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PROLOGO

El trabajo de los Doctores . F. Brock y M. Autret titulado «El Kwashiorkor en Africa»,
y que fuera dado a publicidad en el afio de 1952, llamé dramdticamente la atencién del
mundo hacia la importancia de esta forma severa de malnutricién proteica observada por
ellos en el Continente Africano. De inmediato se hizo aparente que este sindrome era
similar al descrito previamente por varios autores latinoamericanos bajo nombres tales
como «culebrilla», «sindrome pelagroide beribérico», «caquexia hidrica infantils, «edema
avitamindsico de la infancia», «desnutricion grado III», «sindrome policarencial de la in-
fancia» o «sindrome policarencial infantil>. Sin embargo, no fué sino hasta que se hizo
publica la monografia de M. Autret y M. Béhar titulada «Sindrome Policarencial Infantil
(Kwashiorkor) y su Prevencion en la América Centraly, que fué generalmente reconoci-
do que los sindromes observados en el Africa, en la América Latina y en algunas otras
partes del mundo, constituian esencialmente la misma entidad nosoldgica.

Como consecuencia de esta investigacién en la que participara el Doctor Béhar, entonces
investigador asociado del Instituto de Nutricién de Centro América y Panamd, esta Ins-
titucidn inicié estudios intensos de las caracteristicas, el tratamiento y la prevencién del
sindrome, para el cual se adopté en forma oficial, en la Tercera Conferencia sobre los
Problemas de Nutricién en la América Latina, celebrada en Caracas, Venezuela, en 1953,
el nombre de Sindrome Pluricarencial de la Infancia,

Con motivo del II1 Congreso Centroamericano de Pediatria y VII Congreso Nacional de
Medicina llevados a cabo en la ciudad de Guatemala del 28 de noviembre al 3 de diciem-
bre de 1956, se estimé conveniente reunir en un solo Symposium, todos los datos y re-
sultados disponibles a la fecha acerca de este'problema, obtenidos como consecuencia de
los trabajos realizados por el INCAP y por otros centros de investigacién y estudio. Cabe
mencionarse que, en su preparacién, se traté de hacer referencia al mayor nitmero posi-
ble de tales estudios. Sin embargo, se desea dejar constancia y se lamenta la posibilidad
de inevitables omisiones.

Es con sumo placer que los autores presentan este Symposium en forma de monografia,
en la esperanza que habrd de llenar el propésito para el cual fuera elaborado, es decir,
diseminar atn mds ampliamente los conceptos de la naturaleza de este sindrome, de su
tratamiento y de su prevencidn.
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Desnutricién Severa en la Infancia

*

DOCTORES MOISES BEHAR, GUILLERMO ARROYAVE, CARLOS TEJADA, FERNANDO VITERI Y.
NEVIN §. SCRIMSHAW

INSTITUTO DE NUTRICION DE CENTRO AMERICA Y PANAMA (INCAP)
GUATEMALA, C. A.

I. Aspectos Clinicos’

Gracias a los estudios clasicos de Marfan (1),
Czerny y Keller (2) y Filkestein (3), entre otros,
desde hace varias décadas son bien conocidas las
formas de malnutricién del lactante. Sin embargo,
la malnutricion severa del nifio después de este
periodo de vida no llamé especialmente la atencidn
de dichos investigadores, posiblemente porque ello
no constituia un problema que se observara con
frecuencia en los paises europeos, campo de Ssus
investigaciones. No obstante, recientemente ha po-
dido comprobarse gue en las regiones poco desa-
rrolladas del mundo los mayores problemas nutri-
cionales se presentan precisamente en el lactante
mayor o en el nifio de edad pre-escola;, entre el
primero y quinto afio de vida (4-8), edades en que
los efectos de la mala nutricion difieren en algunos
aspectos de las descripciones clasicas de malnu-
tricién del lactante.

