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l. INTRODUCCION. 

La desnutrición con intensidad variable existe en todos 
los paises, en todas las regiones. Causa principal de muerte 
en los niilos: aunque la muerte no es el peor de sus efectos, 
cuando no la produce origina la degeneración física y espiritual, 
produciendo cuerpos miserables ocupados por almas impotentes. 
Como fenómeno social causando y acompañando por una serie -
de circunstancias negativas para el desarrollo humano, coincide 
con frecuencia con niveles intelectuales muy precarios. 

En todo el mundo, una gran proporción de individuos 
sufren desnutrición calórica en algún periodo de la lactancia 
o la niñez. o deficiencias de uno o más nutrientes esencia­
les, especialmente proteínas, o ambas a la vez. 

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

Si la salud es considerada como producto de la armónica 
interrelación entre el hombre y el medio externo que lo rodea: -
la desnutrición al igual que cualquier enfermedad, puede tomar­
se como la expresión orgánica y funcional de un desajuste entre 
los factores ambientales que actúan rompiendo el equilibrio y los 
mecanismos corporales que mantienen la homeostasis. 

La desnutrición se considera como manifestación de la i · 
nadecuada integración social del hombre, en sus aspectos econó­
mico, poli\ico, cultural y psicosocial. 
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fs un estado patológico, inespecilico, sistémico y poten- . 
cialmente reversible, que se origina como resultado de la defi­
ciente utilización por las células del organismo, de los nutrien­
tes esenciales; que se acompaña de variadas manifestaciones c[ 
nicas de acuerdo a factores ecológicos y que reviste diversos gr! 
dos de intensidad 118, 48). 

La desnutrición es un padecimiento íntimamente ligado 
·a los fenómenos sociales y culturales que caracterizan a un país, 
a una colectividad o a una familia y depende en gran parte de las 
actitudes que los hombres tienen trente a sus problemas vitales; 
pero al mismo tiempo está influenciélla por las características g~ 
néticas y neuroendócrinas. fsta variilla suma de factores tienen 
que trillucirse en una expresión eminentemente cambiante, evo­
lutiva y dinámica, que tendrá que ser causa efecto. 

La desnutrición como fenómeno celular, tisular, indivi 
dual o colectivo, es una céllena que de no romperse a tiempo coñ 
ducirá a la destrucción del individuo y de la especie (54, m. -

111. FACTORES QUE' DETERMINAN fl ESTADO DE' NUTRICION. 

fl hombre depende para llenar sus funciones de nutrición, 
de la energía química almacenada en los ali mentas que obtiene del 
ambiente que lo rodea 1321. 
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La nutrición de los seres humanos está determinada por 
la acción sinérgica de factores intrínsecos y extrínsecos cuya di 
námica es necesario conocer a fin de promover, mejorar o sost! 
ner la correcta alimentación de las colectividades 143, 691. 

Considerando que la desnutrición es un problema mun­
dial no resuelto, afectando principalmente a los nii'los es aún más 
complicado porque en ellos la nutrición lleva implícitos los reque­
rimientos de crecimiento y de desarrollo 148, 551. 

Producción, Transporte y almacenamiento 

del?nto ~ 

!Caoacjdad PfOductival ID1s!!Onib1hdid del aiimenlo 
! \ 

Madurez física, mental y emocio Factores culturales y sociales 
1 nal. -

r:IEs:-::t~ad:-o""de_n __ ut...,.r.,...ic+ld""'n--. J 
\ !Consumo de alimento 

r:~~prov,,.,-ec'="ha""m"'"ie~nT.to'"""d""e'"'i a,..h""m=en""t,,...o - ¡ 
'\. Metabolismo fisiológico y patológico 

Factores constitucionales, genéticos y ,/ 
neuroendocrinos ~ 

FACTORES QUE DillRMINAN EL ESTADO DE NUTRICION. 
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DI SPONI BILIDAO. 

La disponibilidikl del alimento, es el resultiklo de produc­
ci6n, importaci6n y exportaci6n. En ella participan las facilidikles 
de transporte y de almacenamiento. En el medio rural, las facili­
dikles de transporte y las posibilidikles de almacenamiento tienen 
gran influencia y son determinantes de rasgos culturales pecu­
liares. En todas las culturas la alimentación típica la que forma 
parte del folklore, depende de la disponibilidikl del ali mento. 

PROOUCCION. 

La producción agropecuaria está condicionikla por las -
características físicas de las regiones. Las facilidades natura­
les para el cultivo o la industria pecuaria determinan en mu­
chas zonas la distribuci6n demográfica. Es evidente que la ac­
ción del hombre, modificando el ambiente físico que lo rodea, es 
otro factor muy importante en la producción de alimentos y que -
mientras ma)Or es su progreso técnico, el hombre depende menos 
de la naturaleza 1 44, 451. 

La cosecha de alimentos de bajo valor nutritivo, la ero­
sión de las tierras, el abandono de las mismas y la emigración -
de los campesinos, se evitan cuando los procedimientos inadecua 
dos de labranza se sustituyen por sistemas técnicamente planea-=­
dos de riego, por el uso cientilico de fertilizantes o insecticidas, 
por la alternancia en el cultivo y por la aplicación de la genética 
en la selecci6n de las semillas. Cuando esto acontece los que ha­
bitan en comunidades rurales logran un estado de nutrición con­
siderablemente más satisfactorio que aquellos que se confinan en 
las grandes metrópolis como Norteamérica, en los países escandi-
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navos y en Suiza, pero no en los que se observa en Atrica, en A­
sia o en América Latina <36, 56, 78 l. 

TRANSPORTE. 

En todos los países en los que prevalece la desnutrición 
las comunicaciones resultan francamente insuficientes para dar 
oportunidad a una distribución equitativa del alimento disponible. 
Son muchos los factores que impiden rl transporte adecuado. Uno 
de ellos parecería ser la distribución demográfica, las lluvias to­
rrenciales que arrancan puentes y caminos vecinales y originan l 
nundaciones, también debe tomarse en cuenta la inversión relati­
vamente escasa en vehículos. 

En los sitios que existe facilidades de transporte se ten­
drá al acúmulo de alimentos en los poblados de mayor número 
de habitantes, que en lo general disponen de ellos holgadamen­
te y desde donde los productos pueden ser exportados a merca­
dos internacionales. Las pequei'las poblaciones rurales están prac­
ticamente limltéidas a su precaria y monótona producción local. 

ALMACENAMIENTO. 

Los alimentos pueden clasificarse en perecederos y no P!!. 
recederos, de acuerdo a la rapidez con que entran en descomposi­
ción a causa de su alto contenido en agua y por otras característi­
cas químicas. La leche, la carne y en algunos frutos deben ser~ 
tenidos en las mejores condiciones sanitarias y conservarse deshl 
dratados o congelados. Los vegetales pueden almacenarse en sitios 
que, cuando están bien construidos los protegen de la acción de la 
humedad y del calor, así como del ataque de los roalores y otras -
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pléll]as. E:n el campo es frecuente obseMr sistemas muy rudimen 
tarios de almacenamiento. Si los alimentos se producen ya de uñ 
valor nutritivo inferior al que podrían tener con mepres técnicas 
de cultivo y de crianza, el almacenamiento incorrecto disminuye­
rapidamente ese valor. 

CONSUMO. 

E:n la vida hay exigencias biológicas cuya satisfacción es -
un requisito mínimo para que el individuo o el grupo perduren:­
estas exigencias son las necesidades básicas. Para cumplir con -­
ellas existen patrones de comportamiento como son los que se re 
fieren a la nutrición, al crecimiento, a las funciones sexuales, : 
ect., pero si el hombre nace social y culturalmente indiferencia­
do, gradualmente se incorpora a la sociedad y adquiere una cult!! 
ra. 

FACTORES SOCIALES. 

E:I estudio del desarrollo humano, realizado a través de -­
los diversos niveles de función que alcanza su sistema nervioso 
demuestra hasta que punto el hombre es un ser social. La dinámi­
ca de su universo socio"tultural marca a todos en la carne y en­
el espíritu, se interioriza bap la forma de hábitos, actitudes, cre­
encias o gustos y se exterioriza en el vestido, en la habitación y 
en la alimentación. La sociedad moldea y canaliza la energía hu­
mana; es decir forma el carácter de sus miembros a fin de que -­
esa sociedad pueda seguir funcionando 137, 1m. 
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FACTORES CULTURALES. 

El hombre vive simultáneamente en varias dimensiones: 
se mueve en el 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 histórico y de tradiciones, así como de un 
sentido futuro, de modo que a diferencia de otras sociedades la -
humana se ha culturizado. Pero la sociedad y la cultura pueden 
mostrar diferencias y cambios en su estructura y en su dinámica. 

FACTORES ECONOMICOS. 

Estos factores revisten gran importancia en el determinis 
mo del problema que se discute. A primera vista parecería que ei 
ingreso personal sería el principal determinante del consumo del 
alimento, sin ermargo no es cierto y que la mayoría de la pobla-­
ción tiene un estado de nutrición que obedece a factores diferentes 
del ingreso llOl. 

Un aspecto de interés es el de la distribución del presupues 
to familiar: cuando este es suficientemente holgado, una distribu: 
ción defectuosa no afecta básicamente al estado de nutrición, pero 
cuando es limitado o apenas suficiente, cualquier error en la di~ 
tribuciín repercutirá en la salud de los componentes de la familia 
(26). 

