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t. INTRODUCCION.

La desnutricion con intensidad variable existe en todos
los paises, en todas las regiones. Causa principal de muerte
en los nifos; aunque fa muerte no es el peor de sus efectos,
cuando no la produce origina la degeneracidn fisica y espiritual,
produciendo cuerpos miserables ocupados por aimas impotentes.
Como fendmeno social causando y acompaiiando por una serie -
de circunstancias negativas para el desarrollo humane, coincide
con frecuencia con niveles intelectuales muy precarios.

En todo el mundo, una gran proporcion de individuos
sufren desnutricidn caldrica en algiin periodo de la lactancia
o 1a nidez, o deficiencias de uno o mis nutrientes esencia—
fes, especialmente protelnas, o ambas a la vez.

La deficiencia proteino-energética deteriora la salud fi-
sica y restringe la capacidad mental del hombre, bajo estas cir-
cunstancias se altera la dindmica biopsicosocial de las poblacio—
nes que adolecen de una elevada prevalencia de desnutricidn.

Si la salud es considerada como producto de fa armdnica
interrelacién entre el hombre y el medio externo que lo rodea; -
la desnutricidn al igual que cualquier enfermedad, puede tomar-
se como |a expresidn orgdnica y funcional de un desajuste entre
los factores ambientales que actiian rompiendo el equilibrio y los
mecanismos corporales que mantienen 1a homeostasis.

La desnutricidn se considera como manifestacién de la i-
nadecuada integracion social del hombre, en sus aspectos econd-
mico, politico, cultural y psicosocial.



DESNUTRICION INFANTIL.
I1. DEFINICION.

Es un estado patoldgico, inespecitico, sistémico y poten— .
cialmente reversible, que se origina como resuitado de (a defi—
ciente utilizacidn por fas células del organismo, de los nutrien-
tes esenciales; que se acompaiia de variadas manifestaciones cii
nicas de acuerdo a factores ecoldgicos y que reviste diversos gra
dos de intensidad (18, 48).

La desnutricidn es un padecimiento intimamente ligado

-2 los fendmenos sociales y culturales que caracterizan a un pais,
@ una colectividad o a una familia y depende en gran parte de las
actitudes que los hombres tienen frente a sus problemas vitales;
pero al mismo tiempo estd influenciada por las caracteristicas ge
néticas y neuroendocrinas. Esta variada suma de factores tienen
que traducirse en una expresidn eminentemente cambiante, evo-
lutiva y dindmica, que tendrd que ser causa efecto.

La desnutricidn como fendmeno celular, tisular, indivi
dual o colectivo, es una cadena que de no romperse a tiempo con
ducird a fa destruccidn del individuo y de Ia especie G4, 77).

I11. FACTORES QUE DETERMINAN EL ESTADO DE NUTRICION.

£l hombre depende para llenar sus funciones de nutricién,
de la energia quimica almacenada en los alimentos que obtiene del
ambiente que lo rodea (32,



La nutricidn de los seres humanos est determinada por
la accién sinérgica de factores intrinsecos y extrinsecos cuya di
ndmica es necesario conocer a fin de promover, mejorar o soste
ner Ia correcta alimentacidn de las colectividades (43, 69).

Considerando que la desnutricidn es un problema mun-
dial no resuelto, afectando principalmente a los nifios es adn mas
complicado porque en eflos [a nutricién Ieva implicitos los reque-
rimientos de crecimiento y de desarrollo (48, 55).

Produccién, Transporte y almacenamiento

del }im}nto
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DISPONIBILIDAD.,

La disponibilidad del alimento, es el resultado de produc—
cidn, importacidn y exportacidn. En'ella participan las facilidades
de transporte y de almacenamiento. En el medio rural, las facili-
dades de transporte y fas posibilidades de almacenamiento tienen
gran influencia y son determinantes de rasgos culturales pecu—
liares. En todas fas culturas la alimentacion tipica la que forma
parte del folklore, depende de la disponibifidad del alimento.

PRODUCCION.

La produccion agropecuaria estd condicionada por las -
caracteristicas fisicas de las regiones. Las facilidades natura-
les para el cultivo o la industria pecuaria determinan en mu-
chas zonas (a distribucion demogrdfica. Es evidente que la ac-
cion del hombre, modificando el ambiente fisico que lo rodea, es
otro factor muy importante en la produccidn de alimentos y que -
mientras mayor es su progreso técnico, el hombre depende menos
de la naturaleza ( 44, &),

La cosecha de alimentos de bajo valor nutritivo, la ero—
sién de las tierras, el abandono de las mismas y la emigracién -
de los campesinos, se evitan cuando los procedimientos inadecua
dos de labranza se sustituyen por sistemas técnicamente planea-
dos de riego, por el uso cientitico de fertilizantes o insecticidas,
por la alternancia en ef cultivo y por 13 aplicacidn de la genética
en [a seleccion de las semillas. Cuando esto acontece los que ha-
bitan en comunidades rurales logran un estado de nutricin con-
siderablemente mds satisfactorio que aquellos que se confinan en
las grandes metrdpolis como Norteamérica, en los paises escandi-



navos y en Suiza, pero no en los que se observa en Africa, en A-
siao en América Latina 36, 56, 78 ).

TRANSPORTE.

En todos los paises en los que prevalece la desnutricién
las comunicaciones resultan francamente insuficientes para dar
oportunidad a una distribucidn equitativa del alimento disponible.
Son muchos los factores que impiden rl transporte adecuado. Uno
de ellos pareceria ser la distribucién demogréfica, las Hluvias to—
rrenciales que arrancan puentes y caminos vecinales y originan i
nundaciones, también debe tomarse en cuenta la inversion relati~
vamente escasa en vehiculos.

En los sitios que existe facilidades de transporte se ten-
drd al acimulo de alimentos en los poblados de mayor ndmero
de habitantes, que en lo general disponen de ellos holgadamen-
te y desde donde los productos pueden ser exportados a merca—
dos internacionales. Las pequefias poblaciones rurales estdn prac-
ticamente limitadas a su precaria y mondtona produccidn local.

ALMACENAMIENTO,

Los alimentos pueden clasificarse en perecederos y no pe
recederos, de acuerdo a la rapidez con que entran en descomposi-
€idn a causa de su alto contenido en agua y por otras caracteristi-
cas quimicas. La leche, 1a carne y en algunos frutos deben ser ob
tenidos en las mejores condiciones sanitarias y conservarse deshi
dratados o congelados. Los vegetales pueden almacenarse en sitios
que, cuando estdn bien construidos fos protegen de Ia accidn de la
humedad y del calor, asi como del ataque de los roedores y otras —



plagas. En el campo es frecuente observar sistemas muy rudimen
tarios de almacenamiento. Si los alimentos se producen ya de un
valor nutritivo inferior al que podrian tener con mejores técnicas
de cultivo y de crianza, el almacenamiento incorrecto disminuye-
rapidamente ese valor,

CONSUMO.

En la vida hay exigencias bioldgicas cuya satisfaccidn es -
un requisito minimo para que el individuo o el grupo perduren;-
estas exigencias son las necesidades basicas. Para cumplir con --
ellas existen patrones de comportamiento como son los que se re
fieren a la nutricidn, al crecimiento, a las funciones sexuales, -
ect., pero si el hombre nace social y culturalmente indiferencia-
do,gradualmente se incorpora a |a sociedad y adquiere una cuitu
ra,

FACTORES SOCIALES.

El estudio del desarrollo humano, realizado a través de --
los diversos niveles de funcidn que alcanza su sistema nervioso
demuestra hasta que punto el hombre es un ser social. La dindmi-
cade su universo socio~cultural marca a todos en la carne y en-
el espiritu, se interioriza bajo la forma de hdbitos, actitudes, cre-
encias o qustos y se exterioriza en el vestido, en la habitacidn y
en la alimentacidn. La sociedad moldea y canaliza I2 energia hu-
mana; es decir forma el caracter de sus miembros a fin de que --
esa sociedad pueda seguir funcionando (37, 70).



FACTORES CULTURALES.

El hombre vive simuitdneamente en varias dimensiones;
se mueve en ef espacio, en donde el ambiente natural ejerce so-
bre el una influencia que nunca termina, existe en el tiempo lo
que provee de un pasado histérico y de tradiciones, asi como de un
sentido futuro, de modo que a diferencia de otras sociedades la -
humana se ha culturizado. Pero ia sociedad y la cultura pueden
mostrar diferencias y cambios en su estructura y en su dindmica.

FACTORES ECONOMICOS.

Estos factores revisten gran importancia en el determinis
mo del problema que se discute. A primera vista pareceria que e
ingreso personal seria el principal determinante del consumo de!
alimento, sin embargo no es cierto y que la mayoria de la pobla--
cidn tiene un estado de nutricidn que obedece a factores diferentes
del ingreso (10),

Un aspecto de interés es el de la distribucidn del presupues
to familiar; cuando este es suficientemente holgado, una distribu-
cidn defectuosa no afecta bsicamente ai estado de nutricidn, pero
cuando es Jimitado o apenas suficiente, cualquier error en fa dis
tribucién repercutird en (a salud de jos componentes de a familia
(26),

En los grupos de escasos recursos econdmicos, 1a mayor
parte de los gastos obligados y permanentes como el de arriendo -
de habitacion, de combustible, de vestido, de gastos de transporte
etc,, consumen gran parte del presupuesto y a ello se agrega la -
porcidn del mismo que queda hipotecada por compromisos previos;



lo que resta, se utiliza para ia compra de los alimentos, quedando
descubierto dos aspectos de aparicion eventual que destruyen tan
precario equilibrio: ellos son los gastos de enfermedad y muerte -
y las diversiones, en este Uitimo aspecto constituye una vdivula -
de escape frente a la angustia que representa el diario vivir, y que
a veces se convierte en habitos viciosos tales como el alcoholismo
En otras ocasiones, la precaria economia famitiar origina fenome-
nos sociales muy peculiares, la emigracion de la poblacidn rural
hacia las grandes ciudades. El mejor ingreso que eventualmente
se logra con ello no significa mejor equilibrio en el presupuesto
famitiar y menos aGn mejoria en el estado de nutricion (26).