Posteriormente a la descripcién del sindrome co-
nocido en Africa como Kwashiorkor (9), numerosas
publicaciones se han referido a sindromes similares,
algunos de los cuales habian sido ya previamente
descritos con otros nombres o cuya naturaleza no

* Symposium presentado como parte del programa
desarrollado durante el III Congreso Centroame-
ricano de Pediatria y VII Congreso Nacional de
Medicina, celebrado en la Ciudad de Guatema-
llag,séiel 24 de noviembre al 2 de diciembre de

** Seccién dictada por el Dr. Moisés Béhar, Sub-
director del INCAP y encargado de los estudios
de investigacidn que dicha Institucién lleva a
cabo sobre la desnutricién infantil, Publicacién

Cientifica INCAP E-136.

*

habia sido reconocida. Sin embargo, las descrip-
ciones no siempre concuerdan en las caracteristicas
clinicas y todavia parece existir cierta confusién
en lo que respecta a la delimitacién de tales sin-
dromes y en general a la diferenciacién de las dis-
tintas formas de malnutricién severa, sobre todo
porque, en muchas regiones, lo habitual es que exis-
tan combinadas en grado variable (10-11),

En la América Central, el Sindrome de Plurica-
rencia Infantil o S. P. 1. es conocido desde hace
algin tiempo (12-16), habiéndose también reco-
nocido su naturaleza carencial y la importancia de
la deficiencia de proteinas, pero no ha sido sino has-
ta recientemente que se ha aceptado gque esta defi-
ciencia es el factor etiopatogénico fundamental (5,
17, 18). Sin embargo, debido a que la deficiencia pro-
teica no es la tUmica que habitualmente se en-
cuentra en el sindrome, se conserva el nombre de
«pluricarencial» aun cuando se reconoce que este
término tal vez sea demasiado amplio e inespecifico.
Otra deficiencia importante en la gran mayoria de
los casos observados por nosotros es la de calorias,
y es en esto en lo que el sindrome difiere de al-
gunas formas mas puras de malnutricion proteica
descritas en algunas regiones de Africa (7) y en
Jamaica (11) v que podriamos denominar el
«Kwashiorkor clasico».

El mayor o menor grado de deficiencia calérica
existente determina la variabilidad en las manifesta-
ciones clinicas, existiendo, en realidad, toda una ga-
ma de imperceptible transicién desde la severa defi-
ciencia caldrica sin marcado desequilibrio de la
relacién calorias/proteinas y que produce una forma
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de desnutricién de tipo marasmico, hasta la deficien-
cia de proteinas con adecuada y algunas veces hasta
excosiva ingesta de calorias que es responsable de
las formas descritas como Kwashiorkor clasico o
asugar baby» (L1).

Algunos autores no consideran importante la di-
ferenciacion de estos clos extremos o de sus [ormas
inlermediarias (19) y la mayoria no estin de acuer-
do en su delimitacion (10, 20). Por esta razon,
los cuadros: de malnuiricidn severa de la infancia,
descritos en diferentes pa‘ses con nombres diversos o
similares no siempre coinciden en todas las carac-
teris:icas clinicas. Ademas, contribuve a crear esta
confusion la variabilidad en las distintas regiones
de algunas deficiencias vitaminicas o minerales aso-
ciadas a los factores etioldgicos [undamentales. Es
por esto que muchos autores, siguiendo recomenda-
ciones en tal sentido, cugzndo se refieren a un gru-
po de nifies con malnulricidn severa, publican la
frecuencia de sintomas y signos que estos ninos pre-
sentaban para permitir a los lectores interesados la
mejor comprension de las formas de malnutricidn
a que se refieren.

Los conceptos que a continuvacion preseniamos
v que son los que prevalecen en la mayoria de los
investizadores que actualmente se dedican al es-
tudio de estos problemas, tratan de aclarar esta
situacitn indicando las hases que, en el estado actual
de nuestros conocimientos, nos pueden permiiir una
clasilicacion racional de las diversas formas o csia-
dos evolutivos de malnutricién infantil.

Como ya dijéramos, consideramos que una severa
deficiencia calorica, tal como ocurre en niilos que
reciben una alimentacion equilibrada, cualitativa-
mente adecuada, pero muy insuficiente en cantidad,
produce el marasmo, cuvas caracleristicas clinicas
[undamentales son las siguientes: retarde o deten-
cién del crecimiento esratural, marcada decliciencia
ponderal debida a pérdida primero de las reservas
de grasa, luego a la hipotrolia muscular y final-
mente a la hipotrofia peneral: la piel es seca ¥y
arrugada.  Generalmente existe deshidratacién v
pueden existir asociados signos de otras deliciencias
especilicas. La recuperacion de estos nifios es lenta
aun cuando se Jes instituya un tratamiento acde-
cuado.