En los grupos de escasos recursos económicos, la mayor 
parte de los gastos obligados y permanentes como el de arriendo -
de habitación, de combustible, de vestido, de gastos de transporte 
etc., consumen gran parte del presupuesto y a ello se a11rega la -
porción del mismo que queda hipotecada por compromisos previos: 
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to que resta, se utiliza para la compra de tos alimentos, quedando 
descubierto dos aspectos de aparición eventual que destruyen tan 
precario equilibrio: ellos son los gastos de enfermedad y muerte -
y las diversiones, en este último aspecto constituye una válvula· -
de escape frente a la angustia que representa el diario vivir, y que 
a veces se convierte en hábitos viciosos tales como el alcoholismo 
En otras ocasiones, la precaria economía familiar origina fenóme­
nos sociales muy peculiares, la emigración de la población rural 
hacia las grandes ciudades.El mejor ingreso que eventualmente 
se logra con ello no significa mejor equilibrio en el presupuesto 
familiar y menos aún mejoria en el estado de nutrición 126). 

FACTORES PStCOLOGtCOS. 

Durante los primeros años de ta vida, et hombre pasa por 
un prolongado período de dependencia en el que está total mente -
supeditado a ta conducta de los adultos. Si ésta es neurótica, el -
niño verá frustiM!a la satisfacción de sus necesidilles y su creci-­
miento y desarrollo serán muy defectuosos. En esa forma hay que 
interpretar las actitudes mágicas y tos conceptos prevalentes en -
los sujetos que asumen el privilegio de determinar lo que el niño 
ha de comer y como y cuando ha de hacerlo. Como la dinámica -
de su vida los condujo a un estado de notable inseguridad, ésta se 
traduce en la forma en que manejan los alimentos, el miedo a los 
mismos no es sino una expresión más de dicha inseguridad que -
podría tomarse como la etapa de desesperación o de negación y que 
resulta de la trustación ti nal y colectiva. 
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APROVECHAMIENTO. 

El aprovechamiento del ali mento queda supeditado al mamen 
to metabólico normal o patológico, por el que se pasa. Se trata de :: 
un problema que puede situarse a nivel celular, 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 neuroendócrinos condicionan las caracterís­
ticas del grupo en cuyo caso sólo las modifican dentro de los límites 
de la normalidad la dieta que caracteriza a Jos grupos de desnutri­
dos resulta menos lesiva para la mayor parte de Jos adultos que P! 
ralos niños, pues las proteínas de alto valor biológico tienen me­
nor prioridad en los adultos que en los niños 171, 721. 

En las familias se priva a los niños de carne, huevo o leche 
porque Jos alimentos de origen animal son más susceptibles de con 
ta minarse y por lo tanto de producir cuadros diarreicos. Es un __ : 
hecho que un estado defectuoso de nutrición modifica muy desfa-­
vorablemente la evolución de los padeci mientas infecciosos, hacie!} 
dolos dificiles de diagnósticar y poco susceptibles de respuesta sati~ 
factoría frente a las medidas terapéuticas, también existen prue-­
bas de que el proceso infeccioso interfiere con la nutrición porque 
modifica el metabolismo y origina mayores demandas de nutrien-­
tes (71), 

ESTADO DE NUTRI CION. 

El estado de nutrición que alcanza la población económica 
mente activa, es un factor importante en la capacidad productiva 
de un país. Cuando la nutrición es defectuosa , la capacidad pro­
ductiva disminuye y con ella las posibilid<Kles de superación. 
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IV . ETIOLOGIA DE LA DESNUTRICION. 

El estado de nutrición de un individuo es consecuencia -
. del que logran todas y cada una de sus células; por esta razón, la 
desnutrición 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 células 
los nutrientes que requieren; la expresión final es un balance -
negativo de materia y de energía, por tratarse de una situación -
desencooenada por multiples factores, la desnutrición debe ser -
vista como inespecifica y sus manifestaciones clínicas pueden ser 
variables en intensidad y en expresión. 

CLASIFICACION. 

Desde el punto de vista de su etiología la desnutrición pue 
de ser clasificada en primaria, secundaria y mixta. -

DESNUTRICION PRIMARIA: En este caso la enfermedad 
resurta de la ingestión 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 organismo no dis 
pone de cantidades adecuadas de materia y de energía 116, 18), -

DESNUTRICION SECUNDARIA: La enfermedad se origina 
cundo el alimento consumido no es debidamente utilizado por el -
organismo a causa de las situaciones fisiopatol~icas existentes. 
Según Jolliffe clasifica a la desnutrición secundaria como sigue: 
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l. Las que interfieren con la ingestión. 
2. Las que aumentan anormalmente los requerimientos -

nutritivos. 
3. Las que interfieren con la absorción. 
4. Las que interfieren con la utilización. 
5. Las que aumentan la excreción. 
6. Las que aumentan la destrucción. 

DESNUTRICION MIXTA. Es la enfermedad que se presen­
ta cuando los factores primarios y secundarios antes explicados in 
tervlenen conjuntamente. Como problema epidemiológico ésta es: 
la situación más común 12, 191. 

La desnutrición primaria y la mixta forman parte de un -
síndrome de privación social en el que a causa de factores bioló­
gicos, socioeconómicos, culturales y psicológicos, el ni~o se a­
fecta en lo físico, en lo mental y en lo emocional (Ramos Galván 
19661. De acuerdo a la intensidad con que actúan los factores e­
tiológicos, la desnutrición reviste diversos grados 631. 

El Dr. Gómez estableció en 1946 una nueva clasificación 
basada en el peso corporal del paciente: 

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

DESNUTRICION DE SEGUNDO GRADO. - Cuando el peso del desnu 
trido se encuentre entre el 61 y el 75% del que correspondería~ 
ra su edad. 

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

Esta clasificación es generalmente aceptada a un nivel in 
ternacional pues tiene significado en el pronóstico y en el trata-=­
miento. 

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

los nutrientes calorigénicos plásticos o reguladores tie­
nen un metabolismo que se caracteriza por ser armónico y solida 
rio para tlXlos ellos, gracias a lo cual la energía química se trans 
forma en metabólica y conduce a la realización del trabajo ce1u-=­
lar que caracteriza a la vida en sus múltiples expresiones princi 
palmente en pediatría, parte muy importante se refiere a las tuñ 
ciones de crecimiento y desarrollo 00, 32, 611. -

En ta desnutrición ocurren diversas circunstancias que 
pueden destruí r las armónicas relaciones de proporción entre los 
componentes de la dieta, a veces, ésta es completa y equilibrada 
en sus componentes pero insuficiente en su aporte energético. 

lJ carencia acentuada de tiamlna, originará mala utiliza­
ción de la energía de los hidratos de carbono con eventual aumel}_ 
to del ácido plrúvico y los fenómenos tóxicos que de ello se deri­
ven; en esa situación es concebible que el organismo recurra a -
sus reservas grasas, pero al no plXlerlas utilizar con la rapidez 
necesaria, habrá grados diversos de cetoacidosis. El siguiente ~ 
so será el de la destrucción proteíca, que obligará a mayor traba: 
jo renal, con balance negativo de potasio y de nitr&jeno. 

Otras veces por el contrario, una carencia puede no tener 
expresión clínica porque los requerí mientos del nutriente que tal 
ta en la dieta se encuentran reducidos al mínimo. Esto es frecuen 
te en la desnutrición crónica avanzada, en cuyo caso el creclmie~ 
to físico está casi totalmente suspendido de modo que la carencia 
injertada de vitamina D, no prlXluce el cuadro clínico del raquiti~ 
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 
resel\lorio activo. 

la falta de hierro es capaz de alterar directamente a cual­
quier célula de su economía, pero antes de que esto tenga expre­
sión clínica se aprecian modificaciones en los hematíes, cuyos re 
querimientos de hierro son mayores que los de otros tejidos. As( 
pues, la expresión clínica de la carencia es inespecítica pero está 
condicionada a prioridades de requerimientos y, por lo tanto, va­
ría de acuerdo a la edad del paciente, al tejido considerado y al es­
tado previo de n útrición. 

ta utilización de los nutrientes parece estar sujeta a la je­
rarquía o prioridad de las funciones, determinados tejidos se ven -
preservados por más tiempo del efecto de la desnutrición. Mientras 
la mayoría de los tejidos del organismo del desnutrido crónico tiene 
tendencia a la atrofia, el tejido nervioso, las glándulas suprarren~ 
les o el esqueleto no muestran esa tendencia. 

Es probable que además del crecimiento general sean la piel 
y sus extructuras accesorias, las que primero muestran el impacto 
del balance negativo; junto con ellas, los músculos aumentan su -
contenido acuoso y disminuyen en su tonicidad, pero no ocurre lo 
mismo con el músculo cardiaco. Los tejidos hematopoyéticos tampo­
co se ven afectados muy pronto dentro de la desnutrición sin com­
plicaciones. 

Por lo tanto en los procesos patOl]énicos de la desnutrición 
pueden distinguirse las siguientes etapas 158, 62, 63): 
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1. Balance negativo. 
Corresponde básicamente a un período agudo que origina 

homeostasis inmediata ocurriendo una disarmonía en relación -
con los patrones considerados como normales. La pérdida de peso, 
los fenómenos de dilución y atrofia de las masas musculares ilus 
tran esta situación. -

11. Detención del crecí miento y desarrollo. 
Se aprecia clínicamente en la etapa subag uda del proceso. 

Es la expresión de una homeostasis mediata y puede interpretarse 
como una tendencia a mantener la armonía bioquímica, funcional 
y anatómica previamente alcanzada (64, 65, 66). 

