LEUCOCITOS J{clases . 90 520789640 10230990 N.S.
Total | ’
. 93 90139470
Entre }
clases | 3 3097.29 1032.43 | F=3.64
Dentro de i
VITAMINA A clases i 100 28339.31 283.39 | P<0.05
Total |
| 103 31436.60
Entre |
clades | 3 33.79 11.26 F=2.6
Dentro de
ALFA-AMINO- |clases 101 438.79 4.34 N.S.
Total
ACTDOS (P) 104 472.58




ANALISTIS D E VARIANCTIA
CUADRO X
Parametros Fuente de gl Suma de Cuadrado R
variacién cuadrados medio
Entre
TRIPTOFANO clases 3 0.79 0.26 F=2.02]
EN Dentro de %
clases 101 13.06 0.13 N.S.
PLASMA " Total
104 13.85
Entre
HIDROXIPRO- clases 3 0.35 0.12 F=0.84
LINA EN PLAS+Dentro de
MA clases 101 13.93 0.14 N.S.
Total
104 14.28
Entre
CREATININA clases 2 3784.47 1261.49 F=0.98
Dentro de
EN tclases 61 78540,52 1287,55 N.5.
Total :
ORINA 64 82324.99
Entre
HIDROXIPRO- clases 3 22.0 733 F=2.5
LINA EN Dentro de .
ORINA clases 64 186.39 2.91 .8
Total
67 208.39
Entre
ALFA-AMINO- clases 3 126.81 42,27 F=2.49
ACIDOS EN Dentro de
ORINA clases 64 1084.96 16.95 N.S.
Total .
67 1211.76




ANALISTIS D E

VARIANCTIA

CUADRO _XI
4
Parametros Fuente de Fel.s Suma de Cuadrado ¥
variacién cuadrados medio
Entre
TRIPTOFANO clases 3 9,67 3.22 F=4.4
EN Dentro de ) -
ORINA clases 63 46.05 0.73 P<0.01
" Total
66 55 .72
-
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FiG.1

DISTRIBUCION DE PESO VS EDAD DE LOS
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X 2° GRADO

® 3° GRADO
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PARAMETROS

PERIMETRO
CEFALICO (%)

PERIMETRO
TORAXICO (%)

PERIMETRO
del BRAZO (%)

* DESVIACION ESTANDAR

NORMALES
% = 98

X = 100
X = 120

CUADRO XII

ANTROPOMETRIA

ler.

il
[

1
[

GRADO

95.4 4

98.1

90 +

+ 3.18%*

5 6%

20.

% |

1

GRADO

93, 7

939

83.2

6.3%

3er.

il
1l

!

Xl

GRADO

88.8 +

85.7 +

72.3 +

4.2%

"11.4%



PERIMETRO CEFALICO

Fl6.2

ESTUDIOS ANTROPOMETRICOS
ler G va. 3°G. P ( 0.00! ler. Gvs 2°G F( 0.05 ler G vs 2°G. P¢0.00!
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CUADRO XIIT

ANALISIS BIOQUIMICOS EN SUERO

PARAMETROS NORMALES ler. GRADO 20. GRADO 3er. GRADO

PROTEINAS X = 7.0 + 0.34* X = 7.0 + 0.55* X = 6.6 + 0.77 X = 6.4 + 1.12%

PLASMATICAS

TOTALES.

ALBUMINA. X = 4.1 + 0.27* X = 4.0 + 0.35* X = 4,0 + 0.37* X = 3.5 + 0.85%

GLOB UL INAS X = 2.8+ 0.56* X = 2.99 + 0.49* X = 2.6 + 0.8%* X = 2,97 + 0,95%

RELACION X = 1.44 + 0.12**% = 1,35 +0.048%* X = 1.8 + 0.29*%* X = 1,39 + 0,15%*
A/G A

* DESVIACION ESTANDAR

** ERROR ESTANDAR.



PROTEINAS TOTALES (g/100ml)

X

FIG. 3

PRUEBAS BIOQUIMICAS EN SANGRE
CONCENTRACION DE PROTEINAS TOTALES Y ALBUMINA
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FIG 4
PRUEBAS BIOQUIMICAS EN SANGRE
CONCENTRACION DE GLOBULINAS TOTALES Y
RELACION DE ALBUMINA GLOBULINA
e [=0s ler. G.vs 2°G P¢0.05 1= Al error estandar ler G vs 2°G P¢0OO0S5S
54 24
re
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X
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PARAMETROS

HEMOGLOBINA

HEMATOCRITO

C. M. H. G.

LEUCOCITOS

CUADRO XIV

ANALISIS BIOQUIMICO EN SANGRE

NORMALES

X = I10.8 + 1.43%
X = 35.4 + 4%
X = 30.4 + 1.8

X=8263.6 +2709%

* DESVIACION ESTANDAR.