FACTORES PSICOLOGICOS.

Durante los primeros afios de la vida, e hombre pasa por
un prolongado periode de dependencia en el que estd totalmente -
supeditado a la conducta de los aduttes. Si ésta es neurdtica, el -
nifio vera frustada la satisfaccion de sus necesidades y su creci--
miento y desarrolio seran muy defectuosos, En esa forma hay que
interpretar las actitudes mdgicas y los conceptos prevaientes en -
los sujetos que asumen el privilegio de determinar lo que el nifio
ha de comer y como y cuando ha de hacerlo. Como fa dindmica -
de su vida los condujo a un estado de notable inseguridad, ésta se
traduce en Ia forma en que manejan los alimentos, el miedo a los
mismos no es sino una expresion mds de dicha inseguridad que -
podria tomarse como Ja etapa de desesperacidn o de negacidn y que
resulta de la frustacion final y colectiva.



APROVECHAMIENTO.

El aprovechamiento del alimento queda supeditado al momen
to metabdlico normal o patoldgico, por el que se pasa. Se tratade -
un problema que puede situarse a nivel cetular, pero que no deja
de estar sujeto a la dieta consumida. Existen otros factores inhe-
rentes al individuo y que se encuentran en forma constante. Estos
factores genéticos y neuroenddcrinos condicionan las caracteris-
ticas del grupo en cuyo caso sdlo Jas modifican dentro de los limites
de la normalidad la dieta que caracteriza a los grupos de desnutri-
dos resulta menos lesiva para la mayor parte de los adultos que pa
ra los nifios, pues las proteinas de alto valor bioldgico tienen me-
nor prioridad en los adultos que en los nifios (71,72},

En las familias se priva a los nifios de carne, huevo o leche
porque los alimentos de origen animal son mds susceptibles de con
taminarse y por lo tanto de producir cuadros diarreicos, Es un ---
hecho que un estado defectuoso de nutricién modifica muy desfa--
vorablemente la evolucidn de los padecimientos infecciosos, hacien
dolos dificiles de diagndsticar y poco susceptibles de respuesta satis
factoria frente a las medidas terapéuticas, también existen prue--
bas de que el proceso infeccioso interfiere con la nutricion porque
modifica el metabolismo y origina mayores demandas de nutrien--
tes (71).

ESTADO DE NUTRIC!ON.

El estado de nutricién que alcanza ia poblacidn econdmica
mente activa, es un factor importante en fa capacidad productiva
de un pais. Cuando la nutricidn es defectuosa , |a capacidad pro-
ductiva disminuye y con ella las posibilidades de superacidn.
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IV . ETIOLOGIA DE LA DESNUTRICION.

El estado de nutricidn de un individuo es consecuencia -
-del que fogran todas y cada una de sus células; por esta razén, la
desnutricion se considera como un proceso sistémico., General -
mente las células reciben sus nutrientes de los alimentos que el
sujeto consume, pero hay ocasiones en que esto no acontece y el
organismo acude a sus reservas, para proporcionar a las céjulas
los nutrientes que requieren; la expresidn final es un balance -
negativo de materia y de energia, por tratarse de una situacion -
desencadenada por multiples factores, la desnutricién debe ser -
vista como inespecifica y sus manifestaciones clinicas pueden ser
variables en intensidad y en expresidn.

CLASIFICACION.

Desde el punto de vista de su etiologia la desnutricién pue
de ser clasificada en primaria, secundaria y mixta.

DESNUTRICION PRIMARIA : En este caso la enfermedad
resulta de la ingestion insuficiente de alimento, a veces se debe
a que no se dispone del mismo, pero hay ocasiones en que dispo-
niendo de él no se consume. En ambos casos el arganismo no dis
pone de cantidades adecuadas de materia y de energia (16, 18},

DESNUTRICION SECUNDARIA : La enfermedad se origina
cundo el alimento consumido no es debidamente utilizado por el -
organismo a causa de las situaciones fisiopatoldgicas existentes.
Segdin JoMiffe clasifica a la desnutricion secundaria como sigue:
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1. tas que interfieren con la ingestidn.

2. Las que aumentan anormalmente los requerimientos -
nutritivos.

3. Las que interfieren con la absorcion.

4, Las que interfieren con la utilizacion.

5. Llas que aumentan la excrecion.

6. Las que aumentan la destruccidn.

DESNUTRICION MIXTA. Es la enfermedad que se presen-
ta cuando los factores primarios y secundarios antes explicados in
tervienen conjuntamente. Como problema epidemioldgico ésta es -
la situacién mds comdn 2, 19).

La desnutricion primaria y la mixta forman parte de un —
sindrome de privacidn social en el que a causa de factores biold-
gicos, socioecondmicos, culturales y psicoldgicos, el nifio se a—
fecta en lo fisico, en lo mental y en lo emocional (Ramos Galvdn
1966). De acuerdo a la intensidad con que actdan los factores e—
tioldgicos, Ia desnutricidn reviste diversos grados G3).

El Dr. Gomez establecid en 1946 una nueva clasificacion
basada en el peso corporal del paciente:

DESNUTRICION DE PRIMER GRADO. - En el caso de que el pe-
s0 corporal quede englobado entre el 76 y el 90%.

DESNUTRICION DE SEGUNDO GRADO, - Cuando el peso dei desnu
trido se encuentre entre el 61 y el 75% del que corresponderia pa
ra su edad.

DESNUTRICION DE TERCER GRADO. - En el caso de que, tratdndo-
se de un desnutrido, el paciente pese el 60% o menos del promedio
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que se consideraria normal de acuerdo a su edad.

Esta clasificacion es generaimente aceptada a un nivel in
ternacional pues tiene significado en el prondstico y en el trata—
miento.

Bengoa menciona que en el sentido de que todo nifio que
presente edema de causa nutricional, se considera desnutrido de
tercer grado.
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V. PATOGENIA.

Los nutrientes calorigénicos pldsticos o reguladores tie—
nen un metabolismo Que se caracteriza por ser arménico y solida
rio para todos elios, gracias a o cual la energia quimica se trans
forma en metabdlica y conduce a la realizacidn del trabajo celu—
lar que caracteriza a {a vida en sus mditiples expresiones princi
paimente en pediatria, parte muy importante se refiere a fas fun
ciones de crecimiento y desarrolio (30, 32, 61},

En la desnutricidn ocurren diversas circunstancias que
pueden destruir las arménicas relaciones de proporcidn entre los
companentes de a dieta, a veces, ésta es completa y equilibrada
en sus componentes pero insuficiente en su aporte energético.

La carencia acentuada de tiamina, originard mala utiliza-
cidn de la energfa de los hidratos de carbono con eventual aumen
to del dcido pirdvico y tos fendmenos tdxicos que de elio se deri—
ven; en esa situacion es concebible que ef organismo recurraa -
sus reservas grasas, pero al no poderias utilizar con fa rapidez
necesaria, habrd grados diversos de cetoacidosis. El siguiente pa
50 serd el de la destryccidn proteita, que obligard a2 mayor traba-
jo renal, con batance negativo de potasio y de nitrdgeno.

Otras veces por el contrario, una carencia puede no tener
expresidn clinica porque los requerimientos del nutriente que fai
ta en la dieta se encuentran reducidos at minimo. Esto es frecuen
te en la desnutricidn cronica avanzada, en cuyo caso el crecimien
to fisico estd casi totaimente suspendido de modo que fa carencia
injertada de vitamina D, no produce el cuadro clinico del raquitis
mo.
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Las diversas situaciones que resultan del equilibrio entre
requerimiento tisular y aporte de nutrientes se ejemplifica con -
la carencia de calcio que afecta a todas y cada una de las células
y de los espacios acuosos del organismo y puede originar tetania
pero afecta con mayor intensidad al esqueleto al que se califica de
reservorio activo.

La falta de hierro es capaz de alterar directamente a cual—
quier célula de su economia, pero antes de que esto tenga expre—
sidn clinica se aprecian modificaciones en los hematies, cuyos re
querimientos de hierro son mayores que los de otros tejidos. Asi
pues, |a expresién clinica de ia carencia es inespecifica pero estd
condicionada a prioridades de requerimientos y, por lo tanto, va—
ria de acuerdo a (a edad del paciente, al tejido considerado y al es-
tado previo de nutricidn.

La utitizacion de los nutrientes parece estar sujeta a la je-
rarquia o prioridad de las funciones, determinados tejidos se ven -
preservados por mds tiempo del efecto de la desnutricion. Mientras
la mayoria de los tejidos del organismo del desnutrido cronico tiene
tendencia a la atrofia, el tejido nervioso, las gldndulas suprarrena
les 0 el esqueleto no muestran esa tendencia.

Es probable que ademds de! crecimiento general sean 1a piel
y sus extructuras accesorias, las que primero muestran el impacto
del balance negativo; junto con elias, los misculos aumentan su -
contenido acuoso y disminuyen en su tonicidad, pero no ocurre fo
mismo con el mdsculo cardiaco. Los tejidos hematopoyéticos tampo-
co se ven afectados muy pronto dentro de la desnutricidn sin com—
plicaciones.

Por lo tanto en los procesos patogénicos de la desnutricién
pueden distinguirse las siguientes etapas 68, 62, 63):



I. Balance negativo.

Corresponde bdsicamente a un periodo agudo que origina
homeostasis inmediata ocurriendo una disarmonia en relacion -
con los patrones considerados como normales. La pérdida de peso,
los fendmenos de dilucidn y atrofia de las masas musculares ilus
tran esta situacidn.

11. Detencidn del crecimiento y desarrollo.

Se aprecia clinicamente en la etapa subaguda del proceso.
Es la expresion de una homeostasis mediata y puede interpretarse
como una tendencia a mantener |a armonia bioquimica, funcional
y anatdmica previamente alcanzada (64, 65, 66).

111, Adaptacién.