111 • Adaptación. 
Significa cronicidad y por lo tanto podría hablarse de ho­

meostasis tardía. Los siguientes fenómenos participan: Piel atró­
fica, caída de cabello, facies de Cushing, metabolismo bajo, tem­
peratura corporal disminuida, anemia normocilica y normocróml 
ca, gammaglobulina elevada. 

IV. Homeorresis. 
Cuando los factores etiológicos continúan 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 físico será de acuerdo al nivel somático al 
canzado. -

El desnutrido puede lograr homeorresis en cualquier mo­
mento, una vez que el sujeto ha pasado de la homeostasis media­
ta a la tardía, mientras más pronto la logre mejor será el pronós­
tico de su función y menor el daño fl nal en su crecí miento físico. 
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El contenido proteico de algunos órganos se encuetran más dismi 
n uidos que el de otros : el cerebro casi no modifica su peso mien-
tras que el músculo puede perder hasta un 7°" m. -

A nivel tisular conviene distinguir entre la proteína "mó 
vil" que corresponde a los órganos parenquimatosos y la protei'ña 
"fija" que corresponde a las estructuras de sostén y al sistema 
vascular. 

A nivel celular la pérdida de proteínas citoplasmáticas se 
muestran por la reducción de su cantidad en relación al ácido -
desoxi ribonucleico. 

En los últimos ai'ios el interés sobre estos estudios se ha 
visto renovado por la posibilidad de que la desnutrición origine en 
los ni i'ios tal dai'io cerebral que éstos no sean capaces de un desa 
rrollo de la inteligencia dentro de los límites de la normalidad, los 
hechos hacen suponer que esa es sólo una situación hipotética -
que carece de significado epidemiolórJico en nutrición humana. 
A causa de la jerarquía en las funciones y de la prioridad de los 
requerimientos antes de que el cerebro pueda sufrir semejante -
dai'io, el organismo del nii'io, llega a tal extremo de desnutrición 
que casi inevitablemente muere en un cuadro desencadenado por 
una infección. 

De acuerdo a la velocidad con que evolucionan los fenóme 
nos antes mencionados, la desnutrición puede ser aguda, subagÜda 
o crónica. 

La desnutrición aguda es rápida en aparecer y en evolucio 
nar, si se le trata adecuadamente también es rápida en curar, di: 
ficilmente pasa de ser una desnutrición de primer grado, pero -
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su pronóstico no es necesariamente benigno. En la mayoria de -
las ocasiones se origina por la supresión brusca de ali mento: el 
balance negativo se refiere inicialmente al agua y eleclrolitos pero 
va seguido a breve plazo de pérdida de nitrógeno y de reservas gr~ 
sas. 

La desnutrición subaguda se instala con menos rapidez y 
aunque la mayoría de los dai'los que causa son reversibles, debe 
saberse que en el paciente pediátrico ya se aprecia la desceleraci 
ón o regresión del crecimiento, por eso requiere de acción más -
prolongada para lograr la curación del enfermo. 

Desnutrición crónica. 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 anatómicas revisten mayor intensidad 
y extensión y en donde se observan con mayor frecuencia dai'los 
de naturaleza irreversibles. 

La duración que logre el dinámico equilibrio entre reque­
rimientos tisulares del desnutrido y el aporte de nutrientes esta­
blece un nuevo elemento de valor clínico, especialmente en el -­
pronóstico de la función. 
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VI. PATOLOGIA • 

La patología de la desnutrición puede resumirse en dos -
fenómenos: dilución y atrofia a ellos se agregan modificaciones -
en la función que en la mayoría de las ocasiones no representan 
"disfunción" sino mecanismos de homeostasis puestos en juego 
por un organismo privado de nutrientes 115, 16,48,57). 

Si el desnutrido ha ~enlido mucho peso, lo ha perdido -­
aún más en solidos que en agua y que esos pacientes tienen, en 
valores relativos, más agua que los recién nacidos. El niño normal 
el agua representa el 78% del peso libre de grasa, en los desnutfr 
dos de tercer grato las cifras varían entre 81 y 87%. En la practi­
ca se encuetra como uno de los primeros signos en la desnutrición 
de primero y segundo grado, acentuada hipotonía y atrofia de m!!_ 
sas musculares y, más adelante, el edema se hace un signo muy 
conspicuo. 

AGUA AGUA 

SOLIDOS 

SOLIDOS 

NIFJO SANO NIFJO DESNUTRIDO 
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VII . DILUCION . 

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

Schneider realizó un estudio valiendose del óxido de deu­
terio y encontró que el agua total en niños sanos que sirvieron -
de control, representaba el 63 del peso corporal, mientras que­
en los edematosos era del !11%, para descender al 70% durante la 
recuperación. 

El mejor estudio ha sido realizado por Smith empleando -
tritium en un grupo considerable de pacientes edematosos, enco!! 
trando el ~del peso constituido por agua; después de un mes de 
que desapareció el edema, la cifra descendió a 70'Ai y después de -
50 días al 64'Ai. 

VI 11. AGUA Y ELECTROUTOS . 

AGUA EXTRACELUIAR : Las alteraciones antes citadas afee 
tan en grado variable a los espacios extra e intracelulares. El es: 
pacio extracelular es el más afectado, a medida que la desnutrici­
ón es más acentuada y la perdida de peso es mayor. 

LIQUIDOS INTRACELULARES: Frenk y Metcoff han demos­
trado que en piel y músculo de los preescolares gravemente des -
nutridos hay un exceso del contenido total de agua. El fenómeno 
es obviamente más acentuado en los pacientes que muestran ed! 
ma; pero está presente en los marasmáticos y aún se observa ---
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durante el cuadro clínico de deshidratación. 

ELECTROLITOS EN El PLASMA: Conforme la desnutrición 
avanza, los diferentes electrolitos del organismo sufren alteracio 
nes en su concentración y en su distribución, principalmente se 
presenta hipoosmolaridad con hiponatremia: kaliopenia, acidosis­
de tipo metabólico, eventualmente descompensada, hipocalcemia -
y niveles bajos de albúmina, con proteínas totales a veces bajas -
122). 

SODIO. - Se sabe que el enfermo crónicamente desnutrido 
tiene tendencia a la hiposmolaridad, determinada básicamente por 
depleción proteica y carencia de sodio. Al disminuir el potasio in­
tracelular se establece una corriente de sodio hacia la célula. Si 
el individuo es sometido a una dieta generosa de sodio pero con -
ingestión deficiente de potasio, el sooio y pequeñas cantidades de 
hidrogeniones son capaces de entrar en la célula y ocupar el es -
pacio que habitualmente corresponde al potasio. El sooio actúa -­
como un soluto que lleva agua a la célula, lo que reduce la conce!! 
tración de potasio a niveles marcadamente subnormales y bien sea 
por ello o por la relación sooio/potasio la función celular se dete­
riora 174l. 

La anemia en los niños desnutridos, se tendrá que insis­
tir en la ''dilución" relativa que, como un fenómeno de homeos­
tasis de una dinámica circulatoria adecuada se establece frente a 
la disminución de la masa eritrocitaria. 

CLORO. - En el ro% de los casos las determinaciones de clo 
ro resultan mayores de 96 mEq/L. pero sólo en el 43% se estima --
dentro de los límites de la normalidad (8). 
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POTASIO. - los niveles séricos no informan directamente 
de la depleción orgánica y en ocasiones son normales en presen­
cia de disminución del potasio orgánico. Aceptando como limites 
convencionales de normalidad para el potasio sanguíneo los de -
4.1a5.4 mEq/I. 

CALCIO Y FOSFORO. - En los preescolares desnutridos, -
el calcio sanguíneo se estima de 8. 93 + o. 53 mg por 100 mi y el -
fósforo' en 2. 59 ! o. 91 mg por 100 mi rm. 

MAGNES 1 O. - En los pacientes desnutridos hay depleción 
moderada de magnesio, si bien no necesariamente se traduce por 
alguna sintomatología 151. 

ZINC. - ta carencia puede producir retraso en el crecimle!! 
to, hepatomegalia e hipogonlMllsmo; parece originar también anemia, 
pero como frecuentemente se asocia a carencia de hierro, la inter­
pretación de esos resultados es dlfici 1. 

OSMOLARIDAD. - El niño severamente desnutrido presen­
ta hiposmolaridad sérica, la hlponatremia, cualquira que sea su -
mecanismo fisiopatológico, la kallopenia con las consecuencias que 
origina además del aumento del agua total orgánica a expensas so­
bre todo del espacio extracelular, la hacen obligada: ello sin contar 
con la hipoalbuminemia y la eventual hipoproteinemia. 

IX. PROTEINAS SANGUINEAS. 

Si se considera que el intercambio metabólico de los tejido~ 
las albúminas circulantes traducen indirectamente el contenido -



22 

proteico de los mismos, se comprende el interés que por ésta y O 
tras razones ha revestido el estudio de las proteínas séricas en: 
la desnutrición. La concentración de una proteína en el plasma 
depende del balance entre síntesis, distribución en el organismo 
y pérdida, ya sea por catabolismo o por eliminación. La albúmina 
se encuentra a partes Iguales dentro y fuera del espacio vascular 
y para que su concentración en el plasma se mantenga constante, 
debe serlo también en el espacio extravascular. Ahora bien de las 
alteraciones bioquímicas que se observan en la desnutrición, la 
hlpoalbuminemia es la más característica que puede ser por sín­
tesis deficiente que se origina por el aporte insuficiente, incompl!!_ 
to y desequilibrado de aminoácidos. 