La severa deficiencia de proteinas, tal como se
observa en los nifios que después del destete reciben
una alimentacion abundante pero casi exclusiva-
mente compuesta de almidones, produce el cuadro
del Kwashiorkor clisico ya mencionado, el que des-
de el punto de vista clinico se caracteriza princi-

palmente por edema, cambios tréficos de la piel ¥
del cabello, alteraciones del psiquismo y hepalome-
galia. También pueden manifestarse owras deficien-
cias asociadas por medio de signos agregados. Es-
tos nifos conservan abundanie grasa subcutanea,
responden rapidamente al tratamiento dietético y
al [undirse el edema no aparecen emaciados, sino
que con frecuencia son nias bien obesos.

Entre estas dos [ormas puede observarse grados
variables de combinacidén que presentan caracteristi-
cas de ambas con una mayor o menor intensicdad
v esto es lo que hahitualmente sucede en la Amé-
rica Central (18), en Alfrica del Sur (21), en el
Congo Belga (22), en la India (23), en Curacao
(24), en Indonesia (25) y en muchas otras regio-
nes del mundo.  Es decir que el cuadro clinico co-
nocido entre nosotros como S.P.L es producido por
una marcada deficiencia proteica en la dieta, la
cual también es insuficiente desde el punto de vista
calorico.  Esios conceptos se encuentran representa-
das en forma esquemadtica en la Figura .

FIGURA |
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Representacién esquemidtica de las dietas que causan
los distintos tipos de malnutricidn infantil.

Aun cuando hasta ahora no nos hemos referido
sine al estado avanzado o final de estas formas <o
malnutricion, el nific llega a él atravesando por
etapas intermedias en las cuales los signos v sinto-
mas aun no completamente desarrollados son me-
nos aparentes y, por lo tanto, mis dificil la dile-
renciacion de las distintas [ormas y sobre todo la
delimitacion de distintos grados de combinacion.
Por consiguiente, algunos autores han considerado
que sin tomar en cuenta la naturaleza de la o las
deficiencias responsables, un nifio desnutride po-
dria ser clasificado simplemente por el grado de
severidad de uno o varics signos clinicos, toman-

Volumen Vi
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dose el déficit ponderal por ejemplo, como base para
tal clasificacién va que ¢l peso corporal es uno de
los indices mas Feles del estado nutricional de or-
ganismos en pleno crecimiento. Sin embargo, el
peso corporal se ve afectado por varias deficiencias
en forma inespecifica y si hien es cierto que el
retardo ponderal es principalmente una manifesta-
cion de deficiencia calérica, tamhbién se ha probado
ampliamente por medio de experimentacién en
animales y por observaciones clinicas, que muchas
otras deficiencias de factores vitaminicos, minera-
les u otros pueden manilestarse principalmente por
una detencion de la curva ponderal (26, 27). Por
otra parte, en nifos severamente deficientes en
proteinas pero con abundante ingesta calorica, el
cuadro clinico se desarrolla en forma répida y el
peso corporal no es afectado en grado paralelo ¢
la deficiencia puesto que eslos ninos pueden presen-
tar, como vya dijimos, un abundante paniculo adi-
poso. Por lo tanto, creemos limportante traiar de
establecer en las diversas formas de malnutricién
nfaniil, no sdlo el grado o severidad, sino atn
maés su etiopatogenia, es decir, hacer un intento
por determinar cudles son log factores primarios
responsables de esa malnutricion.

El esquema de la Figura 2 trata de explicar gra-
ficamente estos conceptos. Esta piramide ¥ muestra
en priner Jugar, en su base, la etapa (inal de las

FIGURA 2
PIRAMIDE OE LA QESNUTRIGCION INFANTIL
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Esquema que muestra la combinacion, en grados
variables, entre ¢l marasmo y el «Kwashiorkor
cldsicon.