Significa cronicidad y por lo tanto podria hablarse de ho—
meostasis tardia, Los siguientes fendmenos participan: Piel atrd-
fica, caida de cabello, facies de Cushing, metabolismo bajo, tem-
peratura corporal disminuida, anemia normocitica y normocrdmi
¢a, gammaglobulina elevada.

1V, Homeorresis.

Cuando los factores etioldgicos continuan actuando en ~
forma moderada a fin de que se establezca un nuevo equilibrio,
El peso queda en concordancia con la talla y a partir de ese mo—
mento el crecimiento fisico serd de acuerdo al nivel somatico al
canzado.

£l desnutrido puede lograr homeorresis en cualquier mo-
mento, una vez que el sujeto ha pasado de la homeostasis media-
ta a 1a tardia, mientras mds pronto la logre mejor serd el pronds-
tico de su funcidén y menor el dafio final en su crecimiento fisico.
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El contenido proteico de algunos drganos se encuetran mas dismi_
nuidos que ef de otros : el cerebro casi no modifica su peso mien
tras que el misculo puede perder hasta un 70% (1)

A nivel tisular conviene distinguir entre 12 proteina 'mo
vil" que corresponde a los drganos parenquimatosos y la proteina
“fija" que corresponde a las estructuras de sostén y al sistema
vascular.

A nivel celular |a pérdida de proteinas citoplasmaticas se
muestran por la reduccidn de su cantidad en relacion al dcido -
desoxiribonucleico.

En los Gltimos afios el interés sobre estos estudios se ha
visto renovado por fa posibilidad de que la desnutricidn origine en
fos nifios tal daiio cerebral que éstos no sean capaces de un desa
rrollo de fa inteligencia dentro de los ITmites de la normalidad, los
hechos hacen suponer que esa es sélo una situacién hipotética -
que carece de significado epidemioldgico en nutricin humana.

A causa de la jerarquia en las funciones yde la prioridad de los
requerimientos antes de que el cerebro pueda sufrir semejante -
dafio, el organismo del nifio, Ilega a tal extremo de desnutricion
que casi inevitablemente muere en un cuadro desencadenado por
una infeccion.

De acuerdo a la velocidad con que evolucionan los fendme
nos antes mencionados, la desnutricion puede ser aguda, subaguda
0 crdnica.

La desnutricion aguda es rdpida en aparecer y en evolucio
nar, si se le trata adecuadamente también es rdpida en curar, di-
ficilmente pasa de ser una desnutricién de primer grado, pero -
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su prondstico no es necesariamente benigno. En {a mayoria de -
las ocasiones se origina por [a supresion brusca de alimento; el
balance negativo se refiere inicialmente al agua y electrolitos pero
va seguido a breve plazo de pérdida de nitrogeno y de reservas gra
$as.

La desnutricidn subaguda se instala con menos rapidez y
aunque la mayoria de los dafios que causa son reversibles, debe
saberse que en el paciente pedidtrico ya se aprecia |a desceleraci_
6n o regresion del crecimiento, por eso requiere de accién mas
prolongada para lograr la curacién del enfermo.

Desnutricidn crénica. Se instala con lentitud y progresa
también lentamente. Si se desea rehabilitar al enfermo es nece-
sario un tratamiento sostenido por un plazo muy largo. Es en ella
en donde las alteraciones anatdmicas revisten mayor intensidad
y extensidn y en donde se observan con mayor frecuencia daﬁos
de naturaleza irreversibles.

La duracidn que logre el dindmico equilibrio entre reque-
rimientos tisulares de! desnutrido y el aporte de nutrientes esta-
blece un nuevo elemento de valor clinico, especialmente en el ~-
prondstico de la funcidn,



18

Vi. PATOLOGIA .

1a patologia de la desnutricidn puede resumirse en dos -
fenémenos: ditucidn y atrofia a ellos se agregan modificaciones -
en [a funcidn que en |a mayoria de las ocasiones no representan
"disfuncion" sino mecanismos de homeostasis puestos en juego
por un organismo privado de nutrientes (15, 16, 48,57).

Si el desnutrido ha perdido mucho peso, lo ha perdido --
ain mas en solidos que en agua y que esos pacientes tienen, en
valores relativos, mds agua que los recién nacidos. El nifio normal
el agua representa el 78% del peso libre de grasa, en los desnutri
dos de tercer grado Ias cifras varian entre 81y 87%. En la practi-
ca se encuetra como uno de los primeros signos en fa desnutricion
de primero y segundo grado, acentuada hipotonia y atrofia de ma
sas musculares y , mds adefante, el edema se hace un signo muy
conspicuo.

AGUA AGUA

SOLIDOS

SOLIDOS

NiNo SANO NINO DESNUTRIDO
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VIl . DILUCION .

Usando métodos de dilucién se ha demostrado el aumento
del agua en el organismo, primero en adultos y después en nifios.

Schneider realizé un estudio valiendose del dxido de deu-
terio y encontrd que el agua total en nifios sanos que sirvieron -
de control, representaba el 64% del peso corporal, mientras que-
en fos edematosos era del 30% , para descender al 70% durante [a
recuperacion.

El mejor estudio ha sido realizado por Smith empleando -
tritium en un grupo considerable de pacientes edematosos, encon
trando el 82% del peso constituido por agua; después de un mes de
que desaparecid el edema, la cifra descendid a 70% y después de -
50 dias al 64%.

VI, AGUA'Y ELECTROLITOS .

AGUA EXTRACELULAR : Las alteraciones antes citadas afec
tan en grado variable a los espacios extra e intracelulares. El es-
pacio extracelular es el mas afectado, a medida que la desnutrici-
0n es mds acentuada y la perdida de peso es mayor.

LIQUIDOS INTRACELULARES: Frenk y Metcoff han demos-
trado que en piel y mdsculo de los preescolares gravemente des -
nutridos hay un exceso del contenido total de agua. El fenémeno
es obviamente mas acentuado en los pacientes que muestran ede
ma; pero estd presente en los marasmdticos y aln se observa ---
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durante el cuadro clinico de deshidratacidn.

ELECTROLITOS EN EL PLASMA : Conforme la desnutricion
avanza, los diferentes electrolitos del organismo sufren aiteracio
nes en su concentracion y en su distribucion, principaimente se
presenta hipoosmolaridad con hiponatremia; kaliopenia, acidosis-
de tipo metabdlico, eventualmente descompensada, hipocalcemia -
¥ niveles bajos de albdmina, con proteinas totales a veces bajas -
(22).

SODI0. -~ Se sabe que el enfermo crénicamente desnutrido
tiene tendencia a Ia hiposmolaridad, determinada basicamente por
deplecion proteica y carencia de sodio. Al disminuir el potasio in-
tracelular se establece una corriente de sodio hacia 1a célula, Si
el individuo es sometido a una dieta generosa de sodio pero con -
ingestidn deficiente de potasio, el sodio y pequefias cantidades de
hidrogeniones son capaces de entrar en la célula y ocupar el es -
pacio que habitualmente corresponde al potasio. Ei sodio act(a --
como un soluto que [leva agua a |a cétula, lo que reduce la concen
tracidn de potasio a niveles marcadamente subnormales y bien sea
por eflo o por 1a relacion sodio/potasio la funcidn celular se dete-
riora (74).

La anemia en los nifios desnutridos, se tendrd que insis-
tir en 1a 'dilucion" relativa que, como un fendmeno de homeos-
tasis de una dindmica circulatoria adecuada se establece frente a
la disminucidn de la masa eritrocitaria.

CLORO. - En el 80% de los casos las determinaciones de clo
ro resultan mayores de 96 mEQ/L. pero sdlo en el 43% se estima -
dentro de los limites de la normalidad (8).
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POTASIO. - Los niveles séricos no informan directamente
de 1a deplecidn orgdnica y en ocasiones son normales en presen-
cia de disminucidn del potasio organico. Aceptando como limites
convencionales de normalidad para el potasio sanguineo los de ~
4.125.4 meg/t.

CALCIO Y FOSFORO.- En los preescofares desnutridos, -
el calcio sanguineo se estima de 8.93 + 0.53 mg por 100 miy ol -
fosforo’en 2.59 + 0.91 mg por 100 mi {17},

MAGNESTO. - En las pacientes desnutridos hay deplecidén
moderada de magnesio, si bien no necesariamente se traduce por
alguna sintomatotogia G).

ZINC. - La carencia puede producir retraso en el crecimien
to, hepatomegalia e hipogonadismo; parece originar también anemia,
pero como frecuentemente se asocia a carencia de hierro, la inter-
pretacidn de esos resultados es dificil.

OSMOLARIDAD. - £t nifto severamente desnutrido presen-
ta hiposmolaridad sérica, ta hiponatremia, cualquira que sea su -
mecanismo fisiopatoldgico, 1a kaliopenia con fas consecuencias que
origina ademds del aumento del agua total orgdnica a expensas so—
bre todo de} espacio extracelular, 1a hacen obligada; ello sin contar
con la hipoalbuminemia y la eventual hipoproteinemia.

X. PROTEINAS SANGUINEAS.

Si se considera que el intercambio metabdlico de fos tejidos
fas albiminas circulantes traducen indirectamente el contenido ~
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proteico de los mismos, se comprende el interés que por éstay 0
tras razones ha revestido el estudio de las protelnas séricas en -
1a desnutricion. La concentracion de una proteina en el plasma
depende del balance entre sintesis, distribucion en el organismo
y pérdida, ya sea por catabolismo o por eliminacién. La albimina
se encuentra a partes iguales dentro y fuera del espacio vascular
y para que su concentracién en el plasma se mantenga constante,
debe serlo también en el espacio extravascular. Ahora bien de las
alteraciones bioquimicas que se observan en la desnutricidn, la
hipoalbuminemia es la mds caracteristica que puede ser por sih—
tesis deficiente que se origina por el aporte insuficiente, incomple
to y desequilibrado de aminodcidos.