Ya que la síntesis deficiente produce la depleción de las 
proteínas tisulares, ésta se traducirá por alteración en los nive 
les plasmáticos. Desde que se inicia el balance negativo, habrá --
tendencia a la baja de albúmina y proteínas totales del suero con -
disminución de los valores normales de la relación albúmina/glo­
bulina. 

ALBUMINA. - Cohen y Hansen encontraron que la albúml 
na total del organismo se reduce hasta en un 50% en los enfermos 
de kwashiorkor, siendo la reducción proporcional mente mayor en 
el espacio extravascular que en el intravascular. La síntesis de al 
búmina no pasa de la tercera parte de 10 Que se observa durante :­
el período de recuperación y su degradación resulta en cierta for­
ma lenta durante la depleción proteica, por el contrario aumenta 
en la recuperación independientemente de la edad, en los desnu­
tridos edematosos. Los niveles de albúmina sérica quedan compren 
didos entre l y 2 g por 100 mi. fn los niños edematosos, las cifras­
descienden a medida que el niño es mayor; entre los niveles de ni· 
ños menores o mayores de 12 meses. Las diferencias son significa­
tivas para todos los niños alematosos o no. Estos fenómenos pare-
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cen estar supeditados a la intensidad y cronicidad del balance ne­
gativo de nitr6'Jeno y relacionarse además a dilución m. 

ALFAGLOBUUNAS. - Como en otros parámetros, los nive­
les de alfCllJlobulinas en los niños edematosos son más bajos que 
en los enfermos sin edema, las diferencias básicas en el patrón -
de seroproteínas de los desnutridos de tercer grada con o sin ede­
ma estriban en los niveles de albúminas y alfCllJlobulinas, por lo 
que tiene que admitirse que la existencia o ausencia del edema es 
tá relacionado a ellas más que a otras fracciones de las proteínas­
m. 

BETAGLOBUUNAS. - Constituyen una fracción de las pro 
ternas sérlcas sus niveles que permanecen bajos, parecen cons-=­
tantes en presencia o ausencia de edema e Independientemente de 
la edad del paciente o de la cronicidad de la desnutrición. 

GAMMAGLOBULINAS. - las variaciones de las gammaJIO­
bulinas séricas son precisamente contrarias a las que se observan 
en la albúmina ya que la tendencia general es hacia el aumento de 
las cifras, que van de un gramo por 100 mi en el primer año de vi­
da a 1.5 g por 100 mi después de los cuatro años de edad. 

Cuando la enfermedad se complica con infección, la sínte­
sis de gammCllJlobulina puede ser tres veces mayor que la observa­
da en niños no infectados y esa producción acentuada de ta protef 
na en sujetos en depleción, sugiere que las células que la forman 
usan preferentemente los aminoácidos disponibles. Como resulta­
do, ta síntesis de otras proteínas pueden verse seriamente limita­
das y ésta puede ser una de tas explicaciones por las que tas mani­
festaciones clínicas de kwashlorkor se precipita! por efecto de la i!! 
fección, así como la lenta o nula recuperación en presencia de in_ 
fección. 
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GLOBULINAS TOTALES. - Es la suma de las distintas frac­
ciones que las componen y no reflejan, por lo tanto, el momento -
metabólico en que se encuentra el paciente. A pesar de lo anterior 
las cifras resultan más bajas en los enfermos edematosos que en -
los que no lo son. Al estudiar la relación albúmina/globulina en las 
diferentes l!dilles, se aprecia que esta es más baja de 10 normal. La 
relación normal entre albúmina y globulinas es de l.1: todo coefi­
ciente menor de O. 8 indicaría presencia o inminencia de edema. 

PROTEI NAS TOTALES. - En los desnutridos de tercer grado 
tas proteínas totales del suero sanguíneo se encuentran por abajo 
de los niveles normales: menos bajos en los nioos no edematosos -
de poca edad. El niño desnutrido no es exactamente igual al niño 
normal de ta misma edad biot6gica que se le puede calcular de acuer 
do a sus l(JJros en et desarrollo físico y funcional y en sus seropro­
teínas hay una alteración dinámica del patrón: la que variará de a­
cuerdo a la intensidad y a la duración de la deficiencia nutricia. 

PROTEINAS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO. - Los niveles 
de proteínas en el liquido cefalorraquídeo son bajos tan constantes 
como la hipoalbúminemia y a medida que mejora el estado de nutri­
ción, los valores se normalizan. 

ANEMIA HI PERVOLEMICA. - La anemia de tos tipos diversos 
es hallazgo muy frecuente en los desnutridos: ~ero en aquellos ni­
ños en los que el padecimiento es crónico y cursa sin complicacio­
nes existe un tipo peculiar de anemia, la que es de grado moderado. 
En ellos, las cuentas eritrocitarias y la concentración de hemoglobl 
na guarda una relación inversa con et volumen sanguíneo. La ane­
mia es de tipo normocilica y normocrómica, aproximadamente 70% 
muestra normocitemia y el ~ normocromia. 
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X. ALTERACIONES FUNCIONALES. 

Las alteraciones bioquímicas que ocurren en el niño des­
nutrido modifican el funcionamiento de los órganos y sistemas. 
Estos trastornos funcionales alcanzan su más alta expresión en -
los procesos digestivos que intervienen en el aprovechamiento de 
los alimentos, como son la digestión y la absorción y en el meta­
bolismo de los diferentes nutrientes. 

Se han demostrado las desventajas en que se encuentra 
el niño desnutrido con respecto al considerado normal, en cuan 
to hace a la deficiente producción de procesos enzimáticos y la::­
magnitud de las alteraciones anatómicas de la mucosa intestinal, 
que impiden el correcto aprovechamiento de los alimentos aún en 
el caso de que éstos se encuentran disponibles y puedan ser con­
sumidos. 

La insuficiente absorción puede ser ocasionada por un do 
ble proceso, las lesiones del epitelio intestinal y la deficiente in: 
gestión de proteínas en forma aguda o bien por la pobre ingestión 
de alimento se produzcan estas alteraciones de la mucosa intesti 
nal, que agravan el padecimiento, se ha comprobado que la lnsü­
ficiente ingestión de alimento puede dar lugar a un síndrome de 
mata absorción. 

Las principales modificaciones estructurales consisten en 
atrofia de las vellosidades, reducción de la altura de la célula y -
en casos más graves aplanamiento del borde estriado y los núcleos 
están mal deli mitades y más densos. Además de las alteraciones -
mencionadas es probable que la digestión inadecuada se deba a la 
insuficiente secreción de jugos intestinales y por lo tanto a defi­
ciencias enzimáticas intraluminales. 
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Las manifestaciones clínicas que acompañan a este cua 
d ro de desnutrición y de mala absorción son muy variables y auñ 
Que pueden corresponder a diferentes padecimientos, la respues: 
ta al tratamiento dietético aclara el diagnóstico. tos síntomas que 
presentan habitualmente estos enfermos son: diarrea, detención 
del crecimiento y desarrollo, anemia, edemas, hemorragias, neM 
ropatías periféricas, shock hipokalémico y en ocasiones tetania. 

XI. TRASTORNOS EN El METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS. 

Estos pacientes en algún momento presentan hipogluce­
mia, en los casos graves pueden llegar al estado de coma. Se ha 
observado franca disminución del glucógeno hepático el cual au­
menta rápidamente durante la recuperación. Existe la posibilidad 
de que la absorción de los carbohidratos esté disminuida, dado -
que tas disacaridasas intestinales, que son intracelulares, están 
disminúídas debido a las alteraciones morfol6.¡icas de la mucosa 
intestinal con destrucción del epitelio de la misma. 

XI 1. TRASTORNOS DEL METABOLISMO DE LOS U PI DOS. 

La grasa es el compartimiento más variable en la composl 
ción del cuerpo humano. 

En alimentación infantil los lípidos más importantes son 
los triglicéridos, ya sean éstos de origen animal o vegetal: los trl 
glicéridos varían de acuerdo con los ácidos grasos que los comPQ_ 
nen y con la longitud de sus cadenas, la cantidad de doble ligadll_ 
ra determina su grado de saturación. Debido a que son insolu­
bles en agua presentan problemas para su digestión y su absor­
ción. 
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La esteatorrea es parte integrante del cuadro clínico de la 
desnutrición calórico proteica y cuando se examina la grasa fecal 
se encuentra que está compuesta por ácidos grasos libres, lo que 
indica que los procesos digestivos por medio de los cuales se hace 
su liberación se encuentran funcionando satisfactoriamente. 

El transporte de las grasas se hace por medio de su unión 
con proteínas, de tal manera que este transporte se retarda en -
los nit'ios desnutridos, debido a la deficiente cantidad de proteínas 
para sintetizar lipoproteínas y los mencionados quilomicrones; -
por esta razón, la grasa se acumula en la célula y no puede pene 
trar a los vasos quilíleros. Este fenómeno puede observarse en -­
la betalipoproteinemia, en la que también hay saturación de las 
células columnares de absorción, pocos minutos después de la -
administración de grasa, ocasionándose la consecuente esteato­
rrea. 

Los tipos de ésteres de colesterol sintetizados en el hígado 
y liberados en la sangre dependen del estado nutricional, como -
ha sido demostrado en animales de experimentación. En el suero 
de niños desnutridos se encuentran valores bajos de grasa neu­
tra, fosfolípidos y colesterol y una relación muy baja entre el co 
!esterol esterificado y el colesterol libre. -

XI 11. TRASTORNO EN EL METABOLISMO DE LAS PROTEINAS. 

