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J:NTRODUCCJ:ON 

En paises en vías de JcsarTollo. es muy común que los pacientes criticamcnte cnfcnnos. cursen con algún 
grado de desnutrición. De hecho. en diversas revisiones en unidades de terapia intensiva pediátrica del pais. la 
incidencia global de desnutrición ha sido nlla. (1). hasta una incidencia aún mayor en algunas subpoblaciones. 
corno en niños oncológicos. en los que se ha informado de una incidencia hasta del (2). 

La desnutrición es un problema de Salud Pública en f\.1Cxico y en otros paises de Latinoamérica, en 
donde se presenta ya sea de fonna primaria. por carencia e.Je alimentos. o bien en ronna secundaria. como 
parte de una mala absorción de Jos nutrientes. ya sea durante cnfcnncdades cr-ónico-dcgcncrutivas o bien 
dentro de una terapia intensiva, en dom.Je situ:.ciones que c.lem:.ndan alto gasto calórico. tanto durante el 
estado critico de la enfem1cdad como en de su recuperación. pueden originar desnutrición aguda o bien 
agudizar una desnutrición crónica pre-existente (3-5). 

Es bien conocido que los niños que presentan algún grado de desnutrición. no cuentan con las 
suficientes reservas para afrontar patologias que demanden de cuidados intensivos y que soporten de manera 
integral los manejos. por lo que no llama la atención el concluir que el estado nutricio c.Jetcnnina de manera 
indirecta la evolución de los pacientes críticamente cnfem1os (6-.8). Por otro lac.Jo. el niño criticamcnte 
cnfcnno. tiene ya de por sí <lificullades metabólicas derivadas de la respuesta de fase aguda por su lesión 
original t]UC lo llevó a terapia intensiva. lo que puede agravarse por la presencia de hipoxcmia. infecciones 
nosocomiales. sepsis. etc .• todo lo cu;1I contribuye a la ocurrencia Je mortalidad ( 1-8). Por ello, se han 
dcsarroll:1Jo un buen número de ruarcadorcs. indicadores. factores de riesgo y escalas pronósticas. con el 
objeto e.le tratar de predecir el riesgo de mortalidad en pacientes críticamente enfermos (1.7.9-18). En el caso 
de población ·pediátrica Je m;is <le un mes de eJaJ. el indice o puntajc pronóstico Je mayor utilidad y 
eficiencia cs. h:1sta ahora. el ll;1mado .. Pcdhztric Ri . .;k ofAlorrality ///"(Riesgo de J\.1ottalidaJ Pcdiálrica 111). 
mejor conocido por su acrbnimo .. PRISJ\.1 111·· (13.15). Este índice ha mostrado ser bastante conveniente y. 
aunque continúa sicm.lo el de maytlr utiliz::1ción. el hecho de tener un costo para el dilculo del riesgo de 
tnortalid;uJ. asi como la n:J;ifr..-;i complejidad Je lt ... s par.ímetros fisiológicos que utiliza. que van dese.le algunos 
signos vitales hilsta pruchas de lahoratorio, han propiciado hl aparición e.fe otros indices más simplificados .. 
como el J>ll\.1 y su nueva versión. Pl~12, cuya efectividad eslá aún por demostrarse. si bien parece ser 
mlccuoula ( 16-1 X). 

No obstante que se cucnlil con publicaciones que han demostrado la utilidad e.le las diferentes 
versiones dd PRIS~I en poblaciones Je ~ICxico y otros países en des.arrollo, ( 19-22). no ha dejado Je existir 
controversia acerca <le su ;:1plicabilidaJ y validez en población con algún gr.ido de desnutrición (23). En un 
estudio nmlticéntrico en donde participó 1:1 UTIP del llll\.1 (24), se encontró que la mortalidad observada fue 
significa1ivamente m•1yor tJUe la predicha. en panicular en los grupos Je bajo y mediano riesgo. Si bien se 
conjcturJron en su nton1cnto diversas e.'tplicaciones. ta impresión de por Jo menos parte de los autores. fue 
que la desnutrición. de elevada prevalencia en Ja población estudiada. pudiese haber jugado un papel en la 
ocurrencia de mortalidad mayor que la predicha por el PRJSl\.1. Por ello. en algunos estudios realizados en 
Latinoamérica se ha manifestado la necesidad de t]Ue la valoración Je PRIS~t 111 se evalúe en fonna 
comparJtiva en pacientes t;mto eutróficos con10 en desnutridos. ya que las deficiencias nutricias podrian tener 
un efecto sinérgico o catalizador de fo morhi-mortalidac.J ya de por si elevadas de las enfermedades 
infecciosas. oncológicas o crónico tlcgcnerJtivas graves. que por lo general son motivo Je ingreso a las 
terapias intensivas pe<liátricas ( 1-3 ). Asi. no cabe duda Je que el impacto en la mortalidad del .. factor 
nutricio .. cs. por lo menos en nuestro rncdio, un punto importante a valorJr. El problema cs. ¿cómo valorar el 
estado nutricio en niños ')UC reciben cargas r.ípidas. que tienen edema. que tienen diuréticos. que reciben 
c;:1rgas de ;:1lhlimina y que en "'' pocas ocasiones están inntunodcprin1iJos·! Dado que los p::lt'ámetros 
hiot1uímicos y de composicitln corporal son altamente variables y diticiles de detcnninar en este tipo de 
pticicntes. se ha recurrido a las valorJciones :.ntropomélricas h;ibituales. con10 son PcsorTalla. Talla/Edad y 
Peso/Edad. así como Reserva l\.1as.a ~1uscular. Reserva f\tasa Grasa. que si bien también tienen limilantes. 
tienen por lo n1cnos oilgunas ventajas: 1) Describen o dan idea del estado nutricio del niño al momento de su 
ingreso a lerapia intensiva (PIE y T/E); 2) Pueden evidenciar cambios o pér<liJas agudas del estado nutricio 
(1"/E. Prr y reserva grasa). y 3) Puc<lcn e\:idcnciar el estado funcional global (reserva proteica) (25-27). 
La conclusión es que resulta necesario cstudhtr el impacto que la presencia o ausencia Je algUn grado de 
c.lcsnutriciún. al momento tkl ingreso Je los niños en estado critico a una ter.1pia intensiva. pueda llegar a 
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tener sobre la mortalidad tanto observada como predicha por el indice PRISM 111. Esto último pcnnitiria 
proponer ajustes a la ecuación de regresión del PRISM 111~ con objeto de ajustarlo a poblaciones en donde la 
Jcsnutrición tenga una elevada prcvalenciu. 
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:JUSTIF:ICAC:ION 

Los pacientes crilicamcntc cnfcnnos presentan un detcnninado riesgo de mortalidad asociado a su 
padecimiento de base. a su Jcscompensación fisiológica. a su edad. a si f"ucr-on intervenidos quinir-gicamcntc, 
al número de intervenciones terapéuticas que necesitan para mantener su vida y/o estabilidad fisiológica. cte. 
(9-24). Por otro lado. son bien conocidos Jos desarreglos fisiológicos y adaptaciones homcostáticas 
(homcorrcxis) que se presentan en el desnutrido crónico. las cuales Je dan desventaja en cuanto a la tolerancia 
a eventos nuevos que originen respuestas agudas de estrés. como son scpsis. hipoxia. cirugfas. etc. Estas 
alteraciones y desventajas fisiológicas también es posible que ocurran. y de hecho se ha demostrado que por 
lo menos algunas de ellas de hecho se presentan. cuando un individuo sufre desnutrición aguda. en particular 
si se asocia a eventos infecciosos graves como scpsis y/o a padecimientos oncológicos. especialmente tumores 
sólidos (2.). Por ello. es e.le sentido común el pensar que la presencia de desnutrición cr-ónica. ya sea que se 
agudice o no. representa un riesgo para que se pr-escnte un incremento en la mortalid::uJ y/o mor-bilidad de los 
pacientes en quienes coexisten un estado crítico y desnutrición en algún gr-ado. 

Sin embargo. el ••sentido cornUn" o la intuición clínica no siempre resultan cienos en el momento de cnfrent::wr 
l::w r-ealidad clinica (29). Por ello. es necesario demostrar el impacto. si es que hay alguno. del grado de 
desnutrición en l::w monalidad de los pacientes peJi:itricos cr-iticamente cnfennos. Esto es de particular 
r-elevancia en nucstr-o medio de pais de .. desarrollo medio"'. en Jonde algún grado de desnutrición se presenta 
en una pr-opotción elevada de pacientes {24.30,31 ). El indice PRISf\t 111 ha demostrado ser- una herramienta 
útil y adecuada parn cstinmr la mortalidad esperable en sujetos pcdi:ítricos en estado critico. no tanto por su 
carjcter .... predictivo''. sino porque es Je mucha ulitidad su utilización como c~támtnr Je calidad, es decir. se le 
utiliza más para comparnr la mortalidad obscrvaJa con la predicha y así realizar cstinmciones.sobre la calidad 
de Ja atención de pacientes criticos en una unidad Je tcrJpia inh.:nsivo1 pe1füº1trica. asf como también detectar 
factores agregados que innuycn en la n10nalidaJ {32.33). De acuerdo a Pollack y cuis .• que diseñaron el 
PRISJ\1 111, todos Jos factores con potencial inllucncia en la mortali1lad y con el suficiente peso cstaJistico 
rara participar en el desenlace de sobrevida o muerte del racicnte. ya han sido incluidos en la ecuación del 
PRISf\..t 111 {13.15). Sin embargo. el potencial r:ipel de la desnutrición no foc considcrn<lo en la ecuación 
original Je ninguna ver-sión del PRJSf\t 111 ni ele sus antecesores PSI, PRISM: y PRISM 11 {10-13.15.). De 
acuerdo con el propio rollack (34). el "'factor dcsnutricit."m" no se incluyó en la t..•cuación del PRISM 111 
1Jebido a Ja dificultad par.1 poder cuantificar-. en fom1a pnictica y reproducihle. el gn1Jo Je desnutrición. Tal 
vez por Jo tnismo, otr-os indices más recientes y sirnplcs. como el 1•1r-..1 y el Pl"-12. tamp1"K:o la incluyeron 
{16,17). ¿Cón10 evaluar de la mejor manera posible el e:-.tado nutricio en los niños gra.,,·cs? Pese a sus 
limitaciones. las mediciones e in1liccs antr-opom~tricos, r-clativamcntc sencillos ele efectuar. continúan siendo 
la opción con n1cnor posibilidad Je ser afecladas por- el c:-.tado critico elcl niño al n1otnento de su ingreso en 
Terapia Intensiva (26.27). ,.,sí n1isn10. las r-cscrvas gn1sas y rnagra. con su evolución a lo largo del tiempo, 
parecen ser opciones adecuadas par.i evaluar- los c:in1bios agudos en el estado nutricio. además del peso para 
la talla. La presencia o ausencia <le desnutrición no representa un problema en paises industrializados con baja 
prevalencia ele este problema en la edad pediátrica. pero ircprcsenta una fuente potencial Je discrepancia en la 
posible efectividad del PRJSI\.t 111 en nucstr-o medio. Por ello. es necesario realizar un estudio que evalúe el 
posible impacto Je la desnutrición en la monalidall real y en ha mortalidad predicha por PRIS?\t 111. 
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PROBLEMA GENERAL 

El PRISf\1 111 es un buen prcdictor de mortalidad en niños graves que ingresan a Terapia Intensiva. ¿Modifica 
Ja mortalidad esperada Ja existencia de desnutrición? 

PROBLEMAS ESPECÍFICOS 

t. ¡,Es diferente Ja mortalidad esperada (según PRISM 111) en Jos pacientes pediátricos graves desnutridos que 
ingresan a Terapia Intensiva en comparación con los cutróficos? 

2: Los indices peso/edad. peso/talla y talla/edad en los pacientes pediátricos graves desnutridos que ingresan a 
una Terapia lnlcnsiva. ¿modifican la capacidad de predicción de mortatic..lac.1 del puntajc PRISM 111? 

J. Las reservas muscular y gr-asa en los pacientes pediátricos graves desnutridos que ingresan a una Terapia 
Intensiva. ¿modifican la capacidad <le predicción de mortalidad del pontaje PRISM 111 en comparación con 
los eutróficos? 

HIPOTESIS GENERAL 

El PRISJ\1 111 subestima l:t mort<1lid:ul espcmcfa en p:icicntcs pediátricos graves con prcscncfa de desnutrición. 

HIPOTESIS ESPECÍFICAS 
l. Los pacientes pediátricos JcsnutriJos criticamcntc enfermos. presentan una mayor mortalidad que la 
prcc..licha con el punt:1je PRIS?Vt 111. 

2. Los pacientes con ím.Hccs pcso/cJaJ y pcso/t:dla diagnósticos de desnutrición aguda o crónica agudiz.nda. 
mas no el inc..licc talla/cc..lall Ji;1gnóstieo de desnutrición crónica., incrementan la mortalidad observada en 
eomparJción con la mortalid:.1<l predicha por el pontaje PRISZ\.t 111. 

3. Los pacientes con ímliccs Je reservas muscular y grasa que muestran Jeterioro Jurante su estancia en 
terapia intensiva. present:.1n un.a mortalidad mayor que la esperada Je acuerdo al puntaje PRISJ'\.f Jll. 

OB.JETIVO GENERAL 
ComparJr la mortalidad observada con la predicha por PRISJ\f 111 en una cohorte Je pacientes pediátricos 
gr.aves con y sin desnutrición. 

OB3ETIVOS ESPECIFICOS 
1. Comparar la mortalidad predicha por PRISM 111 contra la observada tanto en pacientes peJiátricos graves y 
desnutridos. así con10 en pacientes pediátricos graves y eutróficos. 

2. Correlacionar los indices pcsole,lad. peso/talla y talla/edad con la mortalidad observada y predicha por 
PRISf\t 111., tanto en po1cicntcs pedititricos gruves cutróficos como dcsnutñdos. 

3. Corrclucionar los cambios en las reservas proteicas y grasa de ingreso y de egreso con la mortalidad 
observa<la y predicha por PR ISf\.1 111. tanto en pacientes pe<liátricos graves eutróficos como desnutridos. 
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ANTECEDENTES 

DESNUTRICION: 

La asimilación deficiente de a1imcntos por el organismo. conduce a un estado patológico de distintos 
grados Je seriedad. de distintas manifüstacioncs clinicas, que se llama desnutrición. 

El lénnino c..lcsnutrición. ya adoptado definitivamente en la tcnninologfa, ha venido a simplificar 
cxtraonJinariamentc la confusión y variedad de nombres que existfan y que se usaban para denominar 
padecimientos semejantes. Asi. fas entidades clfnicas llamadas hipotrcpsia, hipotrofia. distrofia, atrcpsia. 
atrofia de Parrott. dcscoinposición. consunción, malnutrición y otras más. son sencillamente distintos grullos 
de un mismo padecimiento e.le ctiologia variada, que ahora denominamos gcnéricamcnrc con el nombre e.le 
desnutrición. (35,36), 

La palabra desnutrición señala toda per-dida anormal de peso del organismo. desde la mas ligera hasta 
la mas grave. sin prejuzgar en si. de lo avanzado del mal. pues igualmente se llama desnutrido a un niño que 
ha perdido el 1 5% de su peso. que al que ha perdido 60% o mas. relacionando estos datos siempre al peso que 
Je conesponde tener- para una edad determinada. según las constantes conocidas. 

La desnutrición puede ser un trastomo inicial. único con todo el variado cortejo sintomático de sus 
distintos srados o puede ap:ueccr secundariamente como sfndrome injertado a lo largo de padecimientos 
inf"ccciosos o de otra inJolc y. entonces sus síntomas y nlaniícstaciones son mas localizadas y pr-ecisas. 

La clasificación de los distintos grados de desnutrición ha sido objeto de tenninologia también 
distinta y a'veccs confus:a y poco connotativa. (35.36) 

Llamamos desnutrición de primer- gr.ulo a toda perdida de peso que no pase del 25% del peso que el 
paciente debería tener. par.s su edad; llamamos llesnutrición de segundo gr.sJo cuando la perdida de peso 
fluctúa entre el 25 y 40%, y. finalmente llamamos desnutrición de tercer grado. a la perdida de peso del 
organismo mas allá del ·10'}~. según Ja clasificación del Dr. Fctlerico Gómez en 1955. 