Ya que la sintesis deficiente produce la deplecidn de fas
proteinas tisulares, ésta se traducird por alteracidn en los nive
les plasmaticos. Desde que se inicia el balance negativo, habrd -
tendencia a la baja de albGmina y proteinas totales def suero con -
disminucidn de los valores normales de la relacién albiminalglo—
bulina.

ALBUMINA. - Cohen y Hansen encontraron que la albimi
na fotal del organismo se reduce hasta en un 50% en los enfermos
de kwashiorkor, siendo la reduccién proporcionalmente mayor en
. el espacio extravascular que en el intravascular. La sintesis de al
bamina no pasa de 13 tercera parte de lo que se observa durante -
el periodo de recuperacion y su degradacidn resuita en cierta for-
ma lenta durante 1a deplecidn proteica, por el contrario aumenta
en la recuperacion independientemente de [a edad, en fos desnu-
tridos edematosos. Los niveles de albiimina sérica quedan compren
didos entre 1y 2g por 100 ml, En los nifios edematosos, las cifras
descienden a medida que el nifio es mayor; entre los niveles de ni=
fios menores o mayores de 12 meses. Las diferencias son significa-
tivas para todos los nifios edematosos o no. Estos fendmenos pare—
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cen estar supeditados a 1a intensidad y cronicidad del balance ne-
gativo de nitrégeno y relacionarse ademds a dijucién @).

ALFAGLOBULINAS. - Como en otros pardmetros, los nive-
les de alfaglobulinas en los nifios edematosos son mds bajos Gue
en fos enfermos sin edema, las diferencias bdsicas en el patrén -
de seroproteinas de los desnutridos de tercer grado con o sin ede-
ma estriban en los niveles de albminas y alfaglobulinas, por o
que tiene que admitirse que 1a existencia o ausencia def edema es
té relacionado a ellas mds que a otras fracciones de las proteinas
.

BETAGLOBULINAS. - Constituyen una fraccidn de fas pro
tefnas séricas sus niveles que germanecen bajos, parecen cons—
tantes en presencia o ausencia de edema e independientemente de
fa edad de! paciente o de 1a cronicidad de la desnutricién,

GAMMAGLOBULINAS. - Las variaciones de las gammaglo-
bulinas séricas son precisamente contrarias a fas que se observan
en ia alb(imina ya que ia tendencia general es hacia el aumento de
las cifras, que van de un gramo por 100 ml en ef primer afio de vi-
da a 1.5 g por 100 mi después de los cuatro afios de edad.

Cuando la enfermedad se complica con infeccién, fa sinte-
sis de gammaglobulina puede ser tres veces mayor que la observa-
da en nifios no infectados y esa produccidn acentuada de la protei’
na en sujetos en deplecidn, sugiere gue las células que ia forman
usan preferentemente los aminodcidos disponibles, Como resuita-
do, 13 sintesis de otras proteinas pueden verse seriamente fimita-
das y ésta puede ser una de ias explicaciones por fas que las mani-
festaciones clinicas de kwashiorkor se precipital por efecto de fa in
feccidn, asi como 1a lenta o nuta recuperacitn en presencia de in_
feccidn,
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GLOBULINAS TOTALES.- Es ia suma de las distintas frac-
ciones que fas componen y no refiejan, por lo tanto, el momento -
metabdlico en que se encuentra el paciente. A pesar de lo anterior
las cifras resultan mds bajas en los enfermos edematosos que en -
tos que no [o son. Al estudiar la refacion albimina/globulina en las
diferentes edades, se aprecia que esta es mds baja de lo normal. La
relacion normat entre alb{imina y globulinas es de 1.1; todo coefi~
ciente menor de 0.8 indicaria presencia o inminencia de edema.

PROTEINAS TOTALES.- En los desnutridos de tercer grado
1as protelnas totales del suero sanguineo se encuentran por abajo
de los niveles normales; menos bajos en los nifios no edematosos -
de poca edad. E! nifo desnutrido no es exactamente iguat al nifio
normal de la misma edad bioldgica que se le puede calcular de acuer
do a sus logros en el desarrollo fisico y funcional y en sus seropro-
teinas hay una alteracién dindmica del patrdn; la que variard de a—
cuenrdo a la intensidad y a 1a duracidn de la deficiencia nutricia.

PROTEINAS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO. - Los niveles
de proteinas en e} liguido cefalorraguideo son bajos tan constantes
como {a hipoaibminemia y a medida que mejora el estado de nutri-
cion, los valores se normalizan.

ANEMIA HIPERVOLEMICA. - La anemia de los tipos diversos
es hallazgo muy frecuente en los desnutridos; pero en aquellos ni-
fios en los que e} padecimiento es crdnico y cursa sin complicacio-
nes existe un tipo peculiar de anemia, 1a que es de grado moderado.
En ellos, fas cuentas eritrocitarias y {a concentracidn de hemoglobi
na guarda una relacién inversa con el volumen sanguineo. La ane-
mia es de tipo normocitica y normocrémica, aproximadamente 70%
muestra normocitemia y el 60% normocromia,
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X. ALTERACIONES FUNCIONALES.

Las alteraciones bioguimicas que ocurren en ef nifio des-
nutrido modifican el funcionamiento de los drganos y sistemas.
Estos trastornos funcionales alcanzan su mds atta expresion en -
los procesos digestivos que intervienen en el aprovechamiento de
los alimentos, como son 1a digestion y 1a absorcidn y en el meta-
bolismo de los diferentes nutrientes.

Se han demostrado las desventajas en que se encuentra
el nifio desnutrido con respecto al considerado normal, en cuan
to hace a la deficiente produccidn de procesos enzimaticos y la -
magnitud de las alteraciones anatdmicas de 1a mucosa intestinal,
que impiden el correcto aprovechamiento de {os alimentos aiin en
el caso de que éstos se encuentran disponibles y puedan ser con-
sumidos.

La insuficiente absorcion puede ser ocasionada por un do
ble proceso, las lesiones del epitelio intestinal y la deficiente in-
gestion de proteinas en forma aguda o bien por la pobre ingestién
de alimento se produzcan estas ajteraciones de ia mucosa intesti
nal, que agravan el padecimiento, se ha comprobado que la insu-
ficiente ingestidn de alimento puede dar lugar a un sindrome de
mala absorcidn,

Las principales modificaciones estructurales consisten en
atrofia de las veliosidades, reduccidn de la alturade facéiulay -
en casos mas graves aplanamiento del borde estriado y los ndcleos
estdn mal delimitados y mds densos. Ademds de las alteraciones -
mencionadas es probable que la digestion inadecuada se deba a la
insuficiente secrecion de jugos intestinales y por lo tanto a defi-
ciencias enzimaticas intrajuminales.
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tas manifestaciones clinicas que acompafian a este cua
dro de desnutricién y de mala absorcion son muy variables y aun
que pueden corresponder a diferentes padecimientos, fa respues-
ta al tratamiento dietético aclara el diagndstico. Los sintomas que
presentan hahituaimente estos enfermos son: diarrea, detencidn
del crecimiento y desarrollo, anemia, edemas, hemorragias, neu
ropatias periféricas, shock hipokalémico y en ocasiones tetania.

Xi. TRASTORNOS EN EL METABOLI SMO DE CARBOHIDRATOS.

Estos pacientes en algin momento presentan hipogluce—
mia, en los casos graves pueden ilegar al estado de coma. Se ha
observado franca disminucién del glucdgeno hepatico e cual au-
menta rapidamente durante la recuperacidn. Existe la posibitidad
de que la absorcion de los carbohidratos esté disminuida, dado -
que tas disacaridasas intestinales, que son intracetulares, estdn
disminuidas debido a fas alteraciones morfoldgicas de fa mucosa
intestinal con destruccidn del epitelio de ia misma.

X11. TRASTORNOS DEL METABOLI SMO DE LOS LIPIDOS.

La grasa es el compartimiento mds variable en la composi
cion del cuerpo humano,

En alimentacidn infantit los Hipidos mds importantes son
fos triglicéridos, ya sean éstos de origen animal o vegetal; los tri
glicéridos varian de acuerdo con los dcidos grasos que los compo
nen y con la longitud de sus cadenas, |a cantidad de doble figadu
ra determina su grado de saturacién. Debido a que son insolu—
bles en agua presentan problemas para su digestion y su absor~
cién,
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La esteatorrea es parte integrante de! cuadro clinico de la
desnutricidn caldrico proteica y cuando se examina la grasa fecal
se encuentra que esta compuesta por dcidos grasos libres, lo que
indica que los procesos digestivos por medio de los cuales se hace
su liberacidn se encuentran funcionando satisfactoriamente.

Ei transporte de las grasas se hace por medio de su union
con proteinas, de tal manera que este transporte se retarda en -
los nifios desnutridos, debido a 1a deficiente cantidad de proteinas
para sintetizar lipoproteinas y los mencionados quilomicrones; -
por esta razén, lagrasa se acumula en la célula y no puede pene
trar a los vasos quiliteros. Este fendmeno puede observarse en -
Ia betalipoproteinemia, en la que también hay saturacidn de las
células columnares de absorcidn, pocos minutos después de la -
administracidn de grasa, ocasiondndose la consecuente esteato~
rrea.

Los tipos de ésteres de colesterol sintetizados en el higado
y liberados en la sangre dependen del estado nutricional, como -
ha sido demostrado en animales de experimentacion. En el suero
de nifios desnutridos se encuentran valores bajos de grasa neu-
tra, fosfolipidos y colesterol y una relacién muy baja entre el co
lesterol esterificado y e colesterol libre.

X111, TRASTORNO EN EL METABOLISMO DE LAS PROTEINAS.

1a eficiencia de 1a absorcién del nitrdgeno en los niftos -
desnutridos es mejor cuando se administran proteinas de origen
animal que cuando el alimento contiene proteinas vegetales, del
80 a| 85% del nitrdgeno de la leche de vaca es absorbido, lo que -
indica que no hay gran déficit en ia absorcidn de! nitrdgeno a pe
sar de la diarrea y el bajo contenido de tripsina en el duodeno.
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Por lo que respecta al catabolismo proteico, parece no estar afec-
tado durante el estado de desnutricidn; por el contrario la reuti--
lizacién de los aminoacidos liberados por el catabolismo tisular -
puede estar aumentada y la sintesis proteica se realiza mas acti -
vamente en los drganos considerados como mds i mportantes a ex-
pensas de los que pueden ser menos importantes.