La eficiencia de la absorción del nitr&]eno en los niños -
desnutridos es mejor cuando se administran proteínas de origen 
animal que cuando el alimento contiene proteínas vegetales, del 
80 al 85% del nitrógeno de la leche de vaca es absorbido, lo que -
indica que no hay gran déficit en la absorción del nitrógeno a P! 
sarde 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 desnutrición; por el contrario la reuti-­
lización de los aminoácidos liberados por el catabolismo tisular -
puede estar aumentada y la síntesis proteica se realiza más acti -
va mente en los órganos considerados como más importantes a ex­
pensas de los que pueden ser menos importantes. 

La reserva proteica es un concepto dinámico y la distinción 
que se hace entre proteinas fijas y lábiles se funda en su difere!! 
te velocidad de intercambio. La diversa jerarquía con que estas -­
son utilizadas, se des~rende del hecho de que el peso del tejido -
muscular i;uede disminuir hasta un 7fY'!o mientras que el cerebro 
sólo disminuye en un 10%. Los cambios debidos por la depleción -
proteica de los musculas son la consecuencia necesaria de las c~ 
racterísticas metabólicas de sus proteínas. Este intercambio pro -
teíco puede estar influido por la acción estimulante de la insulina 
ya que ésta hace que se deposite mayor cantidad de aminoácidos -
en el tejido muscular. 

La retención de nitrógeno en el niño desnutrido tiende a 
disminuir a medida que mejora el estado nutricional encontrando 
una retención del 72% en los primeros días del tratamiento y sólo 
un 64% en el segundo mes. 

La ingestión calórica tiene gran influencia sobre la utili­
zación del nitrógeno. Si dicha ingestión es inferior a los reque -
rimientos la retención de nitrógeno es deficiente. 

TRASTORNOS EN EL METABOLISMO DE LAS VITAMINAS. 

Es indudable el efecto de la mala absorción sobre el apro­
vechamiento de algunas vitaminas, así como las anemias macrQ. 
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cilicas nutricionales debidas a deficiencia de vitamina 812 y de -
ácido fólico, pero existen alteraciones metabólicas en el aprovecha 
miento de otro tipo de vitaminas, principalmente tiamina. -

TRASTORNOS EN EL METABOLISMO DE LOS MINERALES • 

En la desnutrición proteica existe deficiencia de las prote­
ínas que sirven de transporte a minerales como el hierro y el co­
bre. La deficiencia de estas proteínas transportadoras debe ocasi2_ 
nar alteraciones en el aprovechamiento de los minerales que pu!!_ 
de aumentar la intensidad de las anemias hipocrómicas debidas a 
su carencia. 
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XIV. ALTERACIONES ANATOMICAS. 

La atrofia que caracteriza a la desnutrición se hacen cla­
ras las jerarquías en las funciones y la prioridad en los requeri­
mientos. Cuando el estado de desnutrición es muy severa, todos 
o casi tcxlos los órganos y tejidos de la economía 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 órganos de la economía 
no es armónica, es probable que lo más afectado sean las masas -
musculares y/o el panículo adiposo, por lo tanto, lo que más se -
adelgaza son los miembros: primero los superiores y más tarde -
los inferiores. 

Los desnutridos crónicos de tercer grado, los más seria -
mente afectados, ostentan un peso del 50% o menos de lo normal 
para la edad, mientras que la talla dificil mente se sitúa por abajo 
del 82%. 

Los órganos que tienen normalmente mayor crecimiento­
durante el lapso considerado, son el hígado y el bazo. El corazón 
y los riñones se comportan aproximadamente igual y el encéfalo 
es el órgano de menor i ne remen to. 

En el desnutrido puede observarse que el incremento del 
peso del bazo y los riñones es menor en comparación con el incr~ 
mento del peso del hígado y del corazón. 

El encéfalo crece menos de prisa porque, como señala -
Dobbing su crecimiento es mayor en los primeros meses de la vi­
da. 
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ENCEFALO. - El peso es menor en los niños desnutridos -
de tercer grado y de menor de tres años de edad que en los niños 
de la misma edad pero con buen estado de nutrición, estas dileren 
cias no son significativas en los desnutridos de segundo grado y -
menos aún en tos de primer grado. 

Es bien sabido que tanto el metabólisrno de tos hidratos de 
carbono, como et de las proteínas y et de los lípidos, tienen gran 
importancia en el tejido nervioso, tas primeras dos substancias­
se relacionan mayormente con la actividad de las neuronas míen 
tras que la última con la formación de mielina, materia de lípidos 
compleJ>s. ta importancia de un aporte suficiente de glucosa para 
la actividad normal del tejido nervioso se deriva muy claramente 
de tos efectos de la hipoglucemia, ta que si es prolongada, produce 
cambios estructurales en el sistema nervioso central. 

Durante toda la ni i'lez, aproximadamente hasta los 14 ai'los 
el organismo se encuetra en crecimiento y desarrollo. Tratándose 
del ser humano el periodo de más intenso crecimiento incluyen 
las últimas semanas de la vida fetal y los primeros meses postna­
tales siendo máximo en el último trimestre del embarazo. Micros 
cópicamente las lesiones se caracterizan por degeneración de eii 
mentos nerviosos y proliferación secundaria de neuroglia. 

El encéfalo y la médula espinal dependen en su nutrición 
de muchos órganos y tejidos; así la irrigación sanguínea en el -
cerebro es considerablemente mayor que en otros órganos, por -
lo que hay que admitir que la dieta insuficiente puede tener dis­
tintas repercusiones sobre estos órganos que sobre otros, como 
la piel. 
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La desnutrición frecuentemente se acompaña de manifes­
taciones nerviosas, tales como disminución de los reflejos osteo­
tendinosos, ausencia de ellos, apatía mental y desinterés por el 
medio. Parece que otro factor importante que a veces puede pro­
ducir daños irreversibles en el encéfalo del desnutrido, es la pre 
sencia de ooema cerebral. -

HIGADO.- Existe gran diferencia en el comportamiento de 
los hígados grasosos y los que no acumulan grasa, los pesos de 
los primeros son practica mente iguales a los normales mientras 
que las glándulas hepáticas sin metamorfosis grasosa muestran­
peso de bajo de lo normal. LDs cambios histológicos encontrados 
con más frecuencia son : metamorfosis grasosa difusa, presencia 
de pigmentos en la célula hepática y aumento de tejido conectivo 
alrededor de los espacios porta. 

La desnutrición produce metamorfosis grasosa del hígado 
generalmente se explica por la falta de proteínas, de metionina -
y colina y al parecer también de la vitamina 812 en la dieta, exis­
ten otros factores especial mente la atad y al parecer el funciona­
miento de la glándula tiroides, que intervienen en la producción 
de esteatosis hepática. El aumento del tejido conectivo al rededor 
de los espacios, general mente en forma de bandas finas, está le­
sión se presentó con más frecuencia en los niños mayores. 

El hecho de que la frecuencia de la fibrosis aumenta con 
la edad parece indicar que la cronicidad de la desnutrición es un 
factor importante para el aumento del tejido conectivo, además de 
la presencia de bandas finas, los espacios porta estaban a veces -
aumentados de tamaño y en su alrededor se distinguía actividéKl -
fibroblástica, un hallazgo relativamente frecuente fue la prese!! 
cia de finos grumos de pigmento parduzco en las células hepáticas. 
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Parece que la desnutrición, en general, y la metamorfosis grasQ_ 
sa en particular, puede alterar el funcionamiento de la glándula 
hepática. 

GLANDULA TIROIDES.- En la desnutrición crónica avan 
zsla, ha sido interpretado como un hipotiroidismo secundario re­
lacionado con atrofia, en los ni nos mayores de 5 anos se observó 
con epitelio tolicular bajo con frecuencia aplanado y por la presen 
cla de folículos grandes. En los menores de 5 anos no se han ob.:­
servado diferencias significativas entre los bien nutridos y los des 
nutridos. -

La hipofunción de la tiroides se presenta en ta edad en que 
las manifestaciones de desnutrición son menos aparentes, puede 
ser que ta hipofunción de ta gtfnduta tiroides sea causada por la 
disminución de la tirotroplna hipofisiaria. 

otras de las manifestaciones son las de la piel, caracteri­
zsla principalmente por hipen¡ueratosis, atrofia de la capa esplnQ. 
sa, esclerosis de la dermis y presencia de tapones de queratina -­
en los tolículos pilosos. 

El páncreas puede presentar cuadros histológicos que rec~ 
erdan a la enfermedad fibroquística, se observa aumento de tejido 
conectivo en el parénquima y dilatación de conductillos, también­
los islotes de Langerhans pueden presentar camhios caracterizados 
por aumento relativo o absoluto de las cél utas alfa. 

A nivel gastrointestinal, al microscopio de luz, tas vello­
sidades del intestino delgado presentan aspecto de meseta por en­
sanchamiento de las mismas, disminución de su altura y fusión 
de varias vellosidades, con edema y aumento de linfocitos y célu­
las plasmáticas. 
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XV. ALTERACIONES ENDOCRINAS. 

Estas alteraciones , afectan al sujeto de manera genera­
lizada, a nivel de células, de tejidos, de órganos y sistemas: COI! 
dicionando alteraciones anatómicas, bioquímicas y funcionales. 

En la desnutrición avanzada se presentan trastornos en 
la esfera hormonal considerando que las hormonas actúan sobre 
los sistemas enzimáticos que a su vez modifican las reacciones -
químicas en que intervienen alterando el funcionamiento endó­
crino. 

Por lo que la desnutrición, podrá hacer sentir su efecto 
a cualquiera de los siguientes niveles: las hormonas, las enzimas 
y los sustratos químicos. Si la desnutrición altera a las hormonas 
podría hacerlo en su blosintesls, en su calidad, en su desprendi­
miento hacia la circulación, en su transporte o en el órgano efec 
tor respectivo. -

FUNCION TIROIDEA. 