Se puede llccir que el 90'Yu d los estados Je desnutrición en nuestro medio. son ocasionados por una 
sola y princi¡u1I causa: la sub-alimentación del sujeto. bien sea por deficiencia en la calidad o por Jcficiencia 
en la cantitlatl Je los alimentos consumidos. (35.36) 

A su vez la suh-alimentaciún Ja determinan v:uios factores: alirnentaciones pobres, miserables o 
faltas. Je higiene. o alimentaciones absurd:ts o llisparatadas y falt;1s lle técnica en la alimentación del niño. El 
10% reslanle de las acusas que pn.~ducen la desnutrición Jo eneontr.unos causado por las infecciones cnteralcs 
o parcntemlcs. en los" Jefi.·ctos congCnitos Je los niños. en el nacimiento prcmatur-o y en los débiles 
congénitos; por ultimo. hay un sector- que tiene ct.,mo origen la esHmcia largo1 en hospitales o en instituciones 
cerr~<las. es decir el hospitalismo. (35) 

El hospitalismo es una entidad p•1tológica inllctcnnimllla y los pacientes críticamente cnf"ermos 
presentan un riesgo Je mortalidad al ingresar a Ja terapia inlcnsiva pediátrica; si el niño pasa Je un año. se 
agrega pan y plátano bien maduro para provocar la masticación y la salivación. Todo síntoma que aíecta la 
fisiología nonnal del sistema digestivo y que repercute homlamenle en todos Jos procesos Je anabolismo. 
primcr-Jmcntc hay estancamiento en el peso. después se inicia la desproporción entre el peso y Ja edad y 
postcriorTncnte la desproporción entre los tr-es factores: peso. edad y talla. que nonnalmentc siguen cur-vas 
para.lclamcnle ascendientes. En fa desnutrición la única cur-va que se mantiene nonnal es la Je la edad. 
estableciendo con las otras. una cxtro1or-Jinaria divergencia .. (35.36) 

Cabe nlcncionar que existen curvas de crccinliento que lmn sic.lo validadas y ampliamente usadas. 
dc:pendiemlo Je caractcristicas clínicas. rncialcs o Je población se ha diCundido d uso e.le las tablas del el 
N•1tional Ccnter For llcalth St<1ti?.tics (NCllS). 

En la clasificación e.le \\'atcrlow JC se consider.t que en un valor mayor o igual al 90o/o del valor 
esperado de Pesorralla. se considera nonnal. cnlre el 80 y 90'!1. desnutrición de primer grado. entre 70 y 80% 
dcsnutricibn de segundo grado y nlenor del 70o/o o la presencia de edema lo clasifica en tercer grado. Respecto 
a lu medicibn t.lc Talla/Edad se cunsidern nomml si se encuentra igual o mayor- al 95%. entre el 90 y 95o/., se 
considera de primer grado, entre 85 y 90'}~ se consider.1 de segundo grado y menor de 85'!1. se considera Je 
tercer grado. La adecuación de Talla/Edad y de la de resorralla son las más utilizadas por que delimitan el 
estado nutricional individual más que el Peso/Edad. que no toma en considerJción que el déficit de la talla 
puede ser- debido a desnutrición crónica. (37.38) 

Olra de las mediciones antropomCtricas p01r-J el diagnostico nu1riciom1I es el Perimctro del Bmzo asi 
como el Pliegue Tricipital h:1bicndo ''arios e~tudios que lo sustentan. marcando con ello un atlecuacJo 
indicador gcner-JI del estado nutrición y del cr-ecimientu.(25) 

D
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La desnutrición presenta repercusión sobre órganos y sistemas del paciente. lo que hace que nos 
enfrentemos a un pacienlc quien ha tenido una adaptación fisiot6gica. lo que lo hace en muchas condiciones 
muy diícrcnte a los paciente quienes eran previamente sanos. se mencionaran los cambios mas importantes 
que tienen lugar en el niño desnutrido y que tienen repercusión en el paciente en estado critico. 

PROCESOS FISIOPATOLOGICOS PRESENTES EN LA DESNUTRICION 

SISTEl\IA CARDIOVASCULA.R 

La disminución de las proteínas musculares que caracteriza a la d~nutrición arecta también al 
músculo cardiaco. Puede presentarse hipotensión. hipotermia. disminución de la amplitud del pulso. pulso 
filifomle. precordio hipodinámico, sonidos cardiacos distantes y soplo sistólico por anemia. 

En el marasmo hay disminución del consumo de oxigeno y bradicardia. aun en presencia de fiebre. y 
en el caso del "'vashiorkor hay reducción del tamaño cardiaco con evidencia macrosCópica e histológica de 
las lesiones miocárdicas. Dadas las alteraciones anteriores. la falla cardiaca por disfunción ventricular ha sido 
postulada como causa d mucl1e en Jos niños con kwashiorkor. favorecida por nportes inndecuados de sodio, 
agua y cncrgia durante las etapas tempranas del trntamiento. (39} 

Sobre tos hallazgos rJdiológicos se ha encontrado que estos pacientes presentan silueta cardiaca 
pequeña. indice cardio .toracico menor de 0.S. probablemente signos Je congestión pulmonar. En base a los 
hallazgos elcctrocardiogr.ificos pueden prescnt::1r bradicardia sinusal (secundario al hipo metabolismo). bajo 
voltaje (el voltaje de R en V es menor de la PSO de niños normales). inversión de Ju onda T. presencia de la 
onda U. prolongación del QTc (Secundario alteraciones electrolíticas). fibrilación auricular. taquicardia 
ventricular imlucida por el ejercicio, ritmo de origen cctópico y la posibilidad de arritmias letales. (38,4042). 

Respecto a los hallazgos patológicos. en las autopsias el aspecto del cornzún es compatible con el 
proceso sistémico de cataboJismo. Se aprecia al eor.izón. pequeño. pálido con ausencia de grasa pericárdica. 
en algunos casos con derrame peric;irdico. y sin cambios respecto a las artcr-ias coronarias. válvulais y 
endocardio. En la microscopia Je luz se observa atrofia de las miofibrillas. aumento del tejido conectivo. 
fragmentación de tas rnioíibrillas. necrosis en parches y edema intersticial en el caso del kwashiorkor. En ta 
n1icroscopia electrónica se evidencian focos de necrosis. perdida de tas miofibriltas y del glucogcno. 
disn1inución de las n1itocondrias y encogimiento de disrupcibn 1.Je la n1atriz ccluh1r. 
Sobre la ba~e del peso lt_;s niños n1al nutridos tienen una reducción del gasto cardiaco a1redcdor del 2So/o. 
Debido a la distorsión"de la composicilm corpornl. con un aumento relativo Je la actividad de los tejidos de 
clevm.la activi,Jad metabólica (l:crebro y visccrns}. par.s mantener ta runción normal. el gasto cardiaco por 
kilogramo de peso en los niños desnutridos ha Je ser mayor que en los niños sanos. El indice latido fue casi 
igualmente unom1al en niños nmrnsmoiticos y siendo por debajo de ta media en niños marasmo-kwashiorkor y 
en niños kwashiorkor. (38.40-t2) 
En tém1inos de tmnsporte de oxigeno a Jos tejidos. el cstudo de hipometabolismo que acompaña a la 
desnutrición proteico calórico. puede implic41r que el punto o zona critica del transporte de oxigeno. (producto 
del gasto cardiaco y del contenido arterial Je oxigeno} ha sido sobrepasado. Aqui es una disminución 
parnlcla en el consumo corpornl de oxigeno total y del trJnsporte de oxigeno. En este estado la sob.-e 
imposición de un incremento en las necesic.l;ufcs lle oxigeno (fiebre con iníección} o anemia (disminución del 
contemliJo arterial Je oxigeno} puede comprmneter seriamente la udaptación can.liovascular. Ademas no se 
cncontrJl"on cambios en el contenido de 222.3DPG en los eritrocitos y Jos ·valores de PSO resultado nonnalcs, 
cuándo se considera que los valores de csla primero seri::in rnenores y los de la presión de oxigeno necesaria 
para Ja saturJción media debería aumentar. (38.--10-42) 
Asi misn10 se argun1enta. c.rue en el niño desnutrido se cmacía alrededo.- de su estructura esquelética d las que 
el árbol vascular. íonnado por coloigeno y clastina en grnn parte. es parte integrante En consecuencia la taita 
seria un indicador adecuado de la capacidad del lecho vascular. 
Entrc los aspectos hcmodi námicas. que se han encontr.sdo en los niños con desnutrición severa. se encuentran 
la Jisminuciún de las resistencias vasculares sistémicas y pulmonares. Es importante resaltar que las 
anomalías de los valores séricos de clectrolitos tales con10 sodio; que tiene interrelación con el volumen 
intmvasculur. el potasio que en !'iU deficiencia puede ser responsable de arritmius. disminución de la función 
sistólica e inclusive lesiones miocárdicas con infiltración de neutrofilos. linfocitos y macrófagos. además de 
necrosis de fos miofibrillas; el calcio y ~• magnesio que pueden tener repercusión sobre una frecuencia 
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cardiaca variable. focos cctópicos, complejos de baja amplitud y progresiva inversión de las ondas T, y el 
selenio que es un componente esencial de Ja enzima glutation peroxidasa, que protege a las células del daño 
oxidativo manteniendo la estabilidad de las membranas mitocomJriates se cree que puede llegar a producir su 
deficiencia una miocurdiopatia necrotizante.(39) 

FUNCION RENAL 

Los niños con Desnutrición presentan una reducción en la capacidad máxima de concentrar y diluir 
la orina, en la excreción de iones hic.Jr-ogcno libres, en la acidez tftulable y en la producción de amonio. 
Aunque no se han encontrado lesiones histopatológicas. el peso del riñón disminuye., en tanto que la tasa de 
filtración glomcrular y el flujo plasmático renal se reducen. sobre todo en presencia de deshidratación y en el 
kwashiorkor. También cursan con deficiencia de f"osfatos, con una baja disponibilidad de fosíato 
urinario.(39) 

Este cambio de aumento del agua corporal ha sido corroborado por biopsias de músculo y los 
métodos de dilución. Tanto el comrartimiento intracelular y c;o¡,tracclular están involucrados con el aumento 
de agua corroral total. Se hn demostrado que los pacientes desnutridos tienen un incremento de sodio, agua y 
cloruros en piel y mUsculo; el potasio se encuentra disminuido a nivel intracelular. Se ha encontrado en 
biopsias realizadas a niños que habian fallecido, una contracción del espacio del compartimiento extracelular 
y e:<pansión del intracelular con acumulación de soc.lio entre las células y un::1 reducción de la concentración 
de potasio. Los fosfatos tanto orgánicos e inorgánicos se encuentran Jisminuit.los. en el ,deterioro clinico el 
f"osfato inorgoinico se incrementa, aparentemente debido a la 

0

falta de íosfotos orgánicos. Aunque ambas 
íonnas se incrementan tras la recuperación nutricional. (42-46) 

Respecto a la medición de los electrolitos extracclularcs. siendo medidos por medio del punto de 
congelamiento se encontró que la os1nolatidad de Jos pacientes Jcsnutrit.los era disminuiJa. Se demostró en 
preescolares n1cxicanos que existía un:.1 reducción e.le la osmolalidad sérica t.lircctan1cnte relacionada con el 
grado tic ilesnutrición. La hipotonicidad cxtr.icclular esta asociad;:• con bajas concentraciones de sodio 
séricas. lo que se ha considcrnJo con10 signos Je nu1I prono!'>tico. L;1 concentr.ición de calcio se encuentra 
disrninui<la y esto es Jcbida principalmente a la disminución t.lcl calcio fijat.lo a las proteinas. La presencia 
de acidosis n1etabólica en el paciente con desnutrición es poco frecuente sin tener complicacion~ pero 
t.lur.mtc los cuadros Je di:rrrea en estos pacientes es muy frecuente la presencia de acidosis metabólica no 
con1pensat.la. La concc111r.1cit'u1 tic cloruros es anon11ah11cntc ah;:1. aunque su excreción de sudor es-menor. 
Los niveles Je calcio en orina son elevados y se consideran sct:undarios a la falta de mineralización ósea 
debida a la t.feficiencia Je fc.lsforo y dc Vitamina K. E;o¡,iste deficiencia Je zinc y cobre que puede estar 
relacionad.a con las manifestaciones clínicas Je J.cm1atitis en piel y n1ueosas. (42-46) 

1 la sido descrirn la presencia e.Je poliuria en pacientes desnutridos adultos y en niños; pero no se ha 
encontrado en los an;ilisis sCricos o urinarios. altcr.ieiones en el nitrógeno de urca o en la creatinina que 
sugicr.m <laño renal. Se ha visto una marcada reducción de la t:1sa de filtracic.ln glomerular en los niños 
desnutridos. así como <lcl :llujo renal plasm3.tico. Aunque rrucbas realizadas con insulina y ácido 
panninohipúrico han dcmostr.id.o que la aclaración es normal. Debido a la baja presión producida por el 
bajo gasto cardiaco representa una ~ncnor presión hhtrost;itica. disminuyendo a la filtración glomeruJar. la 
rnarcada reducción de proteína plasmática disminuye la presión oncótica. favoreciendo la filtración. Es 
posible que esta reducción en Ja re::1bsorción de sal y agua en el tubulo pro:<imal y un incremento en el 
volumen y la pn..-siún intro1tubul.;1r. se opongan a la filtración glomcnalar. Se han encontrado niveles altos de 
actividad de rcnina plasmoitica en niños con desnutrición pero en sustrato sérico de Ja rcnina y Jas 
concentraciones Je aldosterona fueron cntrontradas en lin1itcs dentro Je la nom1a1idad. 

La capacidad Je concentrar la orina también se encuentra alterada. teniendo en niños desnutridos Ja 
capo1ciJad renal nom1al de diluir la orina y excretar agua. pero su rrincipal problema es respecto a la 
conccntrnción Je orina. Lu disminucic.'ln que se observa en la concentración cxtracelular de sodio se Jebe 
gencrnlmcnte a la expansión del volumen. (42-46) 
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SISTEMA ENDOCRINO 

El sistema honnonal es muy importante en el mccunismo metabólico adaptativo en Ja desnutrición ya 
que e.le fonna compleja contribuye a mantener la homcostasis energética a través de: a} incrementar Ja 
glicólisis y la Jipólisis; b) aumentar la movilización de Jos aminoácidos; e) preservar las protcinas viscerales al 
aumentar la movilización dcSt.le las protcinas muscular-es; d) disminuir el almacenamiento de glucogeno. grasa 
y proteínas: y e} reducir el "mc1abolismo energético. (39) 

TRACTO GASTROINTESTINAL 

En la desnutrición existen alteraciones gastrointestinales importantes tanto morfológicas como 
funcionales. En el estomago fa mucosa se encuentra atrofiada. la secreción de ácido clorhfdrico esta 
reducida. asi como la respuesta a ta pcntagastrina. lo cual elimina uno de los mecanismo mas importantes que 
protegen al intestino de la colonización bacteriana. En ocasiones se presenta dilatación gástrica. vaciamiento 
lento y tendencia al vomito. El intestino pierde peso y su pared se adelgaza a expensas de la mucosa 
intestinal. por lo que esta última es delgada y con disminución. aplanamiento y acortamiento de las 
vcllosidtuJcs del borde en cepillo y con hipoplasia progresiva de las criplas. Esto provoca alteraciones en 
la digestión y absorción. por la disminución de enzimas como fa lactasa y la sacarasa. (39) 

SISTEl\IA INl\IUNOl~OGICO 

La desnutrición y Ja infección sueles aparecer juntas. Por un lado las deficiencias nutricias 
predisponen a la infección y a su vez. la infección deja campo f"értil pam la desnutrición. Las repercusiones 
de la desnutrición a la respuesta inmune son múltiples: a) Las barrems anatómicas. como la piel y las 
mucosas. sufren atrofia. Por ejemplo cO el intestino dclgndo. el adelgazamiento de la mucosa intestinal 
predispone a la colonización bacteriana en sitios anonnalcs y por ende n la enteritis y de manera eventual. a la 
invasión de la circulación y la !o;Cpsis. b) Aunque la cuenta de neutrofilos es nonnal o incluso elevada. la 
reserva medular esta tlisminuida. e) L-. quimiotaxis y la actividad opsónica y bactericida medida por 
complemento están disminuidas. (47) 