La reserva proteica es un concepto dindmico y la distincién
que se hace entre proteinas fijas y labiles se funda en su diferen
te velocidad de intercambio. La diversa jerarquia con que estas --
son utilizadas, se desprende del hecho de que el peso del tejido -
muscular puede disminuir hasta un 70% mientras que el cerebro
s6lo disminuye en un 10%, Los cambios debidos por ia deplecidn -
proteica de los musculos son la consecuencia necesaria de las ca
racteristicas metabdiicas de sus proteinas. Este intercambio pro -
tefco puede estar influido por [a accién estimulante de la insulina
ya que ésta hace que se deposite mayor cantidad de aminodcidos -
en el tejido muscular.

La retencidn de nitrdgeno en el nifio desnutrido tiende a
disminuir a medida que mejora el estado nutricional encontrando
una retencién del 72% en los primeros dias del tratamiento y sélo
un 64% en el segundo mes.

La ingestidn caldrica tiene gran influencia sobre la. utili-
zacidn del nitrdgeno. Si dicha ingestidn es inferior a los reque -
rimientos 13 retencidn de nitrageno es deficiente,

TRASTORNOS EN EL METABOLISMO DE LAS VITAMINAS.

Es indudable el efecto de la mata absorcion sobre el apro-
vechamiento de algunas vitaminas, asi” como las anemias macro
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citicas nutricionales debidas a deficiencia de vitamina 812 y de -
dcido folico, pero existen alteraciones metabélicas en el aprovecha
miento de otro tipo de vitaminas, principaimente tiamina.

TRASTORNOS EN EL METABOLISMO DE LOS MINERALES .

En la desnutricidn proteica existe deficiencia de las prote-
inas que sirven de transporte a minerales como el hierro y el co-
bre. La deficiencia de estas proteinas transportadoras debe ocasio
nar alteraciones en el aprovechamiento de los minerales que pue
de aumentar fa intensidad de tas anemias hipocromicas debidas a
su carencia.
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X1V, ALTERACIONES ANATOMICAS.

La atrofia que caracteriza a la desnutricidn se hacen cla-
ras las jerarquias en las funciones y Ia prioridad en los requeri-
mientos. Cuando el estado de desnutricion es muy severa, todos
o casi todos los Grganos y tejidos de la economia se ven afectados
la piel o las faneras se observan severamente afectadas y en otros
como encéfalo, esqueleto, las suprarrenales el efecto es menor.

La atrofia que sufren los distintos drganos de la economia
no es armonica, es probabie que lo mas afectado sean las masas -
musculares ylo el paniculo adiposo, por lo tanto, lo que mas se -
adelgaza son fos miembros: primero los superiores y mas tarde -
los inferiores.

Los desnutridos crdnicos de tercer grado, los mis seria -
mente afectados, ostentan un peso del 50% o menos de lo normal
para la edad, mientras que la talla dificilmente se sit(ia por abajo
del 82%,

Los drganos que tienen normalmente mayor crecimiento -
durante el lapso considerado, son el higado y e bazo. E{ corazin
y los rifiones se comportan aproximadamente igual y el encéfalo
es el 6rgano de menor incremento.

En el desnutrido puede observarse que el incremento del
peso del bazo y los rifiones es menor en comparacion con el incre
mento del peso del higado y del corazon.

£l encéfalo crece menos de prisa porque, como sefiala -
Dobbing su crecimiento es mayor en los primeros meses de a vi-
da.
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ENCEFALO. - £l peso es menor en los nifios desnutridos -
de tercer grado y de menor de tres aftos de edad que en los nifos
de la misma edad pero con buen estado de nutricidn, estas diferen
cias no son significativas en los desnutridos de segundo grado y
menos aun en fos de primer grado.

Es bien sabido que tanto el metabdlismo de los hidratos de
carbeno, como el de 13s proteinas y el de los lipidos, tienen gran
importancia en el tejido nervioso, fas primeras dos substancias-
se relacionan mayormente con la actividad de las neuronas mien
tras que !a (itima con la formacion de miefina, materia de lipidos
complejos. La imporiancia de un aporte suficiente de glucosa para
la actividad normal de! tejido nervioso se deriva muy claramente
de los efectos de Ia hipogiucemia, fa que si es prolongada, produce
cambios estructurales en el sistema nervioso central,

Durante toda ia nifiez, aproximadamente hasta los 14 aftos
el organismo se encuetra en crecimiento y desarrollo, Tratindose
del ser humano el periodo de mas intenso crecimiento incluyen
las Oitimas semanas de la vida fetal y fos primeros meses postna-
tales siendo mdximo en ef Gltimo trimestre det embarazo, Micros
cdpicamente fas fesiones se caracterizan por degeneracidn de ele
mentos nerviosos y proliferacion secundaria de neuroglia.

El encéfalo y ta médula espinal dependen en su nutricién
de muchos drganos y tejidos; asi la irrigacidn sanguihea en el -
cerebro es considerablemente mayor que en otros drganos, por -
1o que hay que admitir que la dieta insuficiente puede tener dis-
tintas repercusiones sobre estos drganos que sobre otros, como
la piel.
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La desnutricidn frecuentemente se acompaiia de manifes-
taciones nerviosas, tales como disminucidn de los reflejos osteo-
tendinosos, ausencia de ellos, apatia mental y desinterés por el
medio. Parece que otro factor importante que a veces puede pro-
ducir dafios irreversibles en el encéfalo del desnutrido, es la pre
sencia de edema cerebral.

HIGADO. - Existe gran diferencia en el comportamiento de
los higados grasosos y los que no acumulan grasa, los pesos de
los primeros son practicamente iguales a los normales mientras
que las gldndulas hepdticas sin metamorfosis grasosa muestran-
peso de bajo de lo normai. Los cambios histoldgicos encontrados
con mds frecuencia son : metamorfosis grasosa difusa, presencia
de pigmentos en 1a célula heptica y aumento de tejido conectivo
alrededor de los espacios porta,

La desnutricién produce metamorfosis grasosa del higado
generalmente se explica por la falta de proteinas, de metionina -
y colina y al parecer también de la vitamina B12 en la dieta, exis-
ten otros factores especialmente |a edad y al parecer el funciona-
miento de la gldndula tiroides, que intervienen en la produccion
de esteatosis hepdtica. £l aumento del tejido conectivo al rededor
de los espacios, generatmente en forma de bandas finas, estale-
sidn se presentd con mds frecuencia en los nifios mayores,

El hecho de que la frecuencia de la fibrosis aumenta con
1a edad parece indicar que la cronicidad de la desnutricidn es un
factor importante para el aumento del tejido conectivo, ademds de
la presencia de bandas finas, los espacios porta estaban a veces -
aumentados de tamaiio y en su alrededor se distingufa actividad -
fibrobldstica, un hallazgo relativamente frecuente fue la presen
cia de finos grumos de pigmento parduzco en las células hepéticas.
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Parece que la desnutricidn, en general, y la metamorfosis graso
sa en particular, puede aiterar e! funcionamiento de ia gianduia

hepdtica.

GLANDULA TIROIDES.- En la desnutricidn crdnica avan
zada, ha sido interpretado como un hipotiroidismo secundario re-
{acionado con atrofia, en los nifios mayores de 5 afios se observd
con epitelio folicufar bajo con frecuencia aplanado y por Ja presen
cia de folicufos grandes. En los menores de 5 afios no se han ob-
servado diferencias significativas entre los bien nutridos y los des
nutridos.

La hipofuncidn de Ja tiroides se presenta en a edad en que
las manifestaciones de desnutricidn son menos aparentes, puede
ser que {a hipofuncidn de la gléndula tiroides sea causada por la
disminucidn de fa tirotropina hipofisiaria.

Otras de fas manifestaciones son las de a piel, caracteri-
zada principaimente por hiperqueratosis, atrofia de fa capa esping
sa, esclerosis de la dermis y presencia de tapones de queratina --
en los foliculos pilosos.

El pdncreas puede presentar cuadros histoldgicos que recu
erdan a la enfermedad fibroquistica, se observa aumento de tejido
conectivo en el parénquima y dilatacién de conductittos, también-
los islotes de Langerhans pueden presentar cambios caracterizados
por aumento refativo o absoluto de las células alfa.

A nivel gastrointestinal, al microscopio de luz, las vello-
sidades de! intestino delgado presentan aspecto de meseta por en-
sanchamiento de las mismas, disminucién de su altura y fusion
de varias vellosidades, con edema y aumento de finfocitos y célu-
las plasmaticas.
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XV. ALTERACIONES ENDOCRINAS.

Estas alteraciones , afectan al sujeto de manera genera-
lizada, a nivel de células, de tejidos, de drganos y sistemas; con
dicionando alteraciones anatdmicas, bioguimicas y funcionales.

En la desnutricidn avanzada se presentan trastornos en
la esfera hormonal considerando que las hormonas act{an sobre
los sistemas enzimdticos que a su vez modifican las reacciones -
quimicas en que intervienen alterando el funcionamiento endd-
crino.

Por lo que ia desnutricién, podrd hacer sentir su efecto
a cualquiera de los siguientes niveles: las hormonas, las enzimas
y los sustratos quimicos. Si ladesnutricidn altera a las hormonas
podria hacerlo en su biosintesis, en su calidad, en su desprendi-
miento hacia la circulacion, en su transporte o en el drgano efec
tor respectivo.

FUNCION TIROIDEA.

Los nifios desnutridos muestran similitudes clinicas, --
anatdmicas y funcionales como los hipotiroideos, se observa de-
saceleracion del crecimiento somdtico, del desarrollo esqueletico
del desarrolio en la esfera neuromotora, su piel es dspera’y fria
con hipergqueratosis folicular y cabello sin brillo y ficilmente des
prendible.