Los niños desnutridos muestran similitudes clínicas, -­
anatómicas y funcionales como los hipoti roideos, se observa de­
saceleración del crecimiento somático, del desarrollo esqueletico 
del desarrollo en la esfera neuromotora, su piel es áspera y fria 
con hiperqueratosis folicular y cabello sin brillo y fácilmente de~ 
prendible. 

Se ha considerado que el funcionamiento endócrino del -
desnutrido semeja al de un individuo con disminución en la acfl 
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vidad de la adenohip6fisis (pseudohipofisectomia) (40, 87). 

En estudios de metabolismo basal en desnutridos crónicos 
ha podido apreciarse un consumo anormalmente bajo de oxigeno 
en tanto que durante la fase de recuperación, ese consumo se -
encuetra aumentado 138, 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 función 
de las parati roides en estos enfermos. 

La primera acción de la hormona paratiroidea se relaciona 
con la absorción intestinal de calcio, para que ésta se logre, es -
necesario que la hormona actúe sinérgicamente con la vitamina­
D. Existe una relación directa entre la absorción intestinal de -
calcio y la cantidad de proteínas en la dieta, de manera que es de 
suponer, que en el desnutrido, la absorción de calcio está dismi 
nuida por carencia de proteínas en su régimen alimenticio, otro 
factor que actúa en el mismo sentido es la diarrea. 

El paso del calcio desde la porción intercambiable del hueso 
hasta la sangre, es un mecanismo trascendente en la regulación 
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 i m"1enes radiológicas de osteoporosi s 
o enrarecimiento de la trama ósea, sugestivas de descalcificación 
ocasionada por el aumento de la actividad paratiroidea, secundario 
a hipocalcemia. 
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Existe una relación estrecha entre la cantidad de calcio y 
de fosfatos sanguíneos; al ascender el primero, descienden los -
segundos, o a la inversa; estos hechos se observan en individu­
os normales, y en hiper y en hipoparatiroideos. 

En la desnutrición, en el raquitismo y en otras entidades 
deja de conservarse el producto de la actividad iónica de calcio y 
de los fosfatos inorgánicos.; 

FUNC 1 ON CORTI COSUPRf\RRENAL. 

La corteza suprarrenal es otro elemento glandular con ca 
racterísticas peculiares en el desnutrido grave. La glándula estf 
constituida por tres zonas de diferente arquitectura histológica y 
que al parecer son responsables de la producción de esteroides -
con. propiedades distintas. La zona externa o glomerulosa se ha i­
dentificado con la elaboración de los mineralocorticoides, entre -
los que destaca la aldosterona, la intermedia o fasciculada es pro­
ductora aparente de los glucocorticoides, es decir de asteroides -
que intervienen principalmente en la regulación del metabolismo 
de los glúcidos. En el ser humano son esencialmente la hidrocor 
tisona y la corticosterona, la capa interna o reticuladar se consi-: 
dera la productora de andrógenos. 

No existe un estudio completo de la función suprarrenal 
a través de los esteroides 17 '1:etogénicos, 17 cetoesteroides y 17 
hidrocorticoides en niños desnutridos. Las determinaciones ini­
ciales se realizaron en pacientes recién ingresados y durante el 
síndrome de recuperación. Como se sabe éste síndrome se carac­
teriza por manifestaciones clínicas muy semejantes a las que se 
encuentran en casos de hiperfunción corticosuprarrenal: cara de 
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"luna llena", rubicundez, piel anormalmente delgada y transpareri 
te e hipertricosis de predominio en trente, dorso y muslos (861. 

XVI. SIGNOS CLINICOS DE LA DESNUTRICION. 

la desnutrición es básicamente sistémica e inespecmca por 
cuanto afecta, a todas y cada una de fas células del organismo y se 
instala cuando el balance nt>gativo de alguno de los componentes -
del complejo nutricio desencadena un dismetabolismo que afecta -
necesariamente a los demás. Como consecuencia, la si ntomatolo­
gía de este estado patolÓl]ico resulta extraonlinariamente diversa, 
los signos y los síntomas se pueden agrupar en tres categorías (20, 
481: 

SIGNOS UNIVERSALES. 
SIGNOS CIRCUNSTANCIALES. 
SIGNOS AGREGADOS. 

SIGNOS UNIVERSALES. 
Son las manifestaciones que se encuentran siempre en la 

desnutrición, no importa cual sea su etiología, su intensidad o su 
semblanza clinica. Son resultado de la depleción orgánica, inci­
piente o instalada y de los cambios bioquímicos que el balance neg~ 
tivo desencadena y que han sido descritos como fenómenos de dilu­
ción, disfunción y atrofia, significando en la clínica pediátrica dis 
minución de los incrementos normales del crecí miento y del desa-= 
rrollo. 

La detención del crecí miento y del desarrollo físico, solo se 
revelará en el peso y la talla, en la maduración ósea, en el adverl! 
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. 
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SIGNOS CIRCUNSTANCIALES. 

Son manifestaciones que no están siempre presentes por­
que se desencadenan por una serie de circunstancias ambientales 
o ecológicas, ya que generalmente se tratan de expresiones exage­
rooas de dilución, disfunción y atrfia o se ven modiflcooos, como 
el edema, caída de cabello, lesiones dérmicas de tipo atrófico, ba -
ja de temperatura cor¡:oral o al metabolismo basal disminuido, ne­
frosis kaliopénica, insuficiencia cardíaca, hepatomegalia 16, 9, 11, 
23, 24, 39, 41, 49, 67, 68, 76). 

Cuando estos signos existen son habitualmente tan obvios 
que representan una gran ayuda en el diagnóstico. Al igual que -
los signos universales, no modifican el pronóstico de la vida 131, 
50, 51). 

Para que se desencadenen estas manifestaciones, contri­
buyen factores ambientales como la temperatura, las radiaciones, 
la humedad ambiente, el saneamiento y la dieta. Existen otras con 
diciones internas como la edad, el sexo, el color de la piel, el de -
los cabellos y el estado previo de nutrición. En los desnutridos de 
pocos meses es excepcional ver el edema clínico o lesiones quera 
tósicas, hipercrómicas y descamativas, en los preescolares, el e­
dema clínico de gran intensidoo se observa con frecuencia y las -
lesiones dérmicas son dramáticas pero su distribución es más bien 
centrípeta y perineal y no centrífuga como en el adulto 133, 85). 
En el escolar, el edema es raro y las lesiones de piel son poco os­
tensibles, de predominio en la cara !521. 

SIGNOS AGREGADOS. 

Estos signos y síntomas no son directamente debidos a la -
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desnutrición, pero si se encuentran asociados o íl!Jregados, estos 
impiden el deslindar con claridad lo que pertenece a la desnutri­
ción y to que es coincidente con ella; por lo que enmascara el diai¡ 
nóstico. Estos signos y síntomas pueden estar presentes en tooo -
caso de desnutrición primaria, pero adquieren importancia y se -
hacen más conspicuos en la desnutrición de tercer grado. l.Ds sig_ 
nos ai.¡regados pueden agruparse en cuatro categorías: 

l. Signos que corresponden a condiciones primarias -
que han originado secundariamente a la desnutrición como la día 
rrea, la esteatorrea, síntomas respiratorios en la mucoviscidosiS,' 
el vómito en la hipertrofia del píloro, la hipergammagtobulinemia 
y el edema en un síndrome nefrótico. 

2. Signos que corresponden a las infecciones 51regadas 
a la desnutrición, por ejemplo: anemia severa consecutiva a la -
uncinariasis, diarrea por la infección entérica, infección del pa­
rénquima pulmonar, alteraciones en la frecuencia cardíaca y en 
la ~emperatura corporal. 

3. Signos que corresponden a desequilibrio electrolilico 
agudo sobreimpuesto al desequilibrio crónico, que es universal 
en la desnutrición, como la anorexia, la ausencia de sed, náu­
sea, vómito, colapso vascular acentuado, pérdidas marcadas de~ 
lasticidad de la piel, escleredema, alteraciones electrocardiográ­
ficas, tetania o síndrome cerebral agudo. 

4. Signos determinados por el ambiente social y cultural 
y por los rasgos afectivos que prevalecen en el habitat del desnu­
trido se ha llamado síndrome de privación social ( 13, 53). 
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XVII CUADRO CLINI CO. 

En todos los países y en todas las regiones, el padeci mie11_ 
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 etiología: síndrome polica....::­
rencial, distrofia farinácea, síndrome hipoproteíco avitaminósico, 
edema de hambre, "sugar baby", etc. En otras ocasiones se consl 
deraron hechos anatómicos: síndrome discrómico edematoso, a­
trofia, caquexia, marasmo, pelagra, degeneración grasosa del hf 
gado, despigmentación y edema, hubo quienes prefirieron nombrar 
a la enfermedad teniendo presente a la edad del paciente: edema in­
fantil, edema de los niños o bien por criterio popular: tzipil, cule­
brilla, buaki, dakaga, rata, mandana, beriberi, escorbuto, pelagra, 
chibigashaki, diboba, imbecho o simplemente m~ico como el térmj 
no de kwashiorkor (25, 46, 47, 73, 75). 

Aunque no es justificado emplear tan variada nomenclatura 
para denotar una misma enfermedad, sin embargo aún se usan· los 
términos no deseables que es necesario conocer cuando se desean 
comparar las publicaciones m~icas como "kwashiorkor" del mara~ 
mo y del kwashiorkor marasmático. 