* Se expresa reconocimiento por la valiosa contri-
bucion que el Dr. José Maria Bengoa, Asesor
Inter-Regional en Nutricion de la Organizacion
Mundial de la Salud, tuviera a bien prestar en
la elaboracién de este esquema grafico.

dos [ormas severas de malnutricién infantil a que
nos hemos referido, es decir, el marasmo y el
Kwashiorkor clasico, v nuecstro propisito es ilustrar
como los sintomas o signos de una se presentan com-
hinados en mavor o menor grado con los de la olra,
estableciéndose este especlro sin transiciones nctas
dentro del cual se ajustan la mayoria de los nifos
observados por nosotros con S.PI., el que casi siem-
pre constiluye una combinacion de ambas. Las
[ranjas horizontales en que esia subdividida la hase
represenlan los sintomas o signos mas importantes
y la tonalidad indica la intensidad de los mismos.
Puede observarse, por ejemple, cédmo el edema, que
es severo en ¢l Kwashiorkor clasico, disminuye pro-
gresivamente hasta no axistir en el marasme y como
en las formas intermedias estos sintomas © Signos
puecden encontrarse combinados.

La Figura 3 ilustra el aspecto clinico de un caso
de marasmo. El owo extremo de este espaclra os
de rara observacién entre nosoros. La Figura 4
mueslra el caso mas rercano a & que hemos po-
dido observar en el curso de nuestro estudio efec-
tuaclo en un total de 63 ninos con S.PI.  Para me-
jor ilustracion de estos casos de Kwashiorkor clisico
presentamos en la Figura 5 la [oogralia de un
nino de Jamaica, a su ingreso al hospital y después
de la [fusion de los edemas. Puede observarse la

FIGURA 3

Aspecto de un caso tipico de marasmo. Néiese la

ausencia de tejido celular subcutdneo, la fusion de

las masas musculares y la ausencia de edemas y de
{esiones cutdneas.



994 Dr. MOISES BEHAR

Revista del
Calegio Médico
Diciembre 1956

abundancia de paniculo wdipnso v que el peso de cs-
ta nido no esta considerablemente reducido para su
edad. LI resto de los nifios por nosotros estudiade

se enconlraban en la sitwacion intermediaria en la
que coma podrd aoceciarse en la Figura 6, el grado
de marusmo presente se reconote con mas  faei-
liddad cuande el nifio va ha perdido los edemas co-
mo consecuencia del tratamienio dietélico.

FIGURA 4

PC 56 11 meses

6/VI1/56 8.1 Kg.
(Sin edemas 13/VH/56 = 7.3 Kg.)

Cuaso de S. P. . cercano ol «Kwashiorkor cldsicos.
Notese la conservucion del fejido celular subcutdneo
y la presencia de edemas y de lesiones de la piel.

Volviendo a nuestro esquema de la pirédmide
(Figwa 2), en él hemos tratado de representar
ademas, la evolucion de las distintas formas de
malnuiricion, desde el nific bien nuirido, que se
situaria en el vértice, es decir sin ningin signo o

FIGURA 5
«<KWASHIORKOR>» en JAMAICA

6 semanas despucs

(D. B. JELLIFFE, et. al. West Ind. Med. .,
Marzo 54)

Ingreso: 13 mescs

Caso de «Kwashiorkor cldsico» o «sugar baby».
Las fotografias lustran la abundancia de paniculn
adiposo y la rapida recupcracion.

sintoma, atravesando las diversas etapas hasta |le-
gar 2 la base que vendria a representar el grado
final. Estudiando el esquema es posible apreciar,
por el ancho de las [ranjas en la cara lateral, que
los sirtomas o signos van siendo cada vez mas cla-
ros a medida gque nos alejamos de la normalidad.
La clasificacion del grado de desnutricion, tomando
en cuenta s6lo el peso, seria justa Gnicamente en el
lado de¢ la piramide que representa el marasmo. En
¢l otro lado ¥ ya cerca de la base se encontrarian
los estados llamados de pre-kwashiorkor y en toda
la regién intermedia se colocarian esos casos tan di-
ficiles de clasificar que constituyen la gran mayoria
de nuestros ninos con grados moderados y variables
de malnutricidon proteica y calorica y que presen-
tan lo que podriamos llamar «sindrome de plurica-
rencia incipientes. Sin embargo, asi como es de
dificil establecer limites precisos entre las combina-
ciones de la base, también lo es hacerlo entre )as
diferentes [ases evolutivas representacdas por los la-
dos de la piramide, ya que se (rata de un proceso
de evolucion ininterrumpida,

Obviamente en este esquema no hemos considera-
do las deficiencias especificas vitaminicas o de
minerales que puede encontrarse superimpuestas
a cualguier forma clinica o estado evolutivo.

Volumen VI
Nomeru 4
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FIGURA &

7/V/56

——— —— Em—

18.3 kg.

PC 51 8 ahos 11 meses

ne
El

17/V/56 12.1 kg.

Caso de §. P. I. que ilustra el aspecto marasmdtico del nifo al perder los edemas.

Los trabajos a que se refiere esta publicacién fue-
ron realizados en_nifos con S.P.I. cuya naturaleza
hemos tratado de definir y cuyas caracteristicas c¢li-
nicas, fisioldgicas y hematolégicas mdas importantes
que han sido presentadas con mayor detalle en pu-
blicaciones anteriores (5, 18), mencionamos a con-
tinuacion en forma resumida.

El retardo en el crecimiento v desarrollo, es de
constante observacion en nuestros casos v tanto mas
acentuado cuanto mayor sea el grado de marasmo,
es decir, conforme aumente la severidad de Ja defi-
ciencia calorica ascciada a la deliciencia proteica
0, sobre todo, cuanto mas largo hava sido el pe-
riode de mala nutricidn previo al desarrollo de los
sintomas mas llamativos que obligaron a los padres

a buscar la asistencia hospitalaria,

La grafica de la Figura 7 ilusira el retardo pon-
deral observado en un grupo de nifos que no-
sotros estudiiramos comparando los pesos con la

curva normal. A fin de mostrar mas claramente la
severidad de este signo, el peso de los nifios fué con-
siderado cuando ya habian perdido el edema con gue
ingresaron al hospital. El retardo del desarrollo pue-
de apreciarse facilmente al estudiar la maduracién
osea de estos ninos, la cual se encuentra siempre con-
siderablemente atrasada. La Figura 8 muestra un
caso extremo de retardo del esquelelo de uno de es-
105 casos en comparacién con el de un nifio nor-
mal de la misma edad. La edad dsea de este nifio
esta entre ano y medio y dos afios, mientras que
su edad cronoldgica era de 8 afios y 11 meses,

Otra caracteristica de importancia la constituyen
los cambios psiquicos consistentes principalmente en
la apatia, por lo general severa y con [recuencia
asociada a cierto grado de irritabilidad.

La anorexia también se observa con mucha fre-
cuencia constituyendo un obsticulo al tratamiento
dietético durante los primeros dias. Ademés, es
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muy frecuente la hipotonia muscular, que no es
siles un rellejo de la hipotrofia de este sistema,
sinn gue lambién parece ser un defecto [uncional,
posiblemente relacionado con la deliciencia de po-
rasio.

FICURA 7

28

26 ] ] d= -l

PESO an k
i
|||
N
N\

\

INCAR-1956

Peso xin edemas de un grupo de nifios con S P. 1.
e comparacion con la curva de crecimienio pon-
deral de nifios guatemaltecos bhien nulridos.

FIGURA 8

Rudiografias de o mufieca de un nifio con S. P. L

¥y de un nino bien nulrido de la misma edad, en

las que pucde aqpreciarse el grado de retardo en la
maduracion osed.

El edema lo consideramos como una caracteristica
fundamental del sindrome v, por lo tanto, lo encon-
tramos en todos los casos catalogados por nosotios

como S.P.I.

Las lesiones de Ja picl son también constantes v
muy caracteristicas y consisten en zonas de hiper-
pigmentacion e hiperqueratinizacion que luepo des-
caman; puede también obscrvarse lesiones hemo-
rragicas de tipo petequial o equimético. La fo-
tografia de la Figura 9 ilustra el aspecto ha-
bitual cde