Se ha considerado que el funcionamiento enddcrino del -
desnutrido semeja al de un individuo con disminucién en la acti
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vidad de la adenohipdfisis {pseudohipofisectomia) (40, 87).

En estudios de metabolismo basal en desnutridos crdnicos
ha podido apreciarse un consumo anormaimente bajo de oxigeno
en tanto que durante la fase de recuperacidn, ese consumo se -
encuetra aumentado (38,39).

FUNCION PARATIROIDEA.

Las concentraciones de calcio y fosfato en la sangre de los
desnutridos son bajas por lo que es de interés conocer la funcién
de las paratiroides en estos enfermos.

La primera accidn de la hormona paratiroidea se relaciona
con la absorcidn intestinal de calcio, para que ésta se logre, es -
necesario que la hormona actle sinérgicamente con [a vitamina-
D. Existe una relacion directa entre la absorcidn intestinal de -
caicio y Ia cantidad de proteinas en la dieta, de manera que es de
suponer, que en el desnutrido, Ia absorcidn de calcio estd dismi
nuida por carencia de proteinas en su régimen alimenticio, otro
factor que actda en el mismo sentido es la diarrea.

El paso del calcio desde la porcion intercambiabie del hueso
hasta la sangre, es un mecanismo trascendente en la regulacidn
de los niveles de calcemia, de modo que al presentar hipocalcemia
se desprende una mayor cantidad de calcio del hueso. Estos hechos
deben relacionarse con las imagenes radioldgicas de osteoporosis
o enrarecimiento de la trama dsea, sugestivas de descalcificacion
ocasionada por el aumento de Ia actividad paratiroidea, secundario
a hipocalcemia,
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Existe una relacidn estrecha entre la cantidad de caicio y
de fosfatos sanguineos; al ascender el primero, descienden los -
segundos, 0 a la inversa; estos hechos se observan en individu-
os normales, y en hiper y en hipoparatiroideos.

En 1a desnutricidn, en el raquitismo y en otras entidades
deja de conservarse el producto de la actividad idnica de calcio y
de fos fosfatos inorgdnicos. ;

FUNCION CORTICOSUPRARRENAL.

La corteza suprarrenal es otro elemento glandular con ca
racteristicas peculiares en el desnutrido grave. Lagldndula estd
constituida por tres zonas de diferente arquitectura histoldgica y
que al parecer son responsables de la produccidn de esteroides -
con propiedades distintas. La zona externa oglomerulosa se ha i-
dentificado con la elaboracidn de los mineralocorticoides, entre -
los que destaca la aldosterona, la intermedia o fasciculada es pro-
ductora aparente de los glucocorticoides, es decir de esteroides -
que intervienen principalmente en la regulacion del metabolismo
de los gliicidos. En el ser humano son esencialmente la hidrocor
tisona y la corticosterona, la capa interna o reticuladar se consi-
dera la productora de andrégenos.

No existe un estudio completo de la funcién suprarrenal
a través de los esteroides 17-cetogénicos, 17 cetoesteroides y 17
hidrocorticoides en nifios desnutridos, Las determinaciones ini-
ciales se realizaron en pacientes recién ingresados y durante ef
sindrome de recuperacién. Como se sabe éste sindrome se carac-
teriza por manifestaciones clinicas muy semejantes a las que se
encuentran en casos de hiperfuncion corticosuprarrenal: cara de
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"luna llena", rubicundez, piel anormalimente delgada y transparen
te e hipertricosis de predominio en frente, dorso y muslos (86),

XVI. SIGNOS CLINICOS DE LA DESNUTRICION.

La desnutricidn es basicamente sistémica e inespecifica por
cuanto afecta, a todas y cada una de las cétulas del organismo y se
instala cuando el balance negativo de alguno de los componentes -
del complejo nutricio desencadena un dismetabolismo que afecta -
necesariamente a los demds. Como consecuencia, !a sintomatolo-
gia de este estado patoldgico resulta extraordinariamente diversa,
los signos y los sintomas se pueden agrupar en tres categorias (20,
48):

SIGNOS UNIVERSALES.

SIGNOS CIRCUNSTANCIALES.

SIGNOS AGREGADOS.

SIGNOS UNIVERSALES.

Son las manifestaciones que se encuentran siempre en la
desnutricidn, no importa cual sea su etiologia, su intensidad o su
semblanza clinica. Son resultado de Ia deplecidn organica, inci—
piente o instalada y de los cambios bioquimicos que el balance nega
tivo desencadena y que han sido descritos como fendmenos de dilu-
cién, disfuncidn y atrofia, significando en {a clinica pedidtrica dis
minucidn de los incrementos normales del crecimiento y del desa-
rrollo.

La detencidn del crecimiento y del desarrollo fisico, solo se
revelard en el peso y la talla, en la maduracion dsea, en el adveni
miento de la pubertad, esto es, en las modificaciones en el tiempo
y en el espacio, de las proporciones del cuerpo, medidas a través -
de las relaciones de sus segmentos y de sus tejidos.



38

SIGNOS CIRCUNSTANCIALES.

Son manifestaciones que no estdn siempre presentes por-
que se desencadenan por una serie de circunstancias ambientales
o ecoldgicas, ya que generaimente se tratan de expresiones exage-
radas de dilucidn, disfuncién y atrfia o se ven modificados, como
el edema, caida de cabello, lesiones dérmicas de tipo atrdfico, ba-
ja de temperatura corporal o al metabolismo basal disminuido, ne-
frosis kalispénica, insuficiencia cardiaca, hepatomegalia (6, 9, 11,
23, 24, 39, 41, 49, 61, 68, 76).

Cuando estos signos existen son habitualmente tan obvios
que representan una gran ayuda en el diagndstico. Al igual que -
los signos universales, no modifican e} prondstico de 1a vida (31,
50, 51). .

Para que se desencadenen estas manifestaciones, contri-
buyen factores ambientales como Ia temperatura, las radiaciones,
la humedad ambiente, el saneamiento y la dieta. Existen otras con
diciones internas como a edad, el sexo, el color de Ia piel, el de
los cabellos y el estado previo de nutricidn. En los desnutridos de
pocos meses es excepcional ver el edema clinico o lesiones quera
tdsicas, hipercrdmicas y descamativas, en los preescolares, el e-
dema clinico de gran intensidad se observa con frecuencia y las -
lesiones dérmicas son dramaticas pero su distribucidn es mas bien
centripeta y perineal y no centrifuga como en el adulto (33, 8).
En el escolar, el edema es raro y las lesiones de piel son poco os—
tensibies, de predominio en la cara 62,

SIGNOS AGREGADOS.

Estos signos y sintomas no son directamente debidos a la -
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desnutricidn, pero si se encuentran asociados o agregados, estos
impiden el deslindar con claridad fo que pertenece a ta desnutri-
cién y lo que es coincidente con efla; por lo que enmascara el diag
ndstico. Estos signos y sintomas pueden estar presentes en todo -
caso de desnutricién primaria, pero adquieren importanciay se -
hacen mds conspicuos en la desnutricidn de tercer grado. Los sig
nos agregados pueden agruparse en cuatro categorias:

1. Signos que corresponden a condiciones primarias -
que han originado secundariamente a a desnutricion como la dia
rrea, (a esteatorrea, sintomas respiratorios en fa mucoviscidosis,
el vamito en la hipertrofia del piloro, la hipergammaglobulinemia
y el edema en un sindrome nefrético.

2. Signos que corresponden a las infecciones agregadas
a la desnutricidén, por ejemplo: anemia severa consecutiva a fa —
uncinariasis, diarrea por la infeccién entérica, infeccién del pa-
rénquima puimonar, alteraciones en ia frecuencia cardiaca y en
la temperatura corporal.

3. Signos que corresponden a desequilibrio electrolitico
agudo sobreimpuesto al desequitibrio crdnico, que es universal
en la desnutricidn, como la anorexia, la ausencia de sed, ndu—
sea, vomito, colapso vascular acentuado, pérdidas marcadas de e
lasticidad de fa piel, escleredema, alteraciones electrocardiogrd-
ficas, tetania o sindrome cerebral agudo.

4. Signos determinados por el ambiente social y cultural
y por los rasgos afectivos que prevalecen en el habitat def desnu-
trido se ha llamado sindrome de privacidn social { 13, 53).



XV11 CUADRO CLINICO,

En todos ios paises y en todas las regiones, el padecimien
to ha sido bautizado con muy diferentes nombres, en la literatu-
ra pueden encontrarse listas que los detallan. A veces estos nom
bres se dieron teniendo en cuenta la etiologia: sindrome polica—
rencial, distrofia farinacea, sindrome hipoproteico avitamindsico,
edema de hambre, ''sugar baby'", etc. En otras ocasiones se consi
deraron hechos anatémicos: sindrome discrdmico edematoso, a—
trofia, caquexia, marasmo, pelagra, degeneracion grasosa del hi’
gado, despigmentacién y edema, hubo quienes prefirieron nombrar
a 1a enfermedad teniendo presente a la edad del paciente: edema in-
fantii, edema de los nifios o bien por criterio popular: tzipil, cule—
brilla, buaki, dakaga, rata, mandana, beriberi, escorbuto, pelagra,
chibigashaki, diboba, imbecho o simplemente magico como el térmi
no de kwashiorkor (25, 46, 47, T3, 15).

Aungue no es justificado emplear tan variada nomenclatura
para denotar una misma enfermedad, sin embargo alin se usan-los
términos no deseables que es necesario conocer cuando se desean
comparar las publicaciones médicas como ''kwashiorkor'' del maras
mo y del kwashiorkor marasmatico.