lexr. GRADO

X = 10.9 + 1,2%

»
[

36.7 +

i
w
.
D>
*

Xl
I

29.8 + 1.7*

X=9892 +3980%*

20. GRADO 3er. GRADO

1
I

10.3 + 0.92%

X = 34 + 3.5%

w1
I

30.1 + 1.6%

X=10125 +2658%

X = 9.4 + 1,5%

il
I

32.5 + 4,5%

]
1l

28.9 + 1l.6*%

X=11050 + 4162*



HEMOGLOBINA(g /100 mI)

X

[=DS

FIG S

PRUEBAS BIOQUIMICAS EN
CONCENTRACION DE HEMOGLOBINA
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CUADRO XV

ANALISIS BIOQUIMICOS EN PLASMA

PARAMETROS NORMALES ler. GRADO 20. GRADO 3er. GRADO

VITAMINA A X = 32.6 + 5.7*% X = 24.4 + 2.4%% X = 21.4 + 2.3** X = 14.8 + 2,9%*
ALFA—AMINO- X = 3.2 + 0.16** X = 4,35 + 0.36%* X = 4.46 + 0.52*%*X = 3,3 + 0,30%*
ACIDOS.

TRIPTOFANO X = 0.72 + 0.05** X = 0.63 + 0.06** X = 0.66 + 0.08**X = 0.44 + 0.08%%*
HTDROXIPROLI- X = 0.36 + 0.03*%* X = 0.48 + 0.06** X = 0.52 + 0.09**X = 0.49 + 0.08%%

NA.

** ERROR ESTANDAR.



FIG. 7

PRUEBAS BIOQUIMICAS EN SANGRE
CONCENTRACION DE VITAMINA"A" Y ALFA AMINOACIDOS
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FIG 8

PRUEBAS BIOQUIMICAS EN SANGRE
CONCENTRACION DE TRIPTOFANO E HIDROXIPROLINA
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

Al analizar los resultados obtenidos, en el aspecto socioeconémico, se
puede ver que el grupo infantil estudiado pertenece a una poblacién su-
burbana de bajos recursos en que los principales factores adversos son:
educacion escasa o nula, alto porcentaje de alcoholismo y falta de servi-
cios publicos y sanitarios. El ingreso familiar es bajo y del cual menos

de la mitad se destina a la adquisicion de alimentos.

El mayor porcentaje de individuos de esta poblacién son menores de 12
aflos, o sea que representa un grupo con altas demandas de nutrientes.
Esto va a traer como resultado que la pobiacién infantil de la zona estu-
diada sean desnutridos en su mayoria con graves efectos fisicos y men-

tales.

Signos clinicos y antropometria de los nifios estudiados.

Los resultados de los signos clinicos que se presentan en el cuadro III
muestran de una manera clara diferencias notables entre los grupos en
el aspecto de la piel y cabello. Esto ha sido discutido por otros autores

(13), (14).

En el cuadro IV al observar los resultados de las pruebas antropométri-
cas, se vé que son las medidas de mdxima informacion para la evalua-
cion nutricional.

fin la grdfica 1 se puede ver que a los dos meses de edad, que fue la mi-

nima estudiada, hay diferencias marcadas entre nifios normales y de 2o.
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y 3er. grado de desnutrici6én, en tanto que no se ven diferencias signi-

ficativas entre los grupos normales y de primer grado.

Las rectas presentadas en la figura 1 son rectas corregidas. La inter-
pretacion que se da a los diferentes puntos de partida de las curvas es
que los nifios de primer grado de desnutricion son aquellos que nacieron
con peso normal y sufrieron durante los primeros dos meses el mismo
incremento que los normales. Posteriormente se disminuy6 su peso ade-

cuado a la edad por deficiencias nutricionales o enfermedades .

En el caso de los nifios de 20. y 3er. grado, pudo suceder que nacieran
con bajo peso, quizds hijos de madres desnutridas, que nunca pudieron
alcanzar el peso normal para su edad y que ademds se vid afectado su
crecimiento por deficiencias nutricionales y enfermedades que los hicie-

ron caer en una franca desnutricion.

En la grdfica 2 y cuadro VII se observa que las diferencias de perime-
tro cefdlico, tordxico y de brazo entre los cuatro grupos es significativa,
lo que hace recomendable estos pardmetros para ser usados en la evalua-

cion nutricional del nifio; ademds son las mds faciles de realizar.

Es evidente que en el organismo del desnutrido existen alteraciones me-
tabdlicas , y es importante establecer cuales de ellas pueden ser utiliza-
das como diagnéstico del grado de desnutricion y que sean medibles en -

fluidos faciles de obtener.
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Una de las consecuencias de la desnutricién es la reduccién de proteinas
plasmdticas, por lo tanto su medicién puede indicar el grado de desnutri-

cion.

Al analizar los resultados de la figura 3, se puede ver que existen dife-
rencias significativas en la concentracion de proteinas totales entre los 4
grupos de desnutridos. Sin embargo la concentracién de albiminas y glo-
bulinas sé6lo muestran diferencias significativas al compararse los grupos

de normales y 3er. grado de desnutricion.

La hemoglobina si puede considerarse un buen pardmetro para medir el
grado de desnutricién, ya que al hacer el andlisis estadistico se obtuvie-

ron diferencias entre los grupos.