Esta situación se relaciona con el decremento <le los niveles de la fhicción C3 y menna de ta 
capacidad tic adherenci:I y rm1rgin;:1ción Je las células fagociticas. Esto último obedece a la disminución de 
sclectinas e intcgrinas e:-¡presadas en el endotelio. así como Je los niveles de IL-8. Por tanto. el niño con 
desnutricitm tiene dificultades par.1 generar una adecuada respuesta inflamatoria. d) Los órganos linfáticos se 
atrofian. la función timica decrece y los linfocitos totales disminuyen a expensas del tipo T (tanto supresores 
como cooperadores). Por el contrario. los linrocitos B mantienen sus niveles nom1ales. y la producción de 
inn1unoglobulinas série;1s es :ulecu•u.Ja e incluso elevada en respuesta a infocciones recientes. En cambio. 
disminuye la inmunoglohulina A secretada en las mucosas. Estas altemciuncs son el resultado no solo de la 
deficiencia energético-proteínica; tan1bién se suman deficiencias especificas de las vitaminas A. C y E. asi 
como de Acido fúlico_ hierro y zinc. (48.49) 

Se ha demostrado que la c¡1Jorimetria puede ser hasta de u~ IS a 40o/o del gasto energético en reposo 
en pacientes sépticos hospitalizados., esto debe relacionarse con los anteriores comentarios de la 
dispC>nibilidad lle oxigeno y el consumo que puede comprometer la ad;iptación cardiovascular. (JK.40-42) 

Las células NK (Natur.d Killcr) son células linfoi<lcs gmnulares. grandes. que juegan un papel yjtal 
en la vigilancia Jc1 si!-.h.•ma inmune contra células infec1<1das por virus y células cancerosas. Al contrario de 
las células T citotúxicas. que son antígeno especificas. estas actUan de manera irrcstricta. La actividad de 
estas células ha sido disminui<la en pacientes con desnutrición. (37.42.48.49) 

Ahora ha sido claro que la desnutrición produce anormalidades en el timo. alterando la 
difcrenciacit'm de los linfocitos T. Estos linfocitos T maduros se encuentran dcpletados del timo. bazo. y 
nódulos linlliticos y hay una marcada disminución de su circulación. La mayor consecuencia es que Jos 
procesos Jcpemlientcs de la respuesta mediada a nivel celular se encuentr.an disminuidos. Por ello la 
respuesta a virus. algunos protozoos y bacterias facultativas intr.acelulares se encuentran inhibidos. La 
activación tlel complemento se encuentra <lisminuida en el paciente con desnutrición probablemente por la 
combinacitln Je la disminución de la producción y el consumo debido a la inf'ccción concurrente. Debido a 
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ello se tiene compromiso en la respuesta en la invasión de génnenes. incluyendo la quimotaxis. diapédesis y 
la opsonizaeión. 

La familia de las lnterleucinas son hormonas de péptido/ glicoproteinas que son producidas por la 
activación de los leucocitos. como una liberación auto/parcrina que son señales para activación. 
dif"crenciación y prolifcrJción. Las mas extensamente conocidas con las IL-1 y la IL-2 producidas por los 
macrófogos y por las células T respectivamente. en adición los macrófagos también producen el TNF o 
caqucctina. Anteriores estudios dcmostniron que la malñu1rición tiene un efecto depresivo importante sobre 
la duración a largo plazo de la duración y 13 magnitud de la inmunidad celular. como es reflejada por la 
función de las células T. No se conocen aun cambios producidos por la desnutrición sobre la IL-2. 
(37.42.48.49) 

En el niño desnutrido el número de células B es normal o elevado. asi como el nivel de 
inmunoglobulinas circulante. esto se supone que es debido a una disminución de la población de células To 
de una alta exposición a antígenos. Se menciona una importante disminución de lgA secretoria a nivel de las 
mucosas y en secreciones de niños Jesnulridos. Ha sido apreciado que los fagocitos no destruyen con 
eficacia las bacterias ingeridas. Y Je que las lesiones tisulares no producen inflamación o desplazamiento de 
leucocitos a la zona afectada. (37.42.48.49) 

La elevación de c~tc mediador aparentcmcnle ex.plica el metabolismo alterJdo de las proteínas en la 
infección. Se llego a dclcmlinar que la IL-1 y sus productos son capaces <le inducir proteolisis muscular. 
Uno d estos factores llamado el factor de inducción de prolcolisis. tiene una marcada relación con el inicio de 
la actividad protcolítica y del consumo de carbohidratos que se hace mas rápido y se consume tal como que si 
fuera una reacción diabctogcna con una resi!'>tcncia periférica a Ja insulina y ;1socia<lo a los otros cambios 
mctabt..\licos que se dan en el hígado por estos procesos. (37.42.48.49) 

Cornparam.lo al paciente con 1narnsmo y el paciente kwashiorkor. las infecciones n1as sevcrJs y las 
anonnalidades detectadas por medio Je mediciones de laboralorio son detectadas en el paciente kwashiorkor. 
Se Jebe recon.for que en los pacientes con desnutrición no se ha tenido una re~puesta confiable cuando se 
realizan pn1cb;1s cutáneas de inn1unidac.J rctardad;i. Se ha considerado otro factor sobre la inmunidad de los 
pacicnlcs desnutridos es de hierro y que puede ser protectiva por lo que ros génnenes se encuentran privados 
tic hierro. otros sugieren que la deficiencia Je hierro es inmunosupresiva por alterar la estructura e.Je la 
men1brana celuh1r tic hts células T n1adurns periféricas. La suple1nentaciún de mcgadosis de Vitamina A 
debido a un•1 deficiencia importante. tiene un tnayor in1pacto probablemente en la n1adurJcitín de epitelios y 
de sus funciones. tanto a nivel go1!'>trointcstinal y rcspirnlorio. (48) 

Se de111o!'>trú en un e!'>tudio en l:.i UCIP del l lospital Infantil de !\léxico que los valores en niños 
desnutridos cr;:1n notablcincntc menores tJUC en niños bien alin1entados. Esto sugirió que la baja 
cnnccnrraciOn sérica tic l\lnlécuJas de .-\dhesiún ln1rJeelular puede ser un factor clave en la palogénesis de la 
respuesta anomml de qui1nintaxis y fagociwsis ohservac..las en los niños dcsnulridos. (42.44-49) 

Los niños eun ntalnutrición tipo k'\. ... a!.hiorkor y marnsmo-kwashiorkor tienen un bajo nivel e.Je 
proteínas séric;is y una pobre producción. Se ha descrito que en la pacienle desnutrido e.Je mantener Ja 
c11crgía y los arninooicidos li1nitaJo la producción de protcinas. En algunos estados de stress como en el 
trJutna y scpsis. son car;u:tcrizadns por tlcplecit'm <le prolcinas; teniendo una neccsic..lad de producción 
inclusive a mas del doble. l\lucho Je este incremcnlo facilita la síntesis Je proteínas de la fase ague.Ja.. con la. 
proteína C reactiva. el complcn1cnto y el librinógcno. teniendo evidencia reciente Je efectos bcf!Cficios e.Je 
estas proteínas en respuesta a la infcecilm ;1guda. Los niños desnutridos no puede incrementar sus 
concentrJcioncs circulantes de proteínas de fase agulla de la misn1a tnancra que lo hace los niños sanos. La 
ausencia <lcl esperado incremento e.Je las protcinas de fhse ;1gu<la en el pacicnlc con desnutrición y edema 
implica que estas serán producidas con la corrcspomJiente depresión muscular. hepática y de otras prote(nas 
coriiorales como lo es la ;1lbúmina lo que limitarJ la re~pucsta de fase aguda. (SO) 

SISTEI\IA Nt:KVIOSO CENTRAL 

La falta de nutrimentos JurJntc los periodos de maduración del cerebro se asocia tanto a cambios 
bioquhnicas como a n1odificaciones en 1;1 amielinización y disminución Je los neurotransmisores. del número 
tic células y del ;'icido desoxirribonucleico neuronal. Esta situación altera las estructuras y funciones del 
cerebro. 
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Los cambios estructurales dependen del momento en que se presenten. asf como de su duración e 
intensidad. En la infancia temprana. Ja desnutrición puede provocar una disminución del crecimiento y del 
peso del cerebro. y alteraciones en Ja velocidad de la conducción de los estímulos nerviosos. Los estudios de 
tomografla computarizada demuestran que los niños con desnutrición tienen una reducción del área de corte 
en comparación con los niños testigo: en este caso. el menor con marasmo presenta el área mas pequeña. 
seguido del niño con kwashiorkor marasmático y después por el que padece kwashiorkor. Las implicaciones 
a largo plazo de estas alteraciones estructurales no nccesnriamenie están corrciacionadas con el 
comportamiento y el nivel de inteligencia posteriores. (39) 

En cuanto a las alleraciones funcionales. durante la desnutrición se presentan apatía e irritabilidad. 
En el marasmo aparece una reducción del tono muscular. sobre todo en los miembros inferiores. y puede 
haber movimientos estereotipados de cabeza y manos. Por lo general. hay retraso para sentarse y mantenerse 
de pie. con escasa fijación visual y falta de reacción a los estímulos externos. 

La desnutrición pcrsc no produce <lcstn1cción del SNC. sino que una importante distorsión. La 
intensidad de esta distorsión va a ,Jcpender de la edad en la que el insulto nutricional tenga lugar. En relación 
con el cst;1do ,Je desa.-rollo el nllmc.-o total de neuronas no se encuentra disminuido. pero el número de células 
lglialcs se encuentra disminuido. En estudios en rutas se ha demostrado distorsión del crecimiento de la 
corteza cc.-cbral. con una Jivisión celular retard3da. con un daño en la diferenciación celular y un l"Ctardo en el 
desarrollo simiptico. Además se h:1 visto segmcnlos c.Jendriticos, disminución en la longitud Je los segmentos 
distales. reducción en la poblacic.'ln celular gr:mulosa cerebral y menor tamaño de las ramificaciones 
dendrhica:-o de las células de Purkinje. Atlemás se han vi!'to en animales que existe un cambio cuantitativo y 
cualitativo en l;a producción de mielina. (51.52) 

En sc.-es humanos se demostró una reducción del ADN ce.-cbr.11 en niños pequeños para la edad y en 
desnutridos. EMo se piensa que pu.:c.Je esta Ji.-ect:un.:ntc reli1cionaJo con el número de cClulas cerebrales. 
Además de que c.xist.:n c:unbios importantes en lt1s ácidos grnsos que confom1an las membrJnas celulares y 
subcelulares. Otro papel importante lo juegan los plasn1inógenos y loS gangliosidos que son otro tipo de 
lípidos que fo.-m:m parte del contenido del cereb.-o y del cerebelo durnnte el desarrollo. como nlarcadorcs de 
sinaptogenesis y miclini7.aciún respecrivamcntc. Los niveles d.: plasminúgenos se han visto especialm'Cnte 
afectados en niños n1ar.1sn1;iticos. disminuidos en un 60 a XO'}~ respecto a los valores nonn:iles. (5 1,52) 

Lu <lcprnv<1ci6n nutricional duro1nte el <lesarrollo induce cambios en la función cerebrJI, respecto a los 
ncurotrnnsrnisores, esto es dependiente en pane de fa Jisp,,nibilidad de Jos prccul"S<lrcs en el plasma para su 
síntesis, que se encuentre apropiada la activi<latl tic la enzima convenidora. de los sitios que reciben a los 
neurotransmisores y de los rccepro.-es. La disponihilidad de colina influye sobre la tasa Je síntesis y 
libcrJcit'in de ;:1cctilcolina en las neuronas coline.-gicas. la Jisponibilitlad Je til"osina afecta Ja función del ciclo 
de las c<11ecolaminas. en donde la síntesis e.Je se.-otonintl es dependiente Je la conccnlrJción sCrica de 
triptofüno. La concentración Je los precursores es conocida que es <lcpcn<licntc de la ingesta oral. 
Respecto a fo conducción n.:noiosa se ha dcn1ostr.1Jo 4uc en la velocidad Je conducción de un nervio motor es 
reducido en un gmdo moderado en los pacientes con desnutrición (51.52). 

El desarrollo cognitivo se ve dfrectan1ente afectado con diferencias importantes en mediciones del 
coeficiente intelectual. cumpar.uJo con ni11os sanos que tienen el mismo entorno psicológico. social. 
económico y cultural. pero que si llega a tener la .-ecupcmción nutricional el pronostico y los cambios a largo 
plazo son minin1os, excepto que el d•1iio sea continuo y sostenido. adcn1ás de que seu continua Ja dcprivación 
psicológica y emocional (51,52). 

SISTEl\IA HESPIR.ATORIO: 

Existen estudios que detcnninan las alteraciones cstrucluraJcs y funcionales; Jos respiratorios y el 
tliafragma pierden peso. se encuentran débiles y se observan alteraciones en el intercambio de gases. La 
movilización <le secreciones se <lificulla. la sccrc:cUm de lgA en las secreciones b.-onquiales disminuye y 
existen concentr.1ciones bajas tic co1nplcmento. Eslas allcrJciones. aunadas a las que ocurren en los otros 
t'lrganos y sistemas. de cómo resultado que en la clínica se diga que ••morir por desnutrición es morir por 
neumonía'" (39). 

Desde Jos estudios hechos en Jos pacientes del ghetto Je Varsovia en l 942. se describe que Jos 
pacientes desnutridos tienen cambios clínicos y patológicos Je enfisema en el parénquima pulmonar, hipo
vcntilacilln. dcrr.uncs plur.ilcs. tuberculosis pulmonar. neumonía y una marcada disminución de Ja ventilación 
minuto (53). 
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Se debe de record3r que la to~ uno de los principales mecanismo de def"cnsa es dependiente de Ja 
ruerza de los músculos respiratorios. Se h3 demostrado 3demás en pacientes C3quécticos una disminución 
del m3sa muscular del diafragm3 y disminución de la f"uerza de tos demás músculos TCSpiratorios. Se 
mencion3 una falla de eficiencia del esfuerzo de toser en Jos pacientes desnutridos. Desde el punto de vista 
inmunológico pulmonar se menciona deficiencia de lgA secretorfo en las secTcciones b..-onquialcs y los b3jos 
niveles séricos del complemento. Asociado p..-obabtemcnte a at..-ofia del timo y reducción en la 
transfonnación de fitohcmaglutinina estimulada por linfocitos T. • 

Existen dos tipos de cambios importantes que se deben mencionaT. uno son alteraciones del tejido 
conectivo. es sobre la elastina. lo que tiene significado en la perdida de la resistencia elástica pulmonar; y el 
otro es una disminución de la densidad de los cuerpos lamimu-es y de la mitocondrias en los neumocitos. 
además de disminución del nivel Je fosfolipidos totales y de fosfatidilcolina que tiene ..-epercusión sobre una 
disminución en la actividad del surfnct3nte. (53) 

Se considero Ja Tclación que puede tener el peso corporal y el tamaño del diafragma en pacientes con 
enfermedad crónica pulmonar. cncontrnndo que varia directamente. Se hizo t3mbién la meJición del grosor 
del estemoclcidomastoideo que es un mUsculo accesorio de la respiración importante. que lambién vario en el 
peso y la circunferencia media del brazo. 

Todos estos cambios tienen mucha importancia en el manejo ventilatorio del pacienlc desnutrido, 
quien en muchas ocasiones ingresa con una patología extrapulmonar y a quien debemos manejar en la Terapia 
lnlensiva. se deberían hacer considerncioncs ..-espccto a los par.imct..-os vcntilatorios y las repercusiones que 
tiene para el destete vcntitalorio, s..'lbicndo que la desnutrición es un fac1or muy importante en Jos pacientes en 
quienes se tienen extubaciones fallidas y tienen mayo..- liempo de ventilación mecánica. (53) 

l\IOR"rt'\.l..IOAD ASOCIADA A DESNUTRICIÓN: 

J\tluchas veces se ha trnlado de tener alguna representación de la probabilidad de Ja mortalidad con 
base en las medidas anl..-opométricas del ing..-eso del paciente o Ja correlación del gr.ido Je Ja adaptación 
fisiológica con el grado de desnutrición encontrado. La evaluación nutricional es una parte integral de 13 
evaluación del niño en estado critico. El objetivo de la evaluación nutricional es identificar esos niños que 
son desnutridos y esos que cst•in en riesgo de sedo. Desnutrición esta bastante relacionada con ta 
cicatrización de las he..-idas. tasa de infecciones. mo..-bilidad y mortalidad. por Jo que hace que la identificación 
de los niños en riesgo sea esencial. La ev•1luación inicial debe de comprender una historia clínica completa y 
examen fisico (54). 