Deseando unificar criterios, se propuso el nombre de desnu
tricion caldrico proteica, teniendo aceptacin porque toma en cuen-
ta que el caracter primario del padecimiento es el de mayor interés
epidemioldgico y sefiala que las carencias nutrioldgicas mds impor-
tantes son de 'energia y de proteinas". 56, 60},

La desnutricidn de primer grado, puede ser aguda, subagu-
da o crénica, es la més frecuente, aproximadamente 55% de los lac-
tantes padecen 1a enfermedad, entre la poblacidn total de preescola-
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res y escolares se estima 35-45%. Estos pacientes no muestran e-
dema ni alteraciones ostensibles de mucosas, piel o estructuras
accesorias.

La desnutricidn de segundo grada, puede ser subaguda o
crénica y resulta menos frecuente que |a anterior, en los lactan-
tes representa la tercera parte de los casas, en los preescolares -
se aproxima en el 20% y en escolares 10%. En estos pacientes no -
se presenta el edema y sélo manifiestan discreto edema maleolar -
de aparicidn eventual y vespertina, 1a piel muestra muy escasas
manifestaciones a simple vista, pero es discreta y generalizadamen
te hipercrdmica y seca. En el estudio histoldgico se puede demos—
trar paraqueratosis y xerosis.

La desnutricidn de tercer grado es una cendicién necesa-
riamente crénica, aunque en ella se injerten con extraordinaria
frecuencia episodios agudos, que en términos finales, son los que
originan [a muerte del enfermo. Este tipo de desnutricidn es mas
frecuente en el medio rural que en el urbano. Entre fos escolares
y los adolescentes su presencia es excepcional.

MARASMO. Se considera marasméticos a fos niftas muy
severamente desnutridos y sin edema, ya que su principal carac-
teristica es 13 ausencia de paniculo adipose. En elios ia piel es u-
niformemente queratdsica y descama en forma torpida y furfurd—
cea.

KWASHIORKOR. Es un término, tomado de un dialecto a-
fricano, que Williams introdujo en la literatura sajona para desig
nar a los nifios que padecen desnutricion avanzada, con edemas y
fesiones acentuadas de la piel. £l paniculo adiposo existe en canti-
dad variable y el edema es un signo caracteristico en estos enfer—
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mos, que con frecuencia enmascara la magnitud del deficit ponde
ral. Las lesiones de la piel son discromicas y queratdsicas, a ve—
ces revisten aspecto pelagroide. Las alteraciones en las mucosas

- son de diversidad muy grande y de diferente grado de intensidad.

Diferencias Graduales entre MARASMO Y KWASHIORKOR

Signos Marasmo | Kwashiorkor | Kwashiorkor
Marasmatico
Retardo en el crecimiento +++ ++ +
Pérdida de peso +++ ++ +
Atrofia muscular +++ ++ +
Trastornos gastrointestinales ++ ++ ++
Alteraciones psiquicas + ++ ++t
Alteraciones del cabello + ++ +++
Ripoproteinemia + ++ +++
Dermatosis pelagrosa 0 + a2 ++ ++
Fdema 0 + 3 ++ +++
Esteatosis hepatica 0 + ++q +Ht
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XVI11. SINDROME DE RECUPERACION NUTRICIONAL. .

Cuando el desnutrido logra superar las causas que moti-
varon sus condiciones estabteciéndose un balance rositivo de los
diversos elementos del complejo nutricio se recorre en sentido -
inverso las mismas etapas que se observaron durante su derrum
be nutricional.

Las lesiones anatdmicas retroceden, hasta desaparecer,

- mds tarde se recuperan las funciones y finaimente la composi—
cidén quimica del organismo se normaliza. Por esta razén se ha
afirmado que la desnutricidn es un estado patoldgico inespecifico
y sistémico que afecta a todas las céiulas del organismo y en el -
que las alteraciones bioquimicas y funcionales que origina, son
esencialmente reversibles (48, 58).

Durante la recuperacion se observa una serie de mani—
festaciones que constituyen un nuevo cuadro clinico descrito en
1949 y que agrupa una fenomenologia que no corresponde a la ~
desnutricion propiamente dicha, pero que tampoco se refiere a
un estado de buena nutricién (14, 21).

El sindrome de recuperacion se observa tanto en los nifios
que presentan edema clinico y lesiones dérmicas muy aparentes,
como en aquellos de tipo marasmatico, si bien la intensidad y 1a -
frecuencia de sus manifestaciones puede variar (34), Los fendme
nos del sindrome de recuperacion son concomitantes a un incre
mento permanente en el peso relativo a desnutridos de tipo ma—
rasmatico y de tipo edemataso.

En los nifios edematosos se registra una pérdida inicial de
peso, seguido de aumento progresivo e ininterrumpido. El edema
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clinico desaparece en el término de 15 + 10 dias.

Las manifestaciones def sindrome de recugeracidn son:

a} Hepatomegalia progresiva y en relacidn inversa a las ma
nifestaciones cuantitativas de esteatosis hepdtica.

b) Abdomen globoso.

c} Red venosa toracoabdominal.

d) Ascitis.

e) Esplenomegalia eventual, poco acentuada y transitoria.

Otros signos clinicos son: piel de buena elasticidad pero
delgada y transparente, sudoracion mas acentuada en la extremi-
dad cefdlica, cara de luna llena, rubicundez a expensas de tefan-
giectasias e hipertricosis tardia de predominio en frente, cintura
escapuiar y muslos.

Hepatomegalia. Es 1a primera manifestacidn de! sindrome de
recuperacion nutricional descrita en 1948, En el 20% de los nifios
marasmaticos, el crecimiento hepdtico de recuperacion es muy po-
co acentuado y e higado solo rebasa el borde costal alrededor de 1
cm 3! nivel de la linea medio clavicular, en et 60-70% de los enfer-
mos {a hepatomegatia esde 135 cm. Entre los edematosos el creci-
miento hepatico se observa en et 90 a 95% de los enfermos y con fre
cuencia es mds temprano y mds marcado en e} iébulo izquierdo del
drgano G6, 59).

Abdomen globoso. I abdomen se hace muy prominente, --
marcadamente globoso y es de paredes blandas, no timpdnico.

Ascitis. En un 3-5% de los desnutridos edematosos puede -
observarse, desde su ingreso. Durante la recuperacion su hallaz-
go es mucho mds frecuente, especialmente en los nifios que pre—
sentan edema,
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Red venosa colateral. 55% de los desnutridos marasmaticos
y 90% de los edematosos muestran red venosa colateral toracoabdo-
minal de mediana intensidad.

Esplenomegalia. En nifios de mayor edad G a 7 aftos) presen
tan esplenomegalia discreta y fugaz, no se prolonga mds de 8a 10
dias.

Hipertricosis. En un 70% aparece hipertricosis, después de
60+20 dias de hospitalizacién. En orden de frecuencia e intensidad
el vello anormal invade la frente, la cintura escapular, las mejiflas
(regiones parotideas) el dorso y los muslos.

Hiperhidrosis. Al 2do. mes de evolucidn se establece hiper-
hidrosis més o menos considerable, con predominio en la extremi-
dad cefélica. Este signo se observa frecuentemente durante el sue-
fio del enfermo.

Modificaciones de masas musculares. Un pequeiio nitmero.
de pacientes del sexo femenino se aprecia aumento moderado en el
volumen y en la tonicidad de las masas musculares de los muslos.

Telangiectasias. En el 10% de los pacientes se observa una
tardia aparicién (75 dias) principalmente en mejillas y pueden coin
cidir con "cara de luna lena'’.

Las proteinas totales se normalizan cuando las manifesta—
ciones clinicas def sindrome de recuperacién alcanzan su mdxima
intensidad (35+10 dias) sin ser este un pardmetro de recuperacidn
nutricional.



XIX ESTUDIO CLINICO,

Se realizd el siguiente estudio prospectivo en la Unidad de
Pediatria dei Hospital General de México, S.S., Servicio de Medi-
cinas |1, en el periodo comprendido de octubre de 1988 a junio de

1989.

El Unico criterio de inclusidn para el estudio fué: paciente
con desnutricion en edad pedidtrica de ambos sexos independiente
mente del grado y tipo de desnutricion.

XX. OBJETIVOS.

1. Conocer la incidencia de desnutricidn y tipo mds fre—
cuente en (a Unidad de Pediatria del Hospital General de México.

2. Determinar los factores predisponentes.

3. Conocer la incidencia de acuerdo a grupos de edad.

4. Determinar las principales alteraciones metabélicas aso
ciadas a la desnutricidn,

5. Conocer las principales aiteraciones patoldgicas asocia-
das a ladesnutricidn,

6. Determinar el tiempo de la recuperacion nutricional.

7. Determinar el grado de afectacion para peso, talla y pe-
rimetro cefdlico en los diferentes tipos de desnutricidn.

8. Determinar las principales-afteraciones a nivel dseo.

9. Conocer el grado de afectacion de acuerdo a la escala de
Gesseil.

XXI. MATERIAL Y METQDO.
1. Estudio prospectivo de los casos internados en el Servi

cio de Pediatria del Hospital General de México, S.S., durante el
periodo comprendido de Octubre de 1988 a junio de 1989.
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I1. Se internaron a 62 pacientes durante este perfodo con -
el diagndstico de desnutricién en el Servicio de Medicinas !1 de
1a Unidad de Pediatria del Hospital General de México, S.S.

111, Se realiz6 historia ciinica completa as’como somato-
metria principalmente: peso, taila, perimetro cefélico y se grafica
ron en las gréficas percentilares del Dr. Ramos Galvén,

IV.De acuerdo a las caracteristicas clinicas y de acuerdo
a |a pérdida de peso se clasificé al tipo de desnutricidn a la que -
correspondian. .

V. Se realizaron los siguientes examenes de laboratorio
en la Unidad de Pediatria.

Biometria hemética.

Quimica sanguinea.

Electrdlitos séricos.

Proteinas totales (aibiimina, globulina),

Coproparasitoscdpicos en serie de tres.

Examen general de orina.

Radiografia de Térax.

~ Determinacién de edad dsea.
Pruebas de coagulacidn.
Pruebas de funcionamierto hepdtico.