Deseando unificar criterios, se propuso el nombre de desnu 
trición calórico proteica, teniendo aceptación porque toma en cuen: 
ta que el carácter primario del padecí miento es el de mayor interés 
epidemiológico y señala que las carencias nutriológicas más i m~or­
tantes son de 'energía y de proteínas". 56, 601. 

La desnutrición de primer grado, puede ser aguda, subagu­
da o crónica, es la más frecuente, aproxi macla mente 55% de los lac­
tantes padecen la enfermedad, entre la población total de preescola-
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res y escolares se estima 35-451'. Estos pacientes no muestran e­
dema ni alteraciones ostensibles de mucosas, piel o estructuras 
accesorias. 

La desnutrición de segundo grado, puede ser subarjuda o 
crónica y resulta menos frecuente que la anterior, en tos lactan­
tes representa la tercera parte de los casos, en los preescolares -
se aproxima en et 20'J. y en escolares 10%. En estos pacientes no -
se presenta el edema y sólo manifiestan discreto edema maleolar­
de aparición eventual y vespertina, la piel muestra muy escasas 
manifestaciones a simple vista, pero es discreta ygeneralizadame!} 
te hipercrómica y seca. En el estudio histológico se puede demos­
trar paraqueratosis y xerosls. 

La desnutrición de tercer grafo es una condición necesa­
riamente crónica, aunque en ella se injerten con extraordinaria 
frecuencia episodios agudos, que en términos finales, son los que 
originan la muerte del enfermo. Este tipo de desnutrición es más 
frecuente en el medio rural que en el urbano. Entre los escolares 
y los adolescentes su presencia es excepcional. 

MARASMO. Se considera marasmáticos a los nii'\os muy 
severamente desnutridos y sin edema, ya que su principal carac­
terística es la ausencia de panículo adiposo. En ellos la piel es u­
niformemente queratósica y descama en forma tórpida y furfurá­
cea. 

KWASHIORKOR. Es un término, tomado de un dialecto a­
fricano, que Williams i ntrodujó en la literatura sajona para desig_ 
nar a los niños que padecen desnutrición avanzada, con edemas y 
lesiones acentuadas de la piel. El panículo adiposo existe en canti­
dad variable y el edema es un signo característico en estos enfer-
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mos, que con frecuencia enmascara la magnitud del deficit ¡:onde 
ral. Las lesiones de la piel son discrómicas y querat6sicas, a ve.: 
ces reví sten aspecto ¡:elagroide. 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 
Marasmático 

Retardo en el crecimiento +++ ++ + 
Pérdida de peso +++ ++ + 
Atrofia muscular +++ ++ + 
Trastornos gastrointestinales ++ ++ ++ 
Alteraciones psíquicas + ++ +++ 
Alteraciones del cabello + ++ +++ 
Ripoproteinemia + ++ +++ 
Dermatosis pelagrosa o + a ++ +++ 
Edema o + a ++ +++ 
Esteatosi s hepática o + ++a +++ 
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XVI 11. SINOROME'DE RECUPERACION NUTRICIONAL. . 

Cuando el desnutrido IOljra superar las causas que moti­
varon sus condiciones estableciéndose un balance ~ositivo 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 anatómicas retroceden, hasta desaparecer, 
más tarde se recuperan las funciones y finalmente la composi­
ción química del organismo se normaliza. Por esta razón se ha 
afirmado que la desnutrición es un estado patol«Xjico inespecilico 
y sistémico que afecta a todas las células del organismo y en el -
que las alteraciones bioquímicas y funcionales que origina, son 
esencialmente reversibles 148, 581. 

Durante la recuperación se observa una serie de mani­
festaciones que constituyen un nuevo cuadro clínico descrito en 
1949 y que agrupa una fenomenología que no corresponde a la -
desnutrición propiamente dicha, pero que tampoco se refiere a 
un estado de buena nutrición 114, 211. 

El síndrome de recuperación se observa tanto en los nii'los 
que presentan edema clínico y lesiones dérmicas muy aparentes, 
como en aquellos de tipo marasmático, si bien la irtensidad y la -
frecuencia de sus manifestaciones puede variar 1341. Los fenóme 
nos del síndrome de recuperación son concomitantes a un incre 
mento permanente en el peso relativo a desnutridos de tipo ma.: 
rasmático y de tipo edematoso. 

En los niños edematosos se r€(]istra una pérdida inicial de 
peso, sl!l;)uido de aumento progresivo e ininterrumpido. El edema 
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clínico desaparece en el término de 15 .! 10 días. 

Las manifestaciones del síndrome de recu¡:eración son: 
al Hepatomegalia pr~resiva y en relación inversa a las mª" 

nifestaciones cuantitativas de esteatosis he~ática. 
bl Abdomen globoso. 
el Red venosa toracoabdominat. 
dl Ascitis. 
el Esplenoml!ljalia eventual, poco acentuada y transitoria. 
otros signos clínicos son: piel de buena elasticidad ~ero -

delgooa y transparente, sudoración más acentuada en la extremi­
dad cefálica, cara de luna llena, rubicundez a expensas de telan­
giectasias e hipertricosis tardía de predominio en frente, cintura 
escapular y muslos. 

Hepatomegalia. Es la primera manifestación del síndrome de 
recuperación nutricional descrita en 1948. En el 20%de los niños 
marasmáticos, el crecimiento hepático de recuperación es muy po­
co acentuado y el hígado sólo rebasa el borde costal alrededor de l 
cm al nivel de la linea medio clavicular, en el 60-70% de tos enfer­
mos ta hepatomegalia es de la 5 cm. Entre los edematosos el creci­
miento hepático se observa en el 90 a 95% de tos enfermos y con fr~ 
cuencia es más temprano y más marcooo en el lóbulo izquierdo del 
órgano 156, 59!. 

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

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

Esplenomegalia. En ni i'los de mayor edad 15 a 7 ai'losl prese!! 
tan esplenomegalia discreta y fugaz, no se prolonga más de 8 a 10 
días. 

Hipertricosis. En un 7°' aparece hipertricosis, después de 
60_!20 días de hospitalización. En orden de frecuencia e intensidad 
el vello anormal invade la frente, la cintura escapular, las mejillas 
!regiones parotídeasl el dorso y los muslos. 

Hiperhidrosis. Al 2do. mes de evolución se establece hiper­
hidrosis más o menos considerable, con predominio en la extremi­
dad cefálica. Este signo se observa frecuentemente durante el sue­
i'lo del enfermo. 

Modificaciones de masas musctJares. Un pequei'lo número 
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 
tardía aparición 175 díasl principalmente en mejillas y pueden coi'l. 
cidi r con "cara de luna llena". 

lJs proteínas totales se normalizan cuando las manifesta­
ciones clínicas del síndrome de recuperación alcanzan su máxima 
intensidad 135+ 10 diasl sin ser este un parámetro de recuperación 
nutricional. -
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XIX ESTUDIO CLINICO. 

Se realizó el siguiente estudio prospectivo en la Unidlll de 
Pediatña del Hospital General de México, S. S., Servicio de Medi­
cinas 11, en el periodo comprendido de octubre de 1988 a junio de 
1989. 

El único criterio de inclusión para el estudio fué: paciente 
con desnutrición en edlll pediátrica de ambos sexos independien~ 
mente del grillo y tipo de desnutrición. 

XX. OBJETIVOS. 

l. Conocer la incidencia de desnutrición y tipo más fre-
cuente en la Unidlll de Pediatña del Hospital General de México. 

2. Determinar los factores predisponentes. 
3. Conocer la incidencia de acuenlo a grupos de edlll. 
4. Determinar las principales alteraciones metabólicas a~ 

ciadas a la desnutrición. 
5. Conocer las principales alteraciones patológicas asocia­

das a la desnutrición. 
6. Determinar el tiempo de la recuperación nutricional. 
7. Determinar el grado de afectación para peso, talla y pe­

rímetro cefálico en los diferentes tipos de desnutrición. 
8. Determinar las principales alteraciones a nivel óseo. 
9. Conocer el grado de afectación de acuerdo a la escala de 

Gessell. 

XXI. MATERIAL Y ME'TODO. 

1. Estudio prospectivo de los casos internados en el Servl 
cio de Pediatría del Hospital General de México, S. S., durante el 
período comprendido de <ktubre de 1988 a junio de 1989. 
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11. Se internaron a 62 ps:ientes durante este período con -
el diagnóstico de desnutrición en el Servicio de Medicinas 11 de 
la Unidad de Pediatría del Hospital General de México, s. s. 

111. Se realizó historia clínica completaasí como somato­
metría principalmente: peso, talla, perímetro cefálico y se grafica 
ron en las gráficas percentllares del Dr. Ramos Galván. -

IV. De acuerdo a las características clínicas y de acuerdo 
a la pérdida de peso se clasificó al tipo de desnutrición a la que -
correspondían. 

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

Biometría hemítica. 
Química sanguínea. 
Electr61ltos séricos. 
Proteínas totales (albúmina, globulinal. 
Copropansitoscópicos en serie de tres. 
Examen general de orina. 
Rldlog rafía de Tórax. 
Determinación de edad ósea. 
Pruebas de coagulación. 
Pruebas de funcionamierto hepático. 

VI. En los pacientes en quienes se corroboró alteraciones 
electroli\lcas, principalmente hiponatremia no fué necesario co­
rregirla. 