Respecto a los signos clínicos asociados a la desnutrición sever.i y que pueda tener relación alguna 
con Ja nmrtaliJad. se evalua..-on 1 :!02 niños admitidos en un ho~pital de Kcnia. parJ detenninar cualquier 
asociación de Jos indicadores con n1ortalitlad en el lapso Je un mes. Edcn1a n1aleo'3r indicando 
Kwashiorkor. y Jos indicado..-es de nlar.ismo (adclgazan1icnto severo evillcnte y Pesorrall3 z-Score menor de 
-3) f"ue asociado con incremento significativo tlel rie:-;go de mortalid:1d (55), 

l\tuchos estudios han demostrado la asociación de Jos indicadores antropométricos y la mortalidad 
hospitalaria. ror lo que el peso es una variable dificil Je intcrp..-etar aisladamente en niños desnulridos. Este 
dcrendc del contenido tot:1I de agu;1 corpornl. la proporción puede ser anom1almente alfa en niños 
desnutridos y baja en niños de?o.hidrntados. f\.luy recientemente Briem.1 et al. demostró la importancia de las 
mediciones de Ja circunferencia del br.izo p:1r.i pl'"etlccir Ja muerte en niños admitidos por diarrea. La 
ci..-cunf"e..-encia nledia del b..-azo es un hucn indicador de fa masa n1uscul.:i..-. y Ja rnasa muscular puede ser un 
dctem1in:mte m::1yor de la supervivencia en de:mutriciún prolongada. E?o.tc resulrndo confirma Ja importancia 
de la medición de la cil'"cunfo..-encia del brazo en la predicción de h1 nun1;1Jidad y especialmente lo fácil que es 
de realizarla. Oc tudas maneras fo ci..-cunfc..-encia del bruzo puede ser influenciada por el panículo adiposo o 
por Ja presencia de ederm1; dos condiciones comunes en los niños adrnititlos en el hospital de África Central. 
l\tuchos .:studios han C<•nsiderado los valores antropomélricos. habiendo analizado la presencia o ausencia de 
edema al momento de la admisiún. En f\.téxico un an:ílisis univari::1do no pudo demostrar ninguna asociación 
significativa entre Ja p..-escncia o ausencia Je edema y la mor1alidad de pacientes admitidos (56). 

La mortalidad de los niños por arriba de los 18 meses est;i relacionada con Ja presencia de 
deshidratación. neurnonia y otro ri..-oblcma infeccioso. achicmniento severo, y uua circunfe..-encia medi3 Jcl 
brazo menor o igual u J04mm. sugiriemlo que esos niños pudieron haher nacido prenmtu..-os o Je bajo peso al 
nacer. A las edades de 19 ;;1 60mescs. el mayo..- predictor de mortalidad fue neumonía. 
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La administración de antibióticos de amplio espectro. sin tener muy en cuenta los signos clínicos de 
infección. es probablemente la medida particular más efectiva para disminuir la alta tasa Je mortalidad 
asociada a la Jesnutrición en paises en desarrollo (57). 

Es muy importante considerar en el paciente de quien se vaya a realizar la valoración nutricional la 
edaJ gcstacional y el peso al nacimiento. Jebido a que le paciente que nació en prctermino y que haya tenido 
bajo peso al nacer tiene riesgo mayor de infecciones a temprana edad por mayor incompetencia inmunológica. 
Esto se puede deber fundamentalmente a tres mecanismos; siendo el primero. el cf"ceto que se tiene que varios 
componentes del sistema inmune maduran durante la vida fetal; el segundo es que estos niños tiene mayor 
riesgo postnatal. de deficiencias de micronutrientcs. debido a que el 50% de las transferencias de zinc. cobre y 
hierro se producen en las ultimas semanas de gestación y como tercero es que los niños que nacen prematuros 
y los que nacen con bajo peso son amamantados con menor frecuencia en comparación de aquellos cuyo peso 
es adecuado. aument~mJo el riesgo de infección y Je muerte súbita. (58) 

Respecto a Ja relación del estado nutricional con la sobrevida de pacientes con alguna eníennedad de 
base especifica. en cJ caso de oncológicos. se estudiaron 443 niños tratados entre 1995 - 1998 en San 
Salvador y Brasil. sicnJo la cdaJ promeJio de diagnóstico 4.9años. siendo 283 pacientes con Leucemia y 160 
con tumores sóliJos. Se obtuvieron z-Score indicando malnutrición en 23.5% en base a reso/Edad, 22.Set/a en 
base a Talla/Edad. y 15.7o/et en base a Pcsorrana. No se encontró ninguna relación entre el estado nutricional 
y la supervivencia de los pacientes. (59) 

Se ha descrito una íuertc asociación e:o1.istcnte entre el estado nulricional y la morbilidad y la 
mortalidad en pacientes en c!.tadio tenninal de enfcnncJad renal que eran tratados en hcmodiálisis. Se 
obtuvieron datos de 3607 paciente en tr.itanlicnto de hemodi:.ílisis en quienes se realizo una evaluación 
nutricional por medio del indice tic masa corpor..11 y la medición de albúmina sérica. La albúmina sérica fue 
confinnada como el prcllictor de riesgo lle mortalidad nlas útil. el índice de f\lasa Corpor.il fue definido como 
un prcdictor independiente i mportantc de la predicción de muerte y ta medición Je ambos tiene un poder 
predictivo valido hasta 5 aiios después. (60) 

También se dche considerar que en los países industrializados la desnutrición puede estar relacionada 
con la mortalidad. no tanto como desnutriciiin prirnaria. sino que n1ois bien la asociación de otra patologia. Se 
realizo un estudio para llcrnostrar el efecto Je la infección pcrin:ual de VIII. sobre el crecimiento y demostrar 
la relación de este con la tnon.alidad. Se incluyeron a los niños que fueron producto de madres con l llV +y 
en los pacientes se dcmostr<l que la metJia de Peso/Edad y la lle Talla/Edad íueron 111enores en los pacientes 
con 1 llV +. De C!.tos el 54~/(t de 84'!~ niños con l llV + tallecieron antes de cumplir su segundo año. que fue 
comparado con el 1.6'!0 y 5.6'!0 de mortalidad tic los niños scrnnegafrvos. Los niños con l llV + quienes 
tuvieron cerca tic 5 veces el riesgo de morir an1es de los 25n1cses Je edad. comparado con los no inícctados. 
Se concluye quu la infi .. ·cciún por JllV esta asociada con un temprano y progresivo fallo en el crecimiento. y 
que este rallo en el crccirnicnto C!.t:1 asociado con el riesgo de mortalidad. (61) 

En este estudio se ohscrvo la nherJción nutricia 1nas frecuente en los niños con Vll-l/SIDA íue 
desmedro en el momento del estudio post mortero. seguido de emaciacil->n; la posible causa seria la iníección 
concomitante presente en 85'%• dc los casos. (62.63) 

Estimaciones recientes sugieren que la desnutrición es asociado con mas del 50'%, de todas las 
muertes en niños~ mientras que la asociación de llcsnutrición con todas las causas Je mortalidad es bien 
documentada. el riesgo Je muerte asociado a la 1nalnutriciún con enfermedades especificas es menos 
conocido. La más fuerte y consistente relación tic desnutrición y un riesgo alto de mortalidad. ha sido 
observada par.t. la diarn.•a y las iníccciom.•s rcspir.itorias agudas. (64.65) 

Estudios epidemiológicos han llcrm.,str.ulo una 111arc:1da relacióri negativa entre di;:1rrca. crecimiento y 
desarrollo de los niños. C:.da día Je enícrn1edad. tlcbic.lo a la diarrea produce un déficit de peso 20 a 40 gr. 
L:a desnutrición esta asociada con um1 llurnción rnas prolongada de la diarrea. El Jla111allo Catch Up growht 
de recuperación usualmente no t~urrc en pacientes tlesnutridos. La tlesnutricit.\n en especial la emaciación 
es un predictor de la duración de la diarrea y la prolongación tic la cnfcnnedad puede cx:iccrbar el deterioro 
nutricional y 01u1ncnt:1r subsccucntcmcnlc el riesgo de nlucrtc. Poco apetito, vómitos. retiro deliberado de ta 
01lin1entación resulta en una pobre ingesta. malabsorción de micro y macro nutrientes. alterando el tiempo de 
tnmsito intestinal. alterando las íuncioncs metabólicas y endocrinas. y una perdida directa de proteínas y de 
otros nutrientes en el trJcto ga!'trointc.stinal es uno Je los mecanismos conocidos dcJ impacto sobre la 
nutrición por un epistldio de .. Harrea. 

------
7·1~r ~=· ! '~i 

---.....;e:;,::.:.__;_---:-:-~-=·-_:_~~ :...-:-sqj 16 



Además del esquema de administración con concentración de sodio del suero oral de 90mEq/L0 

pennitió ingerir la cnntidad pcnnitida para corregir Ja deshidratación en menor tiempo que et inf"onnado. con 
menor concentración de sodio estos resultados apoyan el uso de 90mEq/L Na y esquema de administración de 
suero oral para el tratamiento de Ja deshidratación por diarrea en desnutridos graves. semejantes a los 
empicados en niños bien nutridos para el tratamiento de la deshidratación por diarrea. sin provocar edema en 
estos pacien1es. (66-69) 

Además la diarTca de origen infeccioso origina la liberación de citocinas que actúan como pro 
innamatorias como el factor de Necrosis Tumoral y las Jntcrlcucinas 1.6 y 8. La desnutrición p.-c-existentc 
es asociada con una disminución de Ja regeneración del epitelio, resultando en un retardo de Ja .-ecuperación 
que puede prolongar la duración de la enf"crmedad. además promover la invasión al tejido por otros enten>· 
patógenos. Daños en la mucosa varian desde moderadamente severos hasta lesiones planas indistinguibles de 
Ja enfenncdad celiaca pueden ve.-se en p:scientes con kwashiorkor. (70) 

Es aparente que la respuesta metabólica a la agrcsiOn externa es n1anifcstaJa por hiper·metabolismo 
y fallo orgánico. Se han visto diforentes principios de soporte que probablemente se debcdan llamar soporte 
metabólico en vez de soporte nutricional. El mejo.- tratamiento marniene la rrevención controlando la 
presencia de muerte tisular, tejido dañado, infección y la aprópiada restaurJción y mantenimiento del 
transporte de oxigeno. Con el con1rol de la causa y la restauración del transporte Je oxigeno. este se 
constituye en un soporte metabólico. Esta modalidad que aparentemente le hace a uno ganar tiempo y ayuda 
a control la desnutrición con su morhilidad y mortalidad asociada. La prevención del metabolismo del 
limitado sustrato y el soporte electivo Je las funciones viscerJles es ahorJ posible hasta los Ultimas estadios 
del fallo sistémico. Todavía no controlamos el estimulo de catabólica y el Je auto canibalismo de la masa del 
mú

0

sculo esquelético con la redistribución de nitrógeno de la masa de proteína visccml y el uso Je 
aminoácidos como primcr.i fuente de energía. Cuando el :1poyo metabólico ha sido aplicado en el marco de 
la cirugia oportuna1nentc rea1iz:1da y el cuidado critico se ha observado una reducción en mortalidad y 
mortalidad en el transcurso del tiempo. por lo que el actual .-iesgo de mortalidad asociado a la falla sistémica 
orgánica es de alrededor del 35 a 40%, (71) 

Un análisis de regresión muhivariado dcmo~trú que la ingcsta proteica. área media muscular en el 
brazo. áren media de grasa en le brazo. el uso de agentes vasoactivos y sedación están en relación con el gasto 
energético medido. Con desnutrición proteico calórico crónica. el gasto cnc.-gético esta relacionado con la 
severidad de la enfermedad. Los pacientes con riesgo de depresión de las reservas proteicas tienen un riesgo 
mris ;1ho tic Falla f\1ultisistérnica. mayor que los niños con nutrición nonnal. además que los pacientes con 
deplcción de depósitos de gms atienen una·probabilido1d mayor de muerte. (72,73) 

· La posible adaptación a la baja ingcst;1 Je proteínas es una disminución de las perdidas proteicas 
obligatorias. que pueden ser muy pequeñas corno parJ ser detectadas por estudios a corto plazo. pero resulta 
significatho si es a largo plazo. un incremento en la eficiencia de la utilización Je proteínas. que ha sido 
demostrada en suje1os con deplcción y una disminución en Ja m•1sa muscula.-. principalmente a expensas de 
rnüsculo. ro.- tanto no se sabe la extensión de e~te ulli1no proceso puede ser una adapatacón sin una perdida 
funcional significativa. En caso de la energia es controversial sobre la extensión de cuando se tiene un 
aumento neto de la eficiencia del trabajo muscular. Un mecanismo puede ser una alteración en la 
distribución del tipo de fibras que cambian de fibrns rjpidas a lentas. Una íonna posible de reducir el costo 
del trJbajo muscular y del metabolismo basal puede ser una rcduccitln de la cadena de protones en la 
mitocondria. Estos mecanismos están pa.-cialmcnte hajo control de la hormona tiroidea. que puede jugar un 
papel muy imponante en la cconon1ia del gasto de energía. (7..S) 

El est.-és oxidativo a las membranas celulares también puede jugar un rol importante en la 
producción del edema Jet paciente kwashio.-kor. además de lo mencionado en la retención renal de soJio, y de 
la hipoalbumincrnia. además de c.¡uc las concentraciones de vitamina E. beta carotcno, glutation y de ácidos 
grJSOS poliin~turatlus son menores en niños con kv.:ashiorkor que en los niños bien nut.-idos o con marasmo. 
Se ha considerado que el kwashiorkor es asociado con un estrCs oxidativo n1ayor. (75.76) 

Debido a la consitleración de que es muy comUn ta dcpleción de potasio en pacientes kwashiorkor y 
que es un factor contribuyente de mm1alidad. se realizo un estudio parJ detem1ina.- que la suplemcntación alta 
de patasio mejom los resultados del trJtamiento de niños con kwashiorkor. Se realizo un estudio doble 
ciego. ranJomizado. placebo controlado de suplcmcntación ulta de potasio en 99 niños con k'vashiorkor. Se 
concluyo que no hubo Jifcrencia de duracibn Je la hospitalización o tiempo de resolución del edema en 
ambos grupos. La relación caso-fatalidad fue reducida en un 33~~ en el gruro de intervención de alta 
suplcn1cntación de potasio con1parado con el control. 
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Se dio una reducción significativa en mortalidad tardia. pero no hubo diferencia alguna en la 
mortalidad temprana. Se consider.1 que Ja suplemcntación alla de potasio reduce de manera importante Ja 
morbilidad y la mortalidad del paciente kwashiorkor. Esto puede ser debido a que mejora la función cardiaca 
e inmune por la depleción tcrnprnna de potasio intrncclular. (77) 

Se estudio la evolución de los parámetros bioquímicos nutricionales en pacientes críticos de larga 
estancia. siendo estos albúmina. pre albúmina. colesterol. el indice creatinina/ talla. y al tansferrina. Además 
se incluyo la vfa de administración de la nutrición, el APACHE JI y la medición del máximo grado de estrés 
alcanzado durante su internamiento. incluyendo a todos los pacientes quienes requieran nutrición y sopone 
artificial por lo menos 14 Jias. con el objetivo de demostrar fas diferencias entre los sobrevivientes y no 
sobrevivientes. Se llego a las siguientes conclusiones. En pacientes con estrés metabólico severo, se debe 
e.Je manejar los parámetros nutricionales en Jos limites de desnutrición moderada. mejorando el balance 
nitrogenado. por que sin alcanzar este batanee no se produce una disminución. en el consumo de la masa 
muscular magra. En este estudio los cambios más importantes de las variables. fueron aumeñtos en la 
albúmina, colesterol y la pre albUmina. sin mayor variación de la transfcrrina. El estado previo más 
deteriorJdo de salud. en aquellos que murieron fue uno de los aspectos más importantes. y probablemente 
también de las diferencias en la evolución de los parámetros nutricionales para los Standard nutricion:iles 
usuales. teniendo una menor capaciJaJ de respuesta al stress. (78) 