En el hematocrito ocurre algo similar aunque hay que hacer notar que -
los datos normales utilizados como patron estdn muy por arriba de los -

"normales" encontrados en este trabajo.

La determinacion de concentracion media de hemoglobina globular  --
(C.M.H.G.), no resulta ser un buen pardmetro para evaluacion nutricio-
nal, pues solamente se encuentran diferencias significativas entre nor-
males y 3er. grado de desnutricidn, que es cuando ya la desnutricién es

detectada por la simple observacion.

En la cuenta de leucocitos se observa que el nimero de ellos va aumentan-
do a medida que aumenta el grado de desnutricién, pero hubo tanta varia-
bilidad entre los casos de cada grupo que no resultd ser una prueba para

diferencias de los distintos grados.
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En la gréfica 7 de Vitamina A, se puede ver que hay diferencias marca-
das entre cada grupo si observamos sélo el promedio, lo que hacia pen-
sar que seria un buen pardmetro para diferenciar los cuaEro grupos es-
tudiados. Sin embargo, debido a la dispersion de datos en cada grupo al
hacer la prueba estadistica de "'t de Student", resultd que no habia dife-
rencias significativas entre los grupos N — ler. grado y N— 2o0. grado.
Podria pensarse que esto es debido talvez a que los nifios estudiados que -
fueron tomados al azar, en algunos casos hubieran ingerido alimentos o
vitaminas en forma farmacéutica que elevo notablemente la concentra-
cion de vitaminas, lo cual trajo como consecuencia una concentracién ma -
yor en sangre a la hora de latoma de muestra. Para esta prueba seria -
recomendable poner al paciente a una dieta uniforme al menos durante

24 horas antes del estudio.

L.as demds pruebas bioquimicas no resultan adecuadas seglin nuestro es-
tudio por el rango tan grande que se presenta en cada caso. Esto hace que
se sobrepongan los datos de un grupo con otro. Sin embargo, no debe ol-
vidarse que algunos de estos pardmetros como son alfa aminodcidos en
orina, hidroxiprolina y creatinina son mediciones recomendadas por di-
versos investigadores para la evaluacion nutricional. Esas determvina—
ciones, segin la bibliografia deben ser efectuadas en orina de 24 horas.
Lo que aqufi se tratd de hacer, fue averiguar si era posible encontrar las

mismas diferencias entre los cuatro grupos estudiados, empleando sola-

mente la muestra tomada al nifio en la clinica.
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Las conclusiones que se pueden sacar de este trabajo pueden resumirse

en los siguientes puntos:

1. - De los 142 nifios de la Clinica-Hospital No. 68 que entraron a este
estudio, se descartaron 40 por no reunir toda la informacién solicitada.
De los 102 restantes ninguno venia con diagndstico de desnutrido . Las
razones por las que acudieron a la clinica fueron por enfermedades res-

piratorias y gastrointestinales.

De los 102 nifios estudiados al hacer la clasificacion de Gémez para de-
finir su estado nutricional, 21. 3 correspondi6 a nifios normales, 39. 2%
a desnutridos de ler. grado, 27.4% a desnutridos de 20. gradoy 11.7%
a desnutridos de 3er. grado. Es necesario hacer notar que ninguno de
los nifios fue llevado por desnutrido, sino por enfermedades respirato-
rias o gastrointestinales. Ademds, ninguno de ellos fue diagnosticado -

como desnutrido.

En el cuestionario, la parte correspondiente a alimentacion del nifio, -
las respuestas dadas por la madre se consideraron falsas, pues en el -
95% de ellas se describia una alimentacién a base de leche, carne, hue-
vo, etc. en cantidades que no correspondian a los recursos econémicos
de la familia ni a las condiciones fisicas y clinicas que presentaban los

ninos,
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2. - En base a los resultados obtenidos de los signos clinicos, pruebas
antropométricas y andlisis bioquimicos se puede concluir que:
a) Los signos clinicos en piel y cabello se muestran francamente defi-

nidos en los nifios de 3er. grado de desnutricién.

b) Antropometria. - El peso de acuerdo a la edad sirvi6 para hacer la
clasificacion en los cuatro grupos estudiados. Las medidas de perime-
tro cefdlico, tordxico y de brazo, resultan ser medidas adecuadas para
la clasificacion de los grados de desnutricion. Bastaria hacer la medi-
cion de perimetro de brazo para clasificar a los nifios de acuerdo a su

edad.

c) En base a las pruebas bioquimicas se puede concluir que no es posible
diferenciar los grupos de normales y primer grado de desnutricién, pues
en la mayoria de las pruebas no hay diferencias significativas. Si es po-

sible establecer diferencias entre normales y segundo grado.

La desnutricién de tercer grado dd francas diferencias con respecto al -

normal en la mayoria de las determinaciones.

Con los resultados de este trabajo no es posible concluir que se pueda -
detectar la desnutricion en los nifios inicamente por los andlisis bioqui-
micos de sangre y orina descritos. Es necesario que vayan acompaiia-

dos de otras pruebas como son las antropométricas.
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