VI, En los pacientes en quienes se corrobord alteraciones
electroliticas, principalmente hiponatremia no fué necesario co—
rregirla,

VI1, A los pacientes en quienes se corrobord parasitosis -
intestinal se administré tratamiento especitico.
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VH 1. Durante su estancia de los pacientes se determind,
el tiempo en cuanto se presentaron los datos clmlcos de recupera
cién nutricional.

IX. En el tiempo de estancia en el servicio, se reviso a ca-
da paciente en forma diaria por el médico de base y médicos resi—
“dentes, asi como asistencia del servicio de enfermeria. Llevando a
cabo un registro diario del peso, astcomo vigilancia estrecha en
cuanto a la administracidn adecuada de su dieta y aporte caldrico

suficiente.

XXi1°, RESULTADOS.

1. Se realiz6 el estudio en 62 pacientes hospitalizados en -
ta Unidad de Pediatria, en el Servicio de Medicinas 11, durante e
periodo comprendido entre octubre de 1988 al mes de junio de 1989.

2. De los 62 pacientes, 40 fueron del séxo femenino {64.5%)
y 22 del sexo masculino (35.5%). (Gréfica 1),

3. Todos los pacientes con ef diagndstico de desnutricidn,
36 pacientes 58%) correspondieron al tipo mixto, 16 pacientes (26%)
al tipo kwashiorkor y 10 pacientes (16%) al tipo marasmo, (Grafica 2).

4. De acuerdo a los grupos de edad: lactantes 46 pacientes -
(75%); preescolares 14 pacientes (22%) y escolares 2 pacientes (3%},
grafica 3).

5. El lugar de procedencia de [os pacientes mds frecuente
fué el Distrito Federal con 38 pacientes (61%), en 2do. lugar el esta
do de Oaxaca con 22 pacientes B36%) y el 3er, fugar el estado de Mi-
choacin con 2 pacientes (3%).(Gréfica 4)
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6. Todos los pacientes de acuerdo a su peso reat se encon
traron por debajo de fa percentil 3 (Gréfica 5.

1. En cuanto a fa talla se refiere 50 pacientes (80%) se ob-
servaron por debajo de 1a percenti} 3 y s6lo en 6 pacientes {10%)
en 1a percentil 90, 4 pacientes (6%) en el percentil 25 y 2 pacien—
tes (4%) en ef percentit 10 grifica 6).

8. Et perimetro cefélico se observd en 48 pacientes T7%)
en [a percentil 90, en 8 pacientes {13%) en la percentil 3, en 4 pa
cientes 7%} en {a percentil 10 y sélo 2 pacientes (3%} en fa percen
tit 50 gréfica 7).

9. De fos pacientes (62) incluidos en el estudio se diagnos
tico en 56 pacientes {90%) sindrome disrreico, en 2 pacientes (
3.33%} fistula perianal, 2 pacientes B.33%) con fistula recto-peri
anal y en 2 pacientes (3.33% bronquitis asmética (Gréfica 8).

10. De fos pacientes hospitalizados (62) se determind ef ~
n{imero de dias de estancia, siendo de 90 dias sélo en B casos —
(13%) y el menor de 30 dias en 4 pacientes (7%) y un tiempo prome
dio de 51 dias (Gréfica 9).

11. Las patologias que se diagnosticaron durante su estan
cia hospitalaria fueron: amibiasis intestinal en 6 casos (0%}, in-
feccion de vias urinarias en 4 casos (7%), profapso rectat en 2¢ca
s0s {3.3%), hematuria en 2 pacientes (3.3%), dermatosis en 2 pa-
cientes (3.3%) y sinusitis maxilar en 2 casos (3.3%) (Gréfica 10),

12. En las alteraciones electroliticas se observo en 38 pa-
cientes (61%) siendo Ja mds importante 1a hiponatremia en 26 pa=
cientes {42%) y 1a hipokalemia en s6lo 12 pacientes (19%} (Gréfica
1.
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13. La anemia se observé en el 100% de los desnutridos -
siendo normocitica normocrémica , variando la hemoglobina de -
10.5 g/di. a 4g/di.

14. Ladeterminacidn de proteinas totates en el 100% de los
¢asos se engintraron disminuidas y de acuerdo a la relacion aibl
mina y globulina se observd sélo en 7 casos (11.2%) con franca -
disminucidn con ia presencia clinica de edema importante en es-
tos pacientes, asi’como sindrome anémico por Ia importante dilu_
cidn,
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GRAFICA 2

DESNUTRICION TIPO MIXTO.
58%

KWASHIORKOR 26%

MARASMO 16%

DISTRIBUCION DE ACUERDO AL TIPO DE DESNUTRICION.
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GRAFICA 4.

MICHOACAN 3%
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36 %

DISTRITO FEDERAL  61%

DISTRIBUCION DE ACUERDO AL LUGAR DE PROCEDENCIA,
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GRAFICA 10
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XXi1t. DISCUSION.

En padecimientos como fa desnutricién crénica primaria,
1a accidn de los factores sociales y culturales son decisivos, la -
incapacidad para aceptar ésto ha llevado a tendencias francamen-
te errdneas en el manejo de {a enfermedad. A pesar de que fa pro
visidn de alimentos constituye un imperativo ineludible, a pesar
de que el hombre dice conocer la importancia que el aporte de nu
trientes tiene para su propio organismo, para su estirpe o para
sugrupo. A pesar de fos increfbles logros que en arte, cienciay
tecnologia ha alcanzado Ia especie humana hace tiempo que nadie
discute que unagran parte de fa poblacidn estd insuficientemente
alimentada y que esta lacerante realidad se observa que nosotros
continuamos viviendola y que [as generaciones futuras se encuen
tran condenadas.

En este estudio nuevamente se corrobora su existenciaa - -
pesar de ser solo 9 meses, es alarmante su frecuencia, esta enti-
dad como en otras no distingue sexo, pero si afecta en mayor fre-
cuencia a los factantes, en nuestro estudio 75%) comprometiendo
su desarrotlo y crecimiento, tagran afectacién en 1a tatla (80%) -
se abservd por debajo de la percentif 3. En cuanto a las principa—
les alteraciones metabdlicas se corrobord fa hiponatremia e hipo-
kalemia como cldsicamente se ha descrito.

Es importante mencionar que en este estudio los pacientes
que acuden al Hospital General de México, S.S., el (61%) procedie
ron del Distrito Federal, en esta ciudad que dia a dia se incremen
ta su poblacion; su poblacidn de desnutridos provenientes de pro-
vincias cercanas, donde posiblemente Ia desnutricién solo cambia-
rd en su tipo de presentacidn,

Con {o antes mencionado solo cabe una conclusion: hasta
ahora ¢f hombre no ha sabido aprender (o fealmente bueno para -
&l y para su especie y la desnutricién ha de verse como el resuita
do de una socializacién inadecuada y como consecuencia de actitu
des defectuosas tratdndose por lo tanto de un problema soclal.
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XXIV. CONCLUSIONES.

1. Ladesnutricidn no solo es un problema nacional, con-
tinua afectando a nivel mundiat y principalmente a los paises en
vias de desarrollo como ef nuestro.

2. 1a afectacion es en nifios menores de 15 afios de edad
a nivel mundial y principaimente en la etapa de lactantes (75%) en
nuestro estudio.

3. De acuerdo a los factores predisponentes se observd el
destete temprano en el (48.2%) en 4 pacientes {6.4%) a las 2 sema
nas; 6 pacientes (9.6%) a las 3 semanas; 4 pacientes (6. 4%) a las-
4 semanas; 14 pacientes (22.6%} a las 6 semanas y 2 pacientes (3,2
%) a las 8 semanas. Asi como también el inicio de a ablactacidn -
en forma inadecuada tanto en tiempo como en el tipo de alimento
y en cuanto a calidad, asociado a estos factores las malas condi -
ciones higiénicas condicionando patologia a nivel gastrointestinal
{sindrome diarreico) hasta en un 90% de los casos.

4. En cuanto aj tipo de desnutricion se corrobord el predo
minio de tipo mixto en 36 pacientes 58%) en el estudio. 16 pacien
tes 26%) ai tipo kwashiorkor y 10 pacientes (16%) al tipo marasmo.

5. Es importante mencionar que deacuerdo al tugar de pro
cedencia el Distrito Federal ocupa el primer lugar con 38 pacientes
61%).

6. Ei diagndstico a! ingreso del paciente se observaron {as
siguientes patologias: Sindrome diarreico en 56 pacientes (90%)-
fistula perianal en 2 pacientes (3.3%), fistuia rectoperianal en-
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2 pacientes (3.3%). En consecuencia al sindrome diarreico se -
cbservaron las siguientes aiteraciones hidroelectroliticas: hipona_
tremia en 26 pacientes (42%) e hipokalemia en 12 pacientes (19%).

7. En cuanto a las curvas de peso y talla se observd gran
afectacion para el peso en el 100% de los casos quedando por deba
jo del percentil 3, en cuento a la talla se observd en 50 pacientes
(80%) por debajo del percentil 3, sin embargo en el estudio no se
investigd 1a talla de los padres para poder definir entre [a talla --
baja patoldgica por la desnutricion o Ia talla baja constitucional
En las curvas de crecimiento para el perimetro cefdlico solo en -
8 pacientes (13%) se observo por debajo del percentil 3.

8. En la etiologia de la desnutricién en nuestros pacientes
se corrobord el bajo aporte caldrico, asi como el aporte de dietas -
ricas solo en carhohidratos, asi’como el uso de formulas diluidas
el uso de thés, atoles y harinas.

9. Las patologias que se diagndsticaron durante su estan-
cia hospitalaria fuerdn:amibiasis intestinal en 6 pacientes (10%)
infeccidn de vias urinarias en 4 pacientes (7%), prolapso rectal en
2 pacientes (3.3%), hematuria en 2 pacientes (3,3%), dermatosis -
en 2 pacientes B3.3%) y sinusitis maxilar en 2 pacientes (3.3%)

10. El sindrome anémico se observé en el 100% de los ca-
sos, siendo del tipo normocitica normocrémica como se ha descri
to en forma clasica.
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