El auto·canibalismo por sepsis. ha sido definido para Jcscribir la respuesta metabólica que sigue al 
paciente en scpsis sevem. Los mec<misrnos de conservación natural de energía y proteínas que se aprecia en 
la starvation. no son seguidos en el paciente con sepsis severa. La respuesta metabólica en sepsis conduce a 
una rápida fmctura de las reservas tic gra~s. protcinas y earbohic.lratos. llipcrglicemia con resistencia a la 
insulina. balance nitrógeno negativo. y desvió d lus proteínas Jel músculo esquelético hacia las estructuras 
viscerales con los can1bios 1nas importantes. Estas respuestas se creen que son meJidas en gran parte por 
citocinas inOamatorias tales corno Factor Je Necrosis Tumoral ALFA. lntcrleucina 1 bcra e lntcrleucina 6. 
Inducción secundaria de catccolamin:1s. conisol y glucagon por las citocinas puede ser otro mecanismo. La 
scpsis comúnmente compromete al sistema cardiovascular al modificar el nujo a sitios metabólicos claves, 
hipoxia y <laño a la mucosa intestinal. daño secundario a los diferentes órganos por <laño en la penneabilidad 
capilar. Estas alteraciones metabólicas estructumles y Cuncionales influencian de manera muy importante 
sobre el desempeño del paciente. Si esta respuesta metabólica persiste por más Je algunos pocos <lías. dará 
p:iso a desnutrición severa y es un factor importante <le riesgo de monalida<l en estos pacientes. (79.80) 

PUNTA.JE PEDl,..\.TRICO DE RIESGO DE MORTALIDAD IPEDIATRIC RISK OF ,\IORT.ALITY 111 
SCORE (PR/S,\f 111)) 

El f'l.·cliatric Risk of ,\fortality scorc es un preJictor de base fisiológica del paciente pediátrico en 
estado critico. El PRISf\.1 fue inicialmente derivado de un indice más complejo, su predecesor conocido 
como PSI. sigh1s de Physiu/ogy Stability lnde...:. el cual se simplificó en fonna gradual en los sistemas PRISM. 
PRISM 11 y finalmente PRISl\1 111. Para la realización y validación Jel PRISM 111, que es la tercera 
generación de este sistema Je puntajc. se debieron analizar 11165 ingresos con 5433 muertes de 32 UCIP en 
los Estados Unidos. de América (13.15). Fueron incluidos los valores de dalos anormales en las rrimcras 24 
hors de estancia Je 27 variables. Inicialmente rangos Je cada variable fisiológica fueron evaluadas por su 
relación con la mortalidad. Un análisis Je regresión logística fue usado para analizar las variables finales y 
sus rangos. Entre los resultados se menciona que un total Je 59 rangos Je 4 variables fisiólogas fueron 
escogidas; este Score fue llamado el Peiatric Risk of l\1ortality 111-Acute Physiology Scorc. Con relación en 
que se incrementa la mortalic.JaJ si este .aumenta. La mayoria Je pacientes tienen un PRISM 111-APS Score 
menor de 1 O puntos y estos pacientes tienen un riesgo de mortalidad Je menos de 1 %. En el otro extremo Ja 
tasa Je mortalidad Je 137 pacientes con PRISM 111-APS Score mayor Je 80 fue mayor Jet 97% (IS) 

Se concluye que el PRISM 111 rcsulla en varias mejorias sobre el PRIS!\.1 original. ya que se define 
his v:1riables fisiológicas y sus rangos. tiene un mejor ajuste con Ja edad con algunas variables y factores de 
riesgo adicionales resultando que el modelo de riesgo Je mucne es determinado mejor. ( 13.15) 

La dumción Je la estancia Je los pacientes en la Unidad Je Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP o 
UTIP) es reflejo Je Ja scvcritlad Je la cnfcnneJaJ y el estado de salud previo. asi corno c1 rendimiento y 
calitlad de la UCIP. (81) 
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Se 1"eatizo una detenninación de los pacientes quienes su estancia en la UCIP es prolongada, 
oblenienJo Jatos en Estados Unidos de América de 11165 paciente~ ingresados a 32 UTIP. Una larga 
estancia de hospitalización se definió como la que sobrepasa el 95 pcrccntil de tiempo de hospitalización (mas 
de 12dias). Por lo que se evidencio que el 4.7% de pacientes rcpn:scntaba el 36.1% de dfas de cuidado. El 
análisis muhivariado indico que Jos factores tales como edad menor de 12 meses. admisión pl"evia a la UCIP, 
ndmisión de emergencia. no PCR previo al ingreso. ingreso desde otro UCIP o sala de cuidados intermedios, 
nccesidiu..ics de cuidado crónico. Jiagnós1icos específicos como enrerrnedad cardiaca adquirida, ncumonfa y 
otl"os desordenes respiratorios; el nunca haber sido egresado del hospital. necesidad de sopone ventilatorio, de 
eaté1cr intrncraneal y el PRSIM 111 entre 10 y 33. Concluyendo este estudio con que los pacientes que tienen 
una estancia pl"olongada tienen resoluciones menos favorables que los que no presentan una estancia larga en 
la UTIP. (82) 

Es importan1e sabe-1" cual es Ja situación en otros paises para poder inferil" que señalando las 
c.leficicncias ya descritas y otras como las que se discuten mas adelante tienen una incidencia en el pronostico 
Jel niño. En un estudio prospectivo en 9 UCIP multidisciplinarias en Francia, en el periodo entre Diciembre 
de 1993 y Abril de 1994. teniendo es1as 712 pacientes ingl"csados obtuvieron que el 25% de pacientes eran 
nconatos a tcnnino. 30o/o eran infantes. ( 1 mes a 1 año). el 45% cmn niños; el 22% Je todos los pacientes eran 
pacientes quin"1rgicos. y el 10% <le ellos lenian inmunodeficiencia. el promedio de estancia era de 4 días. el 
promedio del punteo PRISM 111 fue e.le 9+/-9 puntos y Ja mortalidad er..i e.le 13% (83) 

Se ha consider.uJo que la pun1uación PRISM 111 podria tener mas valiJcz en unidades de Estados 
Unidos de América por t1ue allí fue desarrollaJo y validado en Europa. pero no en una socicc.lad menos 
afluen1e. por eso fueron incluitlos 1528 ingresos Jcsdc enero de 1989 a Junio de .1994, en donde se aplico el 
punteo l'RISl\1 111 en Sud;ifrica. En csle esludio también se incluyo la medición del Therapcutie lntervention 
Scoring System (TISS) que puede ser usatlo para medir la eficiencia de Ja UCIP cs1udiada para detenninar 
que pacientes l"equirieron procedimientos o moniloreo que solo puede ser realizado en la UTIP. Este es uno 
tic Jos punteos mas utilizados n1undialmcntc. pero tal como deberla ser el punteo ideal. dcbcria ser 
indepcmlierc de la poblaciún e independiente de Ja institución la capacidad de pl"onostical" la mortalidad. La 
<isistencia tardía tic los P:1cicn1es a este hospital fue un factor que pudo haber influido. esto es cuado los 
pacientes son trashuloulos desde un servicio interno en domle tuvieron un exagerado deterioro fisiológico, 
li1era del cuidado de l:i actual scvel"itl:nl Je la enfcm1eJaJ. <JUe puede conducir al calculo de un falsamente 
elevado PRISl\1 111 y una sobre-estimación tic la mor1alidad. Con1p:1raJo con un UTIP europeas y 
nortcatncl"icanas los pacientes en estudio eran tncnorcs. con emergencias no quirúrgicas. tenían una estadía 
mayol". estuvieron m;:\s cnfem10s en base al l'RISt\.1 111 a su admisión y una mayol" tasa Je n1ortaliJ:1cJ. (23) 

El mejor tlcscmpeiio de este punteo fue en los pacientes que tenian grupos iJc diagnósticos que eran 
mas similares a los vistos en EE.UU. y Europa. El peor desempeño t-uc en el catculo de la mortalidad en los 
pacienlcs con neumonía. septicctnia y patología neurológic;:1, quienes eran los pacientes que típicamente 
present:111 el mayor Jcterioro intr.1hospitalario. Los diagnósticos <le vlas l"cspirntorias y sepsis rueron 
prcdominanlcs con pocos casos quirúrgicos. Se considel"o que no es aJecuado totalmente debido a diferentes 
características JcmognHicas y patrón de cnfern1edadcs y se concluye además que no es independiente de Ja 
silunción. Además menciona que no tiene una evaluación del estado e.le salud pl"evio y que en este hospital 
tal como en muchos otros. se tiene ta plena evidencia e.le que Ja desnutrición afecta Je manera negativa el tipo 
tic cg1"cso. La magnilud del efecto de Jos vario~ grados Je desnutriciún en la predicción del egreso de la 
UCIP es desconocida. (23) 

Se considero previamente poi" Jos autores de este mismo estudio en un resumen de los datos acerca de 
dcsnutl"ich.\n. un problein:i común de ingreso en pacientes del 111 mundo tiene influencia sobre los cg1"esos y 
t.iue no es predicho poi" la puntuación PRISM 111. Una vez el instrumento fue recalibrado. el poder predictivo 
:1un1ento. 

Con el objeto Je entender las causas de n1orbilidad y mortalidad de los niños criticamente cnrennos 
en México D.F. y Ecuadol", se estudiaron 1061 niños admitidos en 6 UCIP. La tasa de mortalidad para 
pacientes de bajo riesgo (PRISM 111 menor Je 10 puntos) en 701 pacientes fue 4 veces la tasa predicha por la 
puntuación PRISM 111 y además el l 1.3o/o <le pt1cientes Je es•e gmpo 1uvo mas mol"bilidad. La morbilidad de 
los pacientes con mediano riesgo (PRIS~1 111 cmrc 11-20 puntos) en 232 pacientes rue mas del Joble (28% vs. 
12'}~). P:1ra pacientes de bajo riesgo Ja mortalidad Cue significativamente asociada con intubación oro
traqucal. catctcrizacion venosa central. neumonía. eJaJ menor de 2 meses. uso Je mas de 2 antibióticos y 
diagnbslicos no quirúrgicos. Debe de mencionarse que en algunos centros se tu\.·ieron e.latos de que se 
ulilizaron en promedio n1:i:s veces estas inlervcnciones tcr.1péuticns que en similal"es en EE.UU. 
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La canalización venosa central y la intubación orotraqueal es realizada más comúnmente en México 
que en una unidad de los EE. UU. Comparando. La conclusión es que estos hospitales tienen una mortalidad 
mas alta de la predicha en pacientes de bajo riesgo. en este se menciono que 1 aunque fue recalculado la 
puntuación PRISM 111 en los pacientes desnutridos no se tuvo diferencia en el calculo de mortalidad. (24) 

La duración de la estancia de los pacientes en la UCIP es un reflejo de la severidad de la enfcnnedad 
y el estado de salud previo. asf como el rendimiento y calidad de la UTIP. Las UCIP son las encargadas 
alrededor del mundo de facililar el cuidado más especializado al paciente. lo que hace que la tecnología 
médica se desarrolle principalmente en estas áreas. La terapia de ellos incluye la ventilación mecánica. lo 
que requiere desde el adecuado funcionamiento. mantenimiento y uso de Jos ventiladores así como un gn.ipo 
completo de profesionales que conozcan Je ellos y sepan manejar al paciente; pero aparte de la invaluable 
evuluación clinica es ncces.,rio monitoreo de exámenes de gabinete y laboratorio para el seguimiento. La 
terJpia vcntilatoria es una de las tecnologías de soporte vital mas utilizadas en la UCIP. es un indicador 
absoluto de la necesidad de la misma y puede aumentar considerablemente los costos del cuidado critico. En 
algunos centros el tiempo promedio de ventilación es de 5 dias, teniendo una gruesa variabilidad (9) dias y Ja 
supervivencia depende <le la naturaleza y severidad de Ja enfermedad de base. Asi mismo se ha observado 
que el pacien1e con desnutrición en prorne<lio utiliza por mayor tiempo este recurso lo que tiene como 
colateral el riesgo aumentndo de infocciones nosocomialcs. (84) 

De los pacientes desnutridos incluidos en el estudio realizado en Guatemala y Argentina. basados en 
el PRISM. Scorc la mortalidad esperada área de 16.6o/n y se obtuvo 47.8o/o. Según las características de la 
población y su esta<lo nutricional, se dctcnnino que los eutróficos tuvieron una edad tiempo de internamiento 
en dias y porccntnjc de uso de terapia ventilatoria mecánica menor que los desnutridos (S.1 meses vs 
:?6.timescs. 5.5 días vs. H.1 Ji;is. 30.7~{, vs 46.4~~. respcctiv;:unente). El riesgo de muer1c fue por el PRISM 
111 f"ue <le 17.4%, vs el IO.xoy., pero la mor1alidad fue de 10.6% vs :?6.8% respectivamente. De los pacientes 
en terapia ventil:ttoria la mortalidad esperJda era 27~{, y la observada fue de 46.So/o y finalmente en los 
racientcs con" infección respiratoria la n1ortalhl;1d espcr.ula fue de 5.07% y la observada fue de 26.4%. En 
este estudio se demostró que en la rohlación estudiatla tenían factores de riesgo no contemplados por el 
PRIS?\1. considerando pri11cipalmente la desnutrición ctlrno parte de ello. lo que se contrapone a la hipótesis 
que da origen la puntuación PRISl\t 111. ya que alli se obtiene que los pacientes evolucionan de acuerdo a las 
alteraciones de las variables fisiolúgicas e independientes de los diagnústicos. (85) 

Dalos publicados en l\texico. se realizo en el Centro l\1eJico N:tcional Siglo XXI. del Instituto 
l\kxic:tno del Seguro Social. l\1éxico D.F .• dur.mte el pcriodci entre Agosto 1989 y ¡\gosto 1990. por medio 
Je un estudio e.le cohorte rctro!'pcctivo Je c:tsos y controles. buscando detcrn1in:;1r Jos factores pronósticos de 
mortalidad en UCIP. Se definieron mtiltiplcs v;1riablcs de las caractcristicas propias del paciente en estado 
critico. se c.lctcnnino su estado nulricion;1J al ingreso en base a indice tic masa corporal con el peso y talla de 
ingreso. C<'n un total de 1 (~niños estudiados. se ;:1prccio que el 25'!-{, tenia desnutrición sevcray 18% 
dl!'snutrición n10Jcrnda y 13'~·-P desnutrición leve. Los factores pronósticos asociados a la mortalidad y que 
fueron identificottlos por medio de an{alisis bivaria'-Jo fueron en orden <le irnportancia los siguientes; las 
siguientes fallas org;inicas: la rcspirJtoria. hcmatológica y cardiaca. Entre los procedimientos destacaron la 
ncccsitlaJ de aplicar Jj¡iJisis pcritoneal y ta realización de intubación orotn.1qucal. Otros factores de 
importancia f"ueron las infrccioncs intra hospitalarias. Ja patología respiratoria las cnfenncdades 
c:;udiovascularcs. la ratologia neurológica y la desnutricibn, En los pacientes ing~esados el factor pronostico 
nms importante füe di:ilisis pcriloncal. el punteo Glasgow menor o igual <le 1 O puntos. fallo respiratorio 
org;inico y ventilación mecanie:t asistida. La 1asa de mortalidad fue de 30%. de los otros factores 
prunústicos Je n1urtalidad fue la necesidad de administrar productos sanguíneos. La m:;1yoria de niños N=54 
(32'~{.) fueron ingresadttS por prohlcmas infocciosos. (86.87) 