VI 1. A los pacientes en quienes se corroboró parasitosis -
intestinal se administró tratamiento especilico. 
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VI 11. Durante su estancia de los pacientes se determinó, 
el tiempo en cuanto se presentaron los datos clínicos de recuperª-
ción nutricional. · 

1 X. En el tiempo de estancia en el servicio, se revisó a ca­
da paciente en forma diaria por el médico de base y médicos resi­
dentes, así como asistencia del servicio de enfermería. Llevando a 
cabo un registro diario del peso, así como vigilancia estrecha en 
cuanto a la administración adecuada de su dieta y aporte calórico 
suficiente. 

XXII', RESULTADOS. 

l. Se realizó el estudio en 62 pacientes hospitalizados en -
la Unidad de Pediatría, en el Servicio de Medi~inas 11, durante el 
periodo comprendido entre octubre de 1988 al mes de junio de 1989. 

2. De los 62 pacientes, 40 fueron del sexo femenino (64. 5%1 
y 22 del sexo masculino 135.5,). !Gráfica 11. 

3. Todos los pacientes con el diagnóstico de desnutrición, 
36 pacientes 68'Kil correspondieron 11 tipo mixto, 16 pacientes (26%1 
al tipo kwashiorkor y 10 pacientes (16%) al tipo marasmo. !Gráfica 21. 

4. De acuerdo a los grupos de edad: lactantes 46 pacientes -
U5%1: preescolares 14 pacientes 122%1 y escolares 2 pacientes 13%1. 
t;iráfica 31. 

5. El lugar de procedencia de los pacientes más frecuente 
fué el Distrito Federal con 38 pacientes (61%1, en 2do. lugar el estª­
do de Oaxaca con 22 pacientes 136%1yel3er. lugar el estado de Mi­
choacán con 2 pacientes 13%1.(Gráfica 41 
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6. Todos los pacientes de acuerdo a su peso real se encon 
traron por deba;> de la percentil 3 (Gráfica 51. -

7. En cuanto a la talla se refiere SO pacientes (~I se ob­
servaron por debajo de la percentil 3 y sólo en 6 pacientes (l°'I 
en la percentil ~. 4 ptCientes 16'1 en el percentil 25 y 2 pacien­
tes (3) en el pen:entil 10 tJrífica 61. 

8. El perímetro cefálico se observó en 48 pacientes (77') 
en la percentil ~. en 8 pacientes (13"1 en la percentil 3, en 4 P! 
cientes (7'1 en la percentll 10 y sólo 2 pacientes ~l en la perce11 
til 50 tJráfica 71. 

9. De los pacientes 1621 incluidos en el estudio se diagn~ 
tico en 56 pacientes (90'/e) síndrome diarreico, en 2 pacientes ( 
3.33'1 fístula perianal, 2 pacientes B.33"1 con fístula recto-pefi 
anal y en 2 P1Cientes 0.33" bronquitis asmática (Gráfica 81. 

to. De los pacientes hospitalizados '621 se determinó el -
número de días de estancia, siendo de ~días sólo en 8 casos -
(13'91 y el menor de 30 días en 4 pacientes 17'*1 y un tiempo prof11! 
dio de 51 días (Gráfica 91. 

11. lJs patolo.iías que se diagnosticaron durante su esta11 
cia hospitalaria fueron: amibiasis intestinal en 6 casos 11'"11, in­
fección de vías urinarias en 4 casos 17,,l, prolapso rectal en 2 ca 
sos B. 3"1, hematuria en 2 pacientes B. 3,,1, dermatosis en 2 pa­
cientes (3.3") y sinusitis maxilar en 2 casos 13.3%1 !Gráfica lOI. 

12. En las alteraciones electroli\icas se observó en 38 pa­
cientes (61"1 siendo la más importante la hiponatremia en 26 pa= 
cientes <42%1 y la hipokalemia en sólo 12 pacientes 119"1 (Gráfica 
lll. 
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13. La anemia se observó en el llmi de los desnutridos -
siendo normocílica normocrómica , variando la he11101Jlobina de -
10.5g/dl. a4g/dl. 

14. La determinación de proteínas totales en el llmi de los 
casos se enaintraron disminuidas y de acuerdo a la relación alb_Q_ 
mina y globulina se observó sólo en 7 casos m. ~) con franca -
disminución con la presencia clínica de «lema importante en es­
tos pacientes, así como síndrome anémico por la importante dill! 
ción. 
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XXIII. DISCUSION. 

En p.tecimientos como la desnutrición crónica primaria, 
la acción de los factores sociales y culturales son decisivos. La -
incapacidiKI para aceptar ésto ha lleviKlo a tendencias francamen­
te erróneas en el manejo de ta enfermooad. A pesar de que ta pro 
visión de alimentos constituye un imperativo inelt.Xlible, a pesar­
de que et hombre dice conocer ta importancia que el aporte den!! 
trientes tiene para su propio organismo, para su estirpe o para 
su grupo. A pesar de tos increi1Jles logros que en arte, ciencia y 
tecnología ha alcanmlo la especie humana hace tiempo que nadie 
discute que una gran parte de la población está insuficientemente 
ali mentiKla y que esta lacerante realidiKI se observa que nosotros 
continuamos viviendota y que las generaciones futuras se encuerr 
tran condena1as. 

En este estt.Xlio nuevamente se corrobora su existencia a -
pesar de ser solo 9 meses, es alarmante su frecuencia, esta enti­
da1 como en otras no distingue sexo, pero si afecta en mayor fre­
cuencia a los lactantes, en nuestro estudio (75%1 comprometiendo 
su desarrollo y crecimiento. La gran afectación en ta talla (~) -
se observó por debajo de la percentil 3. En cuanto a las principa­
les alteraciones metabólicas se corroboró la hiponatremia e hipo­
kalemia como clásicamente se ha descrito. 

Es importante mencionar que en este estudio los pacientes 
que acuden al Hospital General de México, S. S., el 161%) prooedi!!. 
ron del Distrito Federal, en esta ciudad que día a día se incremen 
ta su población: su población de desnutridos provenientes de pro-­
vincias cercanas, donde posiblemente la desnutrición solo cambia­
rá en su tipo de presentación. 

Con lo antes mencionado sólo cabe una conclusión: hasta 
ahora el hombre no ha sabido aprender lo real mente bueno para -
él y para su especie y ta desnutrición ha de verse como et resull!. 
do de una socialización inadecuada y como consecuencia de actiti¿ 
des defectuosas tratándose por to tanto de un problema social. 
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XXIV. CONCLUSIONES. 

l. La desnutrición no solo es un problema nacional, con­
tinua afectando a nivel mundial y principalmente a los paises en 
vías de desarrollo como el nuestro. 

2. La afectación es en niños menores de 15 años de edad 
a nivel mundial y principalmente en la etapa de lactantes 175%) en 
nuestro estudio. 

3. De acuerdo a los factores predisponentes se observó el 
destete temprano en el (48. 2%) en 4 pacientes 16. 4%l a las 2 serna 
nas; 6 pacientes 19. 6'1ol a las 3 semanas; 4 pacientes 16. 4%) a las=-
4 semanas; 14 pacientes 122. 6'1ol a las 6 semanas y 2 pacientes 13. 2 
%) a las 8 semanas. Así como también el inicio de la ablactación -
en forma inooecuada tanto en tiempo como en el tipo de alimento 
y en cuanto a calidad, asocilKlo a estos factores las malas condi -
ciones higiénicas condicionando patología a nivel gastrointestinal 
(síndrome diarreico) hasta en un 90% de los casos. 

4. En cuanto al tipo de desnutrición se corroboró el predQ. 
minio de tipo mixto en 36 pacientes 68%) en el estudio. 16 pacien 
tes (26%) al tipo kwashiorkor y 10 pacientes 116%) al tipo marasmo. 

5. Es importante mencionar que deacuenlo al lugar de prQ_ 
cedencia el Distrito Federal ocupa el primer lugar con 38 pacientes 
(61%1. 

6. El dia:¡nóstico al ingreso del paciente se observaron las 
siguientes patologías: Síndrome diarreico en 56 pacientes (90%1-
fístula peri anal en 2 pacientes <3. 3%1, fistula rectoperianal en-
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2 pacientes 13.3%). En consecuencia al síndrome diarreico se -
observaron las siguientes alteraciones hidroelectrolilicas: hipona 
tremla en 26 pacientes (42%) e hipokalemia en 12 pacientes 119%).-

7. En cuanto a las curvas de peso y talla se observó gran 
afectación para el peso en el 100% de los casos quedando por deba_ 
jo del percentil 3, en cuento a la talla se observó en 50 pacientes 
!!Ml por debajo del percentil 3, sin embargo en el estudio no se 
Investigó la talla de los padres para poder definir entre la talla -­
baja patológica por la desnutrición o la talla baja constitucional 
En las curvas de crecimiento para el perímetro cefálico solo en -
8 pacientes 113%) se observó por debajo del percentil 3. 

8. En la etiología de la desnutrición en nuestros pacientes 
se corroboró el bajo aporte calórico, así como el aporte de dietas -
ricas solo en carbohidratos, así como el uso de fórmulas diluidas 
el uso de thés, atoles y harinas. 

9. las patologías que se diagnósticaron durante su estan­
cia hospitalaria fuerón:amibiasi s intestinal en 6 pacientes 110%) 
infección de vias urinarias en 4 pacientes 17%), prolapso rectal en 
2 pacientes 13. 3%), hematuria en 2 pacientes 13.3%), dermatosis -
en 2 pacientes 13.3%) y sinusitis maxilar en 2 pacientes 13.3%). 

10. El síndrome anémico se observó en el 100% de los ca­
sos, siendo del tipo normocilica normocrómica como se ha descrl 
to en forma clásica. 
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