Este punteo ha si'-lo utilizado considernndo la base fisiolbgica del paciente en estado critico. aunque 
fue ttiseñaJa para comliciones de {1rcas de cuidado critico pe<li;itrico en EE.UU. ha sido validado y estudiado 
en otros lugares en 1 n\Undo incluyendo en Latinoamérica. en donde un n1uchos las condiciones son similares 
;1 las de uctr en el l lo:->pi•al Infantil Je l\1Cxico. Fue realizado un estudio par.1 describir la utilidad del punteo 
PRISl\1 al egreso de pacientes pediátricos. En el área Cuidado Intensivo del Departamento Je Urgencias del 
Instituto Nacio11al tic Pediatría en ?\léxico. D.F .• fueron estudiados 100 pacientes durante periodo de Julio a 
Noviembre Je l 992. De ellos 5H~{, fueron masculinos y 42% femeninos. la edad promedio fue de S 1 meses. 
con un rango Je edad desde 3 Jias hasta 192mescs. El punteo dd PRISl\.I Je los sobrevivientes fue Je 8.7+/-
7-2 Y fue de 25.Xt/-1..a puntos en los que no sobrevivieron. Basados en los coeficientes de regresión logistica 
Jclinidos por el Dr. l\turr.iy 1\1 Potlack. en 1.."Ste caso tic 100 pacientes fueron esperadas 12.91 muertes. en 
donde se obtuvieron 1 l. (NX) 
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La relación de mortalidad y de procesos infecciosos es evidente pero debe de conocerse al máximo 
posible acerca de las infecciones que se han generado durante la estancia hospi1alaria; ya que en alguna fonna 
probablemente no formo parte del cuadro fisiológico del paciente al ingreso pero puede hacer variar el 
pronóstico de manera importante. Se ha utilizado también este Score para definir la tasa de infección en 
pacientes con punteo Je PRISM 111 mayor y menor Je 10 a su ingreso a UCJP. Se incluyo en el estudio de 
687 niños. 480 fueron seguidos por 72hrs o más. ~ linea basal ~e los pacientes fue definida por el 
intensivista asignado con la utilización del punto PRISJ\.1. verificando que se tuviera igual proporción de 
pacientes con punteo de PRJS~t mayor y menor de 1 O puntos. Ocurriendo significativamente mas 
infecciones en la población del PRISM alto; Ja sensibilidad. especificidad. valor predictivo positivo y 
negativo del PRISM mayor de IO puntos fue de 75%. 53o/o. 11%. 97%. Bactcremia correspondió al 36% de 
las infecciones. infecciones en piel/ojos o sitios de drenaje en 22%. respiratorio 16%. heridas 15%. y orina 
con9%. (89) 

En un cstmlio se demo!>tró que el 90% de pacientes con infecciones nosocomialcs dcsarrotlaron la 
infección luego de iniciar la segunda semana de hospitalización. Potlack et al observo que tos niños que 
tuvieran un punteo PRISl\t 111 mayor o igual de 10 puntos en su admisión a la UCIP tuvo un riesgo elevado de 
infección. triplicántlosc. (24.XS.Hó.90) 

l.os factores prcdisponcntcs en el paciente pcdhitrico en estado critico son: cnfennedades de base y 
tlcfunción aguJa inmunitaria. esta puede ser secundara a patologías asociadas con trauma. infección viral 
agua. desnutrición y neoplasias. (91) 

Puffcr y Scrr.mo encontraron que en LatinoamCriea el 60% Je los niños que murieron antes Je Jos 5 
años de etlad. fueron atendidos en hospitales. Se ha concluido que Jos pacientes que desarrollan una 
infección nosocomial son n1as jóvenes. pesan n1enos han tenido rRIS~t 111 de ingreso mayores y tienen una 
disfunción inmunitari:J mayor tJUC las t¡ue no fo tienen. Atlemás ellos han recibido mas terapia 
antimicrohiana. hloqucadorcs 11:. nlayor utilizació_n de ap:1ratos o equipo medico y tuvieron nutrición 
parcntcral n1:1s frecuentemente. Como se esperJha en estos pacientes que desarrollaron infecciones 
nusocon1ialcs. tienen una mortalitlOJd mo1yor. (92) 
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METODOLOGIA: 

TIPO DE ESTUDIO: 

Estudio prospectivo. descriptivo. observacional y comparati"'º (cohorte prospectiva). 

La puntuación PRISM 111. es un indice p..-onóstico del riesgo de mortalidad. que se fundamenta en la 
presencia o ausencia de signos de inestabilidad fisiológica así como en algunos íactorcs tales como 
diagnostico de b;;1sc. condición fisiológica previa, antcccJcntcs de ingr-cso previo a terapia intensiva 
(12,13.15,23). si se efectuó cirugia antes de ingresar a UTIP. etc. Esta puntuación ha sido utilizada en 
población pcdif1trica grave de diversos países de Latinoamérica. incluyendo l\léxico. (19-24,30.31). Con el 
cálculo de la puntuación PRJSf\.-1 111. se asigna a cada paciente una cifra de valor creciente. proporcional a la 
gravedad del caso. La sola cifrJ en bruto del PRISI\.I 111. se correlaciona con mayor riesgo de mortalidad. pero 
para el c•ilculo del riesgo de rnortalidad como tal. es necesario utilizar una ecuación de regresión y algoritmos. 
para cuyo empico se requirió la adquisición de una licencia de uso para invesligación. obtenida directamente 
con el Dr. Murray M. Pollack en el Childrcn"s National Medical Centcr. en Washington. EE.UU. (90). 

El estudio consistió en Ja revisión de una base Je datos rccolcctalla prospcctivamcntc de 396 
pacientes ingresados en las UniJaJcs Je TerJpia Intensiva PcJiátrica y Quirúrgica durante Abril 2001 y 
Diciembre 2002. En Ja base de dalos se consultaron las valornciones ::1ntropométricas y fisiológicas suficientes 
para el cálculo del PRISM 111 y de Jos diferentes indices ::mlropométricos: peso. talla, edad. pliegue cutáneo y 
pcrimetro de brazo, asi como los datos requeridos para la realización del PRISf\1 111. No todos los pacientes 
tuvieron todos los datos. Aunque 1oJos conturon con el puntaje de PRISf\1 111 y demás constantes fisiológicas. 
sólo se incluyeron aquellos racicntcs que tenían complcla su valoración nutricia por imliccs"antropométricos, 
por lo que de un listado inicial de 400 pacientes, solamente se incluyeron 296 c:1sos. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes e.le cdac.I mayor e.le 1 mes hasta los l 7años 1 1 meses y 29c.lias. que ingresaron a la unidad de 
cuidados intensivos petliátricos y quirí1rgicos (UTJP/UTIQ). 

Pacientes que hayan cumpfülo al menos e.los horas de estancia en Ja Unidad de Terapia Intensiva. 
tomando en consideración las caractcristicas del traslado. Je su procedencia y del tratamiento previo 
recibido. 

Pacicnlcs quienes. posterior a Ja reanimación cardiopulmonar. han mantenido signos vitales por lo 
menos Jurante 2 horas. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

Pacientes quienes dentro de las dos primeras horns de su ingreso a Ja· µTIP o UTIQ. necesitaron 
reanimación cardiopulmonar por presentar paro canliorrcspiratorio.··- y.:· cuyos·_ signos - vitales 
pcnnanccieron inconstantes e inestables por lo menos durante las dos, horas·posleriorcs a haber 
recibido las maniobras Je reanimación. ' 

Pacientes egresados por alta voluntnria. 

Negativa c.le la familia o responsable del paciente pediáirico criticamentc cnf"cnno a aceptar una o 
más intervenciones terapéuticas ofh:cidas durante su estancia en UTJP O UTJQ {por ejemplo. 
negativa :1 recibir trnnsfusión sanguinea por ser Testigo de Jehová~ rechazo a intervenciones 
quirúrgicas o mcdican1cntos específicos. cte.). 

r--:;:-;_~::-::--: .. -·.-:~:-:: -..., 
/ .-. . . :.; ( .... ~'J. f 
~~-:: .. :~__:'.._:.:: ___ ~~ -~::~Nj 22 



VARIABLES: 

DEPENDIENTES 
MortafülaJ. La mortalidad se define como Jos fallecimientos dentro de una UCIP. en la cual se 

encuentra el paciente evaluado. Dentro de un estándar ya previamente definido y evaluado. 
Sobrevivir Se refiere a que el paciente se egresa vivo ya sea a su domicilio o se traslada a la sala del 

servicio correspondiente. sin apoyo inotrópico o de ventilación mecánica. 

INDEPENDIENTES, 
· Reserva masa muscular. Ser r-caliza a través de la circunferencia braquial y lo que interpretamos es 
que la reducción en la medida muscular ocurre como un mecanismo compensatorio para proveer aminoácidos 
y lo cual nos sugiere que si el músculo esquelético es bien manlcnido hay adecuadas proteínas requeridas para 
el crccimicnlo y desarrollo. añadiendo previamente una investigación para dif'erenciar el desarrollo del 
músculo Jo cual es asociado con dif'crcntes grados de nutrición o su pasado nutricio. lo cual se refleja en el 
calculo para detenninar la masa n1uscular. de f'onna logarítmica. los resultados se manifiestan en porcentajes. 
(25.73). 

RMM,(0.31416 rcr - PD) /12.5/P(50) 

Reserva masa gr.isa. Cuando se desea realizar mediciones mas precisas para estimar la composición 
corporal. se puetlc utilizar Ja dctcnninación de grasa corpor.11 a tr.1vés de la técnica de medición de paniculos 
adiposos. Esta técnica se hasa en el hecho de que existe una proporción constante entre Ja grasa corporal 
total y la grasa subcutánea. La medición de estos panículos se realiza con un plicomctro calibrado. Con to 
cual nosotros podemos asumir que un incremento en Ja capa subcutánea es resultado de un incremento 
calórico o un gasto energético prob;iblc. lo cual refleja la reserva calórico. de los pacientes evaluudos. los 
rcsullados se manifiestan en porcentajes. (25,73) 

RMG' Pcr (100) Ir (50) 

Ambas mediciones fueron refcritfos en tablas según la edad y sexo comparadas con percentilas SO 
prcvian1cntc establecitfas. lo cual es un est;.°1ndar previamente avulado. lo cual se debe traspalar a cada 
población y estado nutricional (27) 

Oesnutricit"m. Reprcsen1a tt~da pc:rdic.hi anonnat de peso del organisn10. desde tas mas ligera hasta la 
mas gr6lvc. pues igualmente se llanta dcsnutriJo a un niño que ha perdido el 15% e.fe su peso que a1 que ha 
perdido el 60% o 1nas. relacit1nanJo e~tos datos sien1prc al peso que le corresponde lencr para una edad 
dctcnninada. así como la asociación de la taU.1. (35) 

Peso pam Ja Ec.latl: Se refiere al peso esperado parn un individuo de acuerdo a su cJad cronológica. 
Lo habitual es considcrJr el peso csper.1llo como equivalente a la perccntil cincuenta del peso ideal para la 
edad cronoltlgica. utilizando como estándar las tablas de peso de la NCJ IS (27). El indice peso para la eJad ha 
sido el mas usado para clasificar la desnutrición proteico-energética y delcnninar su prevalencia. y f'uc el 
primero de Jos indices qm: se utilizó en Medicina (35). Con esa clasificación. primer grado o desnutrición 
leve significa un peso/edatl de 76 a 90~B de la mee.liana de rcf'ercncia (P 50). de segundo grado o desnutrición 
moderada. 61 a 75'!;", y tercer grJllo o de!"nutrición grave. un peso/edad menor de 60~{.. (47) 

Tt11!a p:trn la Edatl: Se refiere a la talla espernda para un individuo de acuerdo a su edad 
cronologica. Se considera la talla pam la edad como el equivalente a la perccntila cincuenta (PSO) de la talla 
ideal rara la edad. utilizando como estandar tas tablas de pe...~ de la NCI IS (27). El déficit en este indice 
refleja el estado tic s.-.lud y nutrición de un niño o comunidm.1 a largo plazo. (47) 
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Peso para la Talla· Se refiere al peso esperado para la talla con la que cuenta un individuo de acuerdo 
con las tabhls de Ja NCHS (27) y asi mismo en la perccntila cincuenta. El déficit del peso para la talla como 
un indicador de desnutrición aguda sirve para vigilar el estado nutricio después de una crisis de dcsabasto o 
desastres. Ashworth demostró que la intervención individual refleja inmediatamente la ganancia de peso 
para la aalta. Asi mismo, se ha encontrado poca mejoría en la talla después de la desnutrición y su grado 
depende del tiempo de duración y al edad de la afección. (47) 

ANÁLISIS ESTADisnco 

Se realizaron medidas descriptivas de tendencia central y dispersión de todas las variables 
independientes. El análisis de las correlaciones y asociaciones entre la variable dependiente (mortalidad). con 
Ja puntuación cruda del PRJSf\.t 111 y con el riesgo esperado de mortalidad derivado de éste. asi como con el 
resto de las variables independientes (Desnutrición. RJ\.tM y RMG). se realizó mediante análisis de 
correlaciones bivariado de Penrson. asi como un análisis Je regresión logistica lineal. Las variables 
identificadas como significativas se corrclaci~naron con una ANOVA de 2 Colas. Se consideró significativo 
el valor de probabilidad de a7..ar menor a 0.05. La eficiencia predictiva de mortalidad de cada una de las 
variables independientes (pontaje crudo de PRIS"-1 111, del riesgo esperado de mortalidad y de los diferentes 
indices y medidas antropomCtricas). se evaluó en f"onna individual mediante Ja construcción de curvas de 
Recepción tlcl Operador (Rc.•ceit·ing Operator Curw!s = curvas ROC). Para Ja comparación de la asociación 
de cada una de las variables con la mortalidad como variable ngrupadora. se utilizó una prueba .,_ .. para 
n1uestras independientes. a dos colas. con significancia con p < O.OS. Las pruebas cstndistieas se realizaron 
mediante el programa SPSS f"or \.Vindows vcrsion 10.0 (l\.torgan Editions, Chicago, IL. USA). 

DESARROLLO GENERAL DEL ESTUDIO 

Fueron obtenidos datos clínicos. antropon1étricos y bioquin1icos, de acuerdo a Jo necesario para 
calcular la puntuación PRISl\.1 111 y completar la valoración nutricia con los indices de Federico Gómez (peso 
para edad) (35.36) y de J.C. \Vatcrlow (peso/talla y talla/edad) (39,74) y reserva masa muscular (Rf\..1M) y 
reserva masa grasa (RMG) (25. 73). (Anexo 1 hoja de recolección). Algunas e.Je las variables fisiológicas para 
el PRISl\.1 111 poseen ºrangos que dependen e.le la edad del paciente. De acuerdo a lo previan1ente descrito para 
la realización del inc.Jice PRISl\.1 111. a cada una de estas variables y sus rangos de medición. se les asignó un 
vulor numérico. el cual depende de si la medicic.\n se encuentra o no dentro de los rangos predefinidos por 
este indice. El valor de la puntuación asignada se sun1a al de las otras variables o parámetros considerados en 
el indice. ( 13, l 5) 

El total de la suma de las puntuaciones e.le las variables fisiológicas constituye el puntajc total del 
PRISl\.I 111. Con esta cifra. junto con antecedentes importantes como ingresos previos. antecedente de RCP. 
cte .• se obtiene una segunda cifr..1 de acuerdo a una ccu•1ción de regresión previamente establecida y validada. 
Este factor numérico es a su vez incluido en otra fónnula. Ja cual expresa en decimales. con valores 
comprendidos entre O y l. el riesgo de mortalidad Jet paciente. (13,.15) 

La mor1alidad esperada por la puntuación PRJSl\.t 111 y la que fue observada. fueron agrupadas en 
categorías. como bajo, mediano y alto riesgo para facilitar su análisis. Se comparó Ja mortalidad observada 
contra la esperada clasificando a los pacientes de acuerdo a su estado nutricio. 

¡- ,~~ss(~:.'.5Tf-~'--t 
f 7"1 ;"¡, ! ·r \ ·¡-·-,:-' r·~ •·..¡· .,"'J 
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RESULTADOS 

El presente estudio es el rcaná1isis de los datos de 396 pacientes recolectados en fonna prospectiva 
entre Abril 2001 y Diciembre 2002. En el análisis previamente reportado ( 1 ). Jos resultados mostraban 
asociación significativa entre PRJSf\.t 111 y Peso/Edad con Mortalidad. Sin embargo. los datos de los 396 
pacientes no siempre estuvieron pareado~ debido a que no todos los pacientes tcnlan todas las mediciones ( 1 ). 
por lo que no pudieron descartarse sesgos en el análisis. 

Por ello. se decidió rcanalizar los datos excluyendo todos aquellos que no tenían infonnación pareada 
completa. Se encontraron 296 pacientes con los Jatos completos. de los cuales rucron 169 (57 .09%) 
masculinos y 127 femeninos (42.9,'á). con edades cñtrc Jmcs a 17años y 6mescs. con mec.lia e.le 6años 2mescs. 
De tos 296 casos analizados~ sob..-evivie..-on 256 (86.48%) y 40 (13.51%) fallecieron. La proporción e.le 
mortalic.lac.I observada fue semejante para ambos sexos (Figur.i 1 y Cuadro 1 ). Esto no difiere e.le lo obscrvac.lo 
en los datos del total de la población original de 396 pacientes. en donde las proporciones de los géneros fue 
similar, Jo mismo que la mortalidad observada. que füe del 14.28%. 

CUADRO l. VALORES DE MORTALIDAD I SOBREVIDA EN PACIENTES DE AMBOS SEXOS .. 

SEXO VIVO N(%l MUERTO N(%) TOTAL N (o/o) 

~1asculino 

Femenino 

Total 

FIGURA 1 

147 (57.42%) 22 (55%) 169 (100%) 

109 (42.57%) 18 (45%) 127 (100%) 

256 (86.48%) 40(13.51%) 296(100%) 

"RELACION DE PACIENTES Y MORTALIDAD EN CUANTO A 
SEXO"" 

La p..-csencia de dcsnutdciún ocurrió en diversas magnitudes. Los 296 pacicnh .. ~ incluidos se 
agruparon como pacientes cutroficos o con sobrepeso. desnutrición aguda. desnutrición crónica y desnutrición 
cronica-agudizac.la. de acuerdo a la Clasificación e.le Watcrlow (27). (Cuadro JA. Figurn IA.) 
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CUADRO lA. ESTADO NUTRICIO ASOCIADO A LA l\IORTALIDAD Y SOBREVIDA 

n n RAZON DE 
ESTADO NUTRICIO TOTALn(%) MOMIOS MUERTOS(%) VIVOS(%) 

(OR) 

.· 
Eutróficos/Sobrepeso 24 (12.3%) 171 (87.7%) 195 (100%)· .075 

Dcsnu1rieión AguJa 8 (22.2%) 28 (77.8%) 36 (100%) 2.03 

Desnu1rición Crónica 6 (10.7%) 50(89.3%) 56(100%) .727 

Desnutrición Crónica-Agudiz.;uJa. 2 (22.2%) 7(77.8%) 9(100%) 1.87 

TOTAL' 
40 (13.5%) 256 (86.5%) 296 (100%) 

Del total de 296 pacientes 1O1 pacicnlcs (34.12%). presentaron alglm grado de desnutrición. con sólo t 95 
(65.87%) con antropomctrfa cutrbfica. 

FIGURA IA. 

"ESTADO DE NUTRICION ASOCIADO CON MORTALIDAD Y SOBREVIDA-

DNT Cron/Agud 

Df\lTQon 

•Vtvos 
Df\lT Agud • M.Jer-tos 

Eutra/Sobr 

20 40 60 80 100 120 140 160 180 

MJMERO DE PACIENTES. 

Como puede observarse en el Cu:11.h-o l A y en la Figura 1 A. de los 40 pacicnh .. -s que fallecieron. sólo 
24 cmn culrblicos y 16 eran desnutridos. Esto significa que 16 Je 40 fallecidos (40~~). tcnian algún grado de 
dcsnutricit'ln. Si bien este porcentaje es cercano al 33% que rcprcscnla que 85 Je los 256 sobrevivientes hayan 
sido desnutridos. debe observarse con dctcnimicnlo que la mortalidad fué mayor. aproximadamente el doble. 
en los grupos con desnutrición aguda: H Je 36 (22 .. 2~~) y desnutrición crónica agudizada con 2 de 9 (22.2%). 
en contra~tc con los Je dcsnutriciún crónica (y por tanto compensada). que mostraron una mortalidad de 6 en 

26 



56 casos. o sea poco más de 10%. Este último grupo se comportó con mortalidad semejante a los cutróficos, 
que tuvieron 24 decesos entre 195 pacientes ( 12.2%). 

Al elaborarse las respectivas tablas de 2x2. se obtuvieron las razones de momios ( .. odds ratio ... OR) 
para la mortalidad observada. Las OR encontradas fueron de 0.745 para el grupo de cutróficos/sobrcpcso, de 
2.03 para desnutrición aguda 2.03, e.fe 0.727 para desnutrición crónica y de 1.87 para desnutrición crónica
agudiznda. por Jo que Ja desnutrición aguda ~ sin e.fue.Ja. un factor de riesgo para mortalidad. La desnutrición 
crónica" que se ugudiz.i pareciera también serlo, pero necesitaríamos calcular los intervalos de confianza del 
95% para asegurarlo. Desafortunadamente el cálculo de los IC 95% no f"ue posible por el momento. Por otra 
parte, la presencia de estado eutrófico y de desnutrición crónica, tienden a comportarse corno ••factores de 
protección ... pero sin poderse asegurar Jo anterior por la misma razón, falta de JC 95%. 

Los valores promedio de PRJSM 111. Peso/Edad. Pesorralla, Talla/Edad, Reserva 1'.fasa r-..tuscular y Reserva 
f\1asa Grasa. se muestran en el Cuadro 2. 

CUADRO 2. VAl~ORES DE PRISl\I 111 Y DE PARA.f\IETROS ANTROPOI\IETRICOS EN TODOS 
LOS PACIENTES 

VARIABLE 
VALOR DESVIACION 

J\tltNll\-tO MAXIMO PROMEDIO ESTANDAR 
PRISM 111 296 t0.28 6.76 o 49 
Riesl!o tlc nuntalidad cspcratla 294 .1412 .2185 .000 .993 
Peso/Edad 296 86.88 20.92 28.1 171.6 
Pcsorfalla 295 98.34 18.91 59.6 193.5 
Talla!Etli1tl 296 95.03 6.640 71-1 113.8 
Reserva l\.lasa l\.1uscular 296 85.10 31.74 11.9 295.4 
Reserva l\.hlsa Grasa 296 98.23 39.60 18.0 242 
Etlad 296 72.25 59.79 1 211 

El amilisis inicial se cfccmó a lravés Je una pn1ch:1 .. C. para mueslms imlcrcn<licntcs. cuyos rcsuhados se 
mucsnan en el Cuadro 3. 

CUADRO 3. PRUEBA .... ,- PARA l\IUESTRAS INDEPENDIENTES,. DOS COLAS 

Pcso/EJaJ 

Pesorralla 

Talla/EJ:1d 

Reserva l\.lasa 
l\.luscufor 
Rescnra f\1a~ 
Grasa 
PRISl\t 111 

f\tortalidaJ 
Predicha 

VALOR DE 
t. 

.140 

.138 
-1.434 
-1.671 
.137 
.171 
-.594 
-.647 

-1.490 
-t.560 
8.195 
5.982 
8.181 
5.944 

+ Asumicmlo Jistnbución normal. 
++ Asumiendo distribución sesgada. 

DIFERENCIA 
DE ERROR 

ESTANDAR. 
3.56 
3.60 
3.24 
2.78 
1.13 
.907 
5.40 
4.96 
6.71 
6.41 
1.0.S 
1.42 
3.39 
4.67 

SIGNIFICANCIA 
(2 Colas) 

.889 

.891 
.. 153 

.100 

.891 

.865 

.553 

.521 

.137 

.125 
.000 •• 

·ººº •• 
.000 •• 
.000 •• 

•• significancia estadística 

INTERVALO 
CONFIANZA 

95% 
-6.51-7.50 
-6.74-7.74 

-11.04-1.73 
-10.23-.924 
-2.07-2.38 
-1.65-1.96 

-13.84-7 .42 
-13.16-6.74 
-23.23-3.21 
-22.87-2.85 
6.47-10.56 
5.65-t 1.39 

.2109-.3445 

.1834-.3719 

+ 

+ 
++ 
+ 

++ 
+ 

++ 
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En este primer análisis. mediante ... t .. para pruebas independientes. n:sultó evidente ya la eficiencia 
tanto Jel puntaje crudo de PRISf\.t 111 como del riesgo Je mortalidad predicha. quienes mostraron asociación 
significativa entre si y con Ja variable dcpem.lientc mortalidad. Ninguna de las otras variables. relacionadas 
todas con el estado nutricio. mostró este tipo de asociación significativa. 

El desempeño eficiente del puntaje de ·PRIS?\.-1 111 y dCI riesgo de mortalidad esperada se corroboró mediante 
la construcción de las curvas ROC (Figuras 2 y 3}. En ellas queda clara su asociación muy significativa con la 
mortalidad observada, cosa que no ocurrió con ninguna de las variables antropométricas. ll::'imesc indices o 
reservas (Figuras 2 y 3}. Es de llamar la atención. no obstante. que si bien no alcanzó significancia estadistica. 
el valor de la reserva grasa. mienlras más elevado, tiende a asociarse a sobrevida. como se observa en la 
figura 3. en que Ja curva correspondiente a la Reserva Grasa tiende la mayoria a estar en el lado de Jos 
pacientes que sobreviven. que en dicha gráfica corresponde a la parte inferior de Ja linea de referencia. La 
significancia y áreas bajo la curva de cada variable se muestran en el Cuadro 4. 

FIGURA 2. CURVA ... Roe- DE PRISI\I 111. PREDICCIÓN DE RIESGO DE 1\IORTALIDAD E 
iNDICES PIE. PTr V T/E. 

RO C Curve 

Origen de la Curva 

Reference Llne 

º T/E 

CI P/T 

CI P/E 

o MortPred 

Prlsmlll 

¡·--'-·------·-'-· -------"\ 
l 'J'E'.SIS 
l FALIJ·. ,.. ~ 

r~~~-:.·~ 
·.._,·"..Jl.'l j 
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FIGURA 3. CURVA ~Roe,. DE PRISl\I 111. PREDICCIÓN DE RIESGO DE 1\-IORTALIDAD V 
RESERVAS PROTEICA V CRASA DERIV.ADAS DE l\IEDICIONES ANTROPOl\.IÉTHICAS. 

ROC Curve 

Origen de la Curva 

e Reference Llne 

e ReservGras 

e ReservProt 

e MortPred 

Prlsmlll 

CUADRO 4 VALORES DE A.REA HA.JO LA CURVA V SIGNIFICANCIA ESTADISTICA. 

VARIARLE VALOR BAJO LA CURVA SIGNIFICANCIA 
PRISf\1111 .X32 .000 
Rics ~o Je f\.1or1;:1lidad EsocrJda .843 .000 
Pcso/EJaJ .501 .980 
Pcsorralla .441 .238 
Talla/EJmJ .488 .MIO 
Rcsc..-va f\1asa l\luscular .499 .979 
Reserva l\1asa Grasa .424 .127 

Con el ohjc10 de evaluar Ja corrclacitln entre las c.Hícrcntcs variables continuas. se realizó correlación 
bivm·iaJa Je Pcars'm (Cuadro 5). El puntajc crudo Je PRISf\1 111 y el riesgo predicho Je murtaliJaJ. como era 
de cspcr..arsc. n1ustr.1ron una i-ucrh.: correlacit.ln: 0.877. p = 0.000. Sin embargo. ninguno de estas mediciones 
111ostraron corrclaciún con ninguno Je los par.imelros e indices nntropomCtricos que se utilizaron. Por otro 
l;Hlu. también corno pt'H.lria espcr.1rse. los Jistintos inJic:u.lorcs antropométricos mostraron correlación entre si, · 
con Ji .. ·crsos grnJos Je for1aleza. PIE corn:laciom."'' con rrr (0.646, p = 0.000). T/E (0.593, p = 0.000), reserva 
proteica (0.55...J. p = 0.000) y reserva grasa (0.455. p = 0.000). Por su parte. prr correlacionó sólo con P/E y 
con las reservas proteica (0.412. p = 0.000) y gmsa (0.447. p = 0.000). Dichas reservas correlacionaron bien 
entre sí y con los tres índices b;1saJo en peso y talla (Cuadro 5). 
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CUADRO 5 CORRELACION BIVARIADA(PEARSON\ 
PRISf\I l\lort/Pred P/E Prr T/E Rf\lf\I Rl\IG 111 

PRISM Correlación 1.000 .877++ -.058 -.009 -.083 -.007 .019 

111 Sig2 colas .000 .322 .R75 .155 .909 .740 
Correlación .877++ 1.000 -.029 .012 -.049 -.023 .020 

f\.1ort/Prc<l 
Sil:! 2 colas .000 .615 .8-10 .401 .694 .732 
Correlación -.058 -.029 1.000 .646++ .593++ .554++ .4SS 

P/E 
SiP 2 colas .322 .615 .000 .000 .000 .000 
Correlación -.099 .012 .646++ 1.000 -.037 .412++ .447 

rrr 
Sil:! 2 colas .R75 .8-40 ·ººº .532 .000 .000 
Correlación -.083 -.049 .593++ -.037 1.000 .307++ .156++ 

T/E 
si~ 2 colas .ISS AOI ·ººº .532 .000 .007 
Correlación -.007 -.023 .554++ .412++ .307++ 1.000 .294++ 

RMM 
Sie 2 colas .909 .69-4 ·ººº ·ººº .000 .000 
Corrcl;ición .019 .020 .455 H· A-47++ .156++ .29-4++ 1.000 

RMG 
Si .. 2 colas .7-40 .732 ·ººº ·ººº .007 .000 

++La corrclac1on es s1gnifica11va a nivel de 0.01 

Se utilizó un modelo de regresión logística par.J evaluar el efecto acumulativo dellos o más variables sobre Ja 
capacidad predictiva Je l:.1 mortalidall observada. Se probaron todas tas '\"Uriablcs indcpcmJicnlcs. T/E y 
reserva proteica no resultaron significativas. co1110 tan1poco lo luc. sorprcsiv.11n1entc. el riesgo Je mortalidad 
predicha o esperada. Por el contrario. rcsuJt¡non significutiv:.is el puntnje crudo de PRISf\.1 111 (t = -3.048, p = 
0.003). seguido Je Peso/Edad (1 = -2.915. p = 0.004) y Pcsorralla (1 = 2.441. p = 0.015). La reserva de masa 
gr...sa. moslrú valores tnarginales cercanos a la significancia estaJislica: (t = l .82R. p = 0.069). (Cuadro 6). La 
curvas de regrcsilin de mortalidad observada comra el riesgo de mortalidad predicha. el puntaje crudo de 
PRlSM y el PRISM rn{1s PIE y Prr se muestran en las Figuras 4 a 6. Nótese como la curva Je regresión del 
puntaje crudo de PRlSl\I n1ejor:i al añadirse tos panirnetros antropométricos. 

CUADRO 6. REGRESION LOGISTICA 

VARIABLES VALOR DE .. , .. SIGNIFICANCIA 
1'.lortaliJaJ/Prcdicha -1.318 .188 

PRISM 111 -3.048 .003 
PIE -2.915 .004 
Prr 2.441 .OIS 
T/E 1.513 .131 

Reserva l\1asa l\1nscular .827 .409 
Reserva f\.lasa Grns;:a 1.828 .069 

'f:?)!S CCJI\I----~-1 
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FIGURA 4: Regresión linear de Riesgo de mortalidad 
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Variable dependiente: Mortalidad observada 

Observad Cum Prob 

FIGURA 5: Regresión linear de puntaje crudo de 
PRISM:U:I 

Variable dependiente: Mortalidad observada 
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FIGURA 6: Regresión linear de puntaje 
crudo de PRISM 111 más índices 
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De los pacientes estudiados se observo el servicio Je JonJc se enviaron parJ valorar el riesgo Je 
mortalidad con el PRISf\.I 111 y se cncuntró que 296 racicntcs. 164 (55.4%) provenían Je Quirófano. 65 
(21.95%) Je Urgencias. 42 (14.18'%) Je oiros servicios del hospital y 25 pacientes (8.44%) de Terapia 
Intermedia. 

Dentro de los diagnósticos encontrados en los pacientes ingresados en la UTIP (Unid:u.I de Terapia 
Intensiva Pediátrica) y UTJQ (Unidad de Terapia Intensiva Quirúrgica). se tomo el diagnostico principal a su 
a1.hnisil'm. siendo este corno el sintonm o signo principal corno la manifcst.ación de Jisf"unción orgánica mas 
grave y que podía poner en riesgo la vida <le mancrJ intcnnitcnte. en el caso <le Jos pacientes posquirúrgicos 
se tomo como cqui ... alcntc de signo o slntoma principal el diagnostico postoperatorio. Je los pacientes 
posquinirgicos. incluyendo los siguientes rubros. pacientes Je Cirngíu Cardiovascular. Neurocirugía. 
Gastrocntcrologia. Otorrinolaringología. Ncfrologia y Cirngia Oncológica; dentro lle los Dx quirúrgicos mas 
frecuentes se encontró en Cirugía Cardio\'ascu/ar: Conexión Anómala Tot¡1I Venas Pulmonares. Corrección 
total Je TetrJlogia Fallot. Persistencia Conducto Arterioso. Realización Glenn. Blaloek Taussing. Trasplante 
Cardiaco. en Nc11rocin1gii:i: Resección tumores l'i'lsa pusterior. Drenaje l lcnmtomas. colocación Válvulas 
Deri ... acilln Ventriculo Peritonealcs. lliJrocefalia acti ... a; en G,z.-.rrot-•nrt-•rulogía: Trasplante llcp:itico. Hepatitis 
fulminante. Sangr;::ulo Tubo Digestivo Alto. Oclusión Intestinal. Perforación Intestinal. Pancrcatitis; de ONG: 
Avances faciales. Plastia de Traquea; de Nl',fro/oglr.z: Trasplante renal. insuficiencia Renal Aguda y Crónica e 
1 lipcrtensión arterial Sistémica; en Cin1gia Onco/ógict:i: Resección Je I\.tctástasis óseas y pulmonares. asi 
como de Tumoraciones abdominales. 

De pacientes ingn.-sados a la ti..·rapia intensiva no provenientes de quirófano se observan las 
siguientes patologías. Cardiologico: Insuficiencia Cardiaca Congestiva. MiocarJiopatia Dilatada. 
Insuficiencias Valvulares. Onco/ógico: Sintlromc Lisis Tumoral. Choque hipo ... olcmico. Leucemia. 
Rabdomios::1Tconm; Afetubu/opatia ... y Co/agt-•noputia ... : PürpurJ l lenoch s .• Acidosis I\.1etabólica, Insuficiencia 
Respiratoria. Lupus E. Sish:mico; J/cmato/ogico: l-lcmofili;1 A y B. l lcmorrJgias lntracraneales, Pürpura 
Trombocilopenica. Anemia Aplasia; N-._--urolúgico: Status Epiléptico. Sx Guillan Barré; Truumúrico: 

~.: . -' : .. 
; 
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Traumatismo Cráneo Enccflilico Moderado y Severo; .lnfectologico: Choque Séptico. Ncumonfa Nosocomial. 
Celulitis Peri orbitaria .. Hepatitis y f\.tcningitis. Los porcentajes se observan en el siguiente cuadro 7 y 8. 

CUADRO 7 PACIENTES INGRESADOS A LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS. 

DX N% 
POST UIRURGICOS 162 54.72% 

NO POST UIRURGICOS 134 44.59% 

CUADRO 8 FRECUENCIA DE PADECIMIENTOS PRESENTES EN LA UTIP Y IJTIQ. 

DX PRINCIPAL. % 
Cardiovascular 22.64 
Ncuroauirur1?ico 13.24 
Oncolou:ico 13.20 
Gastrocntcrolol!ico 12.39 
lnfcctoloc:ico 7.69 
Ncfrolocico 6.83 
ONG 6.41 
Ncurolocico 4.70 
l-lcn1atoloc.ico 4.27 
f\.1ctahulooatia/Cola -.cno11atia 3.41 
Canlioloc.ico 2.13 
Tr.:iunuitico 2.13 
Ncumotocico 0.85 
TOTAL: 99.99 

En la t:sbla previa se observa en íonna decreciente el or<lcn y frecuencia de los Diagnósticos 
conc~pom.licntcs o rubro Je importancia al ingreso de la terapia intensiva Je nuevo mencionamos que se toma 
como problcnm principal. el Dx con el cual· se observa que se pone en riesgo Ja vida Jcl paciente motivo de 
ingreso a la Unitlad Cuidados Intensivos Pediátrico (UCIP). 
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DISCUSION: 

El presente estudio utilizó 296 de 396 casos recolectados prospectivamente durante abril a diciembre 
del año 2002. El motivo Je haber hecho esta depuración fue que. en la revisión original. se detectaron posibles 
sesgos en el análisis ya 4uc no todos los pacientes tuvieron todas las mediciones. Por ejemplo. en esa ocasión 
se tcnian pacientes con mediciones de PRISM 111 y riesgo de mortalidad esperada. con PIE disponible. pero 
no PI~ TIE ni reservas grasa o proteica. Si bien los análisis no fueron pareados. el análisis de tas dif"ercncias 
de los promedios pudo haberse sesgado si no se tcnian. por ejemplo. las evaluaciones antropométricas de 
pacientes que si contaban con PRISri.,.t 111. y viceversa. · 

La muestra ahora analizada. de 296 pacientes. cien menos que en la ocasión anterior. al corresponder 
a pacientes con información totalmente completa. elimina la posibilidad del sesgo previa. No obstante. cabe 
mencionar que aún pudieron producirse sesgos. ya que es posible que la mayorfa de Jos pacientes excluidos 
del presente estudio. es probable que lo hayan sido debido a que no contaban con datos ant.-opoanétricos por 
presentar 1nayor gravedad. ya que por este motivo no pudie.-on ser ... perturbados"" para pesarlos. medirlos o 
tomar pliegues. 

Como era de esperarse. Ja conclación entre el pontaje ••crudoº c.lel PRISM 111 y el riesgo individual 
cuantitalivo de mortalidad. fue muy bueno. como lo fue la correlación de ambos con la mortalidad observada. 
No obstante. a diferencia de otros estudios en nuestra Unidad de Terapia Intensiva. que han demostrado un 
desempeño excelente del PRISl\.t 111. con áreas bajo la curva ROC superiores a·0.90. en fa presente serie Su 
desempeño podrpia sólo cntaloganoe de •·bueno"". con áreas bajo la curva de 0.832 para el puntaje crudo Je 
PRISl\1 111. con O.H43 para el riesgo individual de mortalidad espcmda. En las regresiones. fue llamativo que 
ni el pontaje crudo de l"RISM 111 ni el riesgo individual de mortalidad predicha tuvieron una buena 
concordancia con la rnortalitlad observada en uno de los extren1os de la curva .• pese a que las correlaciones 
fueron signific;11ivai;; y a que las mismas regresiones mostraron significancia estadística. Lo novedoso del 
presente estudio es que. por vez primera en Ja literatura mi:<lica. se demostró que el agregar PIE y IPT o la 
ecuacibn de regresión. tanto e.le Jos valores crudos e.le PRISl\t 111 como del riesgo individual de mortalidad 
predicha. n1cjorn la concordancia con la rcg.-csi6n csper.ida Je la mortalidad observada. La adición a estos 
tactores tic la reserva grasa. que sólo n1o~tró significancia marginal. tan1biCn contribuye. aunque en fonna 
leve. a la n1cjoría <le Ja regresión. El hecho de que hayu existido una significancia marginal del valor Je Ja 
reserva grasa en fo rcg..-esi6n con la n1ortali<lad observada. hace sospechar que. con una muestra mayor. se 
hubiese .alcanz:.ulo significomcia. Dalla la escasez de J;1tos en la litcr:dura nlcdi:;t. el presente cstudio9 casi de 
carácter piloto. podr.i ser utilizado como fundo:1n1ento p;1ra c;:1Jcular poder de la muestra y estimar el tamaño de 
la n1isnm e.le rnancra m;is eficiente. 

La reserva gr;1sa fue significativamente n1{1s elevada en el sexo femenino. lo que no es de extrañar. 
d:1da la tliforentc composiciún corporal carJcteristica de los dos géneros. ¿Pudo influir esto en Ja correlación 
con hl mortalidad? Si. sin duda. máxime que en proporción. fallecieron ligeramente más mujeres que 
hombres. 18 de 127 (14.I'~/ .. ) mujeres 22 de 169 (13º/o) de los varones por Jo que este grupo de fallecimientos 
pudieron haber ocurrido con una reserva grasa en apariencia ••nonnal .. para un varón. pero tal vez no para el 
cstántlar femenino. Esta posibilidad obliga a que. en estudios futuros. o bien se realicen ajustes matemáticos o 
bien se ;1nalice por separado para cada sexo el con1portamiento de la reserva grasa con respeto a la mortalidad 
ohscrv;idn. antes Je conjuntarlas en una soh1 variable. 

A final de cuentas. lo trascendente es que queda demostrado. sin lugar a dudas. el papel importante 
que _juega la desnutricit'ln en el riesgo de mortalidad y el p.-onóstico de Jos pacientes pediátricos graves que 
ing.-es;m a terapia intensiva, Es lfomativo que los indicado.-cs de desnutrición aguda. PIE y rrr. hayan sido 
signiticativosen la regresión. Esto parece confim1ar la trascendencia de los OR de estos indices (Cuadro IA). 
¿Qué significa e~te hallazgo desde el punto de vista fisiológico? Lo más probable es que esto implique una 
niayor vulncr.1hilidaJ del desnutrido agudo y del crónico que se agudiza. que están apenas en el proceso de 
;ulaptación mct;ibólica a la contlición de desnutrición. cuando se presenta el reto metabólico que representa un 
nuevo estrés: choque séptico. intervención quirúrgica. cáncer. traumatismo. neumonía. etc. (28). Por el 
conlrnrio. ni el culrófico ni el desnutrido crónico evidencian en f"orrna clínicamente perceptible esta 
vulncrnbilitlad. probablemente debido a que su homcostasis (el cutrófico) o su homcorrcxis (el desnutrido). 
cst{1n estables y en estado ••compensado... con 1nucho n1ayor tolerancia al cstrCs de un evento critico 
(7.X.27.28.35-41). 
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Asi mi~mo es de importancia resaltar que la mayora de los pacientes ingresados se encuentran con 
diagnosticos posquirúrgicos y. en segundo lugar, problemas médicos proveniente del servicio de urgencias. 
Eslo es de alta relevancia, ya que este hecho pudo haber influido en la mortalidad, como ha sido 
recientemente demostrado en nuestra unidad (93). 

Es necesario mencionar que el PRISf\.t 111 por si solo tiene capacidad de predecir en f"onna adecuada 
y con utilidou.I clínica en cuanto a control de calidad de la atención. en los pacientes críticamente cnf"crmos de 
esta serie, aún los Jésnutridos. Sin Cmbargo, llama la atención que la gráfica de regresión no haya sido del 
todo concordante con la morta1idad observada. Dado que se demostró la influencia de algunos de los indices 
antropométricos en la regresión lineal del PRISl\.1 111 con la mortalidad real, y dado que la prevalencia de 
desnutrición es muy elevada en algunos sitios. como son las regiones en vlas de desarrollo del mundo (tan 
sólo en este estudio. 1O1 /296 pacientes. 34.2~~. presentaron algún grado de desnutrición), debe prof"undizarse 
en la optimización del puntaje PRlSM como indicador e.le la calidad de atención en estos pacientes. 

El papel de la desnutrición en el riesgo de muerte de los pacientes pediátricos críticos, constituye tan 
sólo uno más de los factores que requieren supervisión y evaluación constante para mantener y mejor.ir Ja 
calidad de la atención. Es por ello <le vital importancia el crear dentro del ambiente hospitalario en las 
Unidades <le cuidados intensivos. una cultura de evaluación constante no sólo e.Je tos aspectos fisiológicos 
habituales. sino también del aspecto nutricio y demás criterios o factores de riesgo <le mortalidad. 
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CONCLUSIONES 

J. La Jesnulrición es un fenómeno con una elevada prevalencia en los niños criticamenlc enfermos 
del presente estudio. en el que 101 de 296 pacientes (34.2%) presentaron algún grado de 
desnutrición. . . 

2. El presente esludio es el primero publicado que aborda y demuestra el papel de la desnutrición 
aguda (o de la agudización Je una crónica). sobre la mortalidad observ::u..la y sobre elñ 
desempeño del puntaje PRISM 111. 

3. PRJS?\.1 111, tanto en su puntaje crudO como en su cifra de riesgo individual de mortalidad 
predicha. correlacionan en forma adecuada con la mortalidad observada, incluso en niños 
desnutridos. 

4. La regresión lineal del indice PRIS?\.f 111 con la mortalidad observada. mejora si se incluyen en la 
ecuación de regresión par.imctros nutricios que se asocian a desnutrición aguda (PIE) o 
agudización de una c.fcsnutrición crónica previa crrr). La contribución de la reserva grasa fue 
marginal en el presente estudio. pero pudiese incrementar con una muestra de mayor tamaño. 

S. El presente estudio constituye Ja base para la detenninación del poder requerido y del tamaño de 
mucstrJ de estudios futuros. 

6. Alguna medida de la desnutrición debe ser incluida en puntajcs como el PRISJ\-1., o pór Jo menos 
debe asignársde algim valor numérico de riesgo. en aiiadidura al pronóstico de riesgo e.Je 
mortalic.lac..J proporcionado por el PRIS"'t 111. 
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P R X S M Xll: 

S:I6NOS V'rTALES: CARDXOVASCULAR I NEUROLÓG:ICO 

PRESZON ARTERIAL SZ.STÓUCA. (mmHg). 
CALIFICACIÓN--------

Puntos=3 Puntos=7 

Neo nato 40-55 
Lactante 45-65 
Niños 55-75 
Adolescentes 65-85 

TEMPERATURA. 
CALIFICACIÓN ______ _ 

Puntos=3 

Todas~~ ~d~cJ.~· -.,~~º.c,.'6 .>.Co.ºc 

ESTADO MENTAL., 
CALIFICAcrÓN_·-------

Puntos=5. 

< 40 
< 45 
< 55 
< 65 

FR:ECUENOA CARDIACA (latidos/min). 
CALIFICACIÓN ______ _ 

Neona'to 
Lactante 
Niños 
Adolescentes 

Puntos=3 

215-225 
215-225 
185-205 
145-155 

REFLE.:ros PUPZLAREs. 

Puntos=4 

>225 
>225 
>205 
>155 

CALIFICACIÓN ______ _ 

Puntos=7 

Todas los edades Uno fija 

Puntos=ll 

Dos fijas o 
no reactivos 

, &ASES SA"'6U:INEOS / ESTADO Ac:IDO-BASE 

ACZC>OSz.5 -[ -TCOZ- (mmol/L) o pH) ] 
CALIFICACION_·.'-. _··-------

~~~;~s=2 Puntos=6 

Todas las edodes pH 7.0-7.28 pHc7.0 ó 
·· : ó .TC02 5-16.9 TC02 c5 

pH 
CALIFICACION ________ _ 

Puntos=3 

Todas las edades · 7.48-7.55 >7.55 

COZ Total (mmot/L) 
CALIFICACION _______ _ 

Puntos=4 

Todas los edades >34 

Pa02 (mmHg) 
CALIFICACION _________ _ 

Puntos=3 Puntos=6 

Todas las edades 42.0-49.9 c42.0 
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PaC02 (mmHg) 
CAUFXCAcrON _______ _ 

Puntos=! Puntos=3 

Todas las edades 50.0-75.0 >75.0 

QUXMrCA SAN6VJ:NEA 

GLUCOSA 
CAUFJ:CACXON _______ _ 

Puntos=2 

Todas las edades >200mg/dL 

CREATXNINA ( ... g/dL) 
CALXFJ:CACXON _______ _ 

Neo nato 
Lactante 
Niños 
Adolescentes 

Puntos=2 

>0.85 
>0.90 

-_ >0.90 

>l.30 

POT Asro Cmmol/L) 
CAUFXCACXON _________ _ 

Puntos=3 

Todas las edades >6.9 

BVN mg/dL 
CAUFXCACXON ________ _ 

Puntos=3 

Neonatos >11.9 
Todas las otras >14.9 
edades 

PRUEBAS HEMATOLOSYCAS 

GLOBVLOS BLANCOS (c:els/mm3) TP o TTP (segs) 
CAUFJ:CACXON _c ______ _ CALIFICAcrON _________ _ 

Puntos=4 Puntos=3 

Todas las edades <3000 Neonotos TP >22.o 6 TTP >85.0 
Todas fas otras TP >22.0 6 TTP >57.0 
edades 

PLAQUETAS (céls/mm3) 
CALIFI'CACION _______ _ 

Puntos=2 Puntos=4 Puntos=5 

Todas las edades 100.000-200.000 50.000-99 .999 <50.000 

CAUF:ICACXON TOTAL DEL PIUSM :i::i::r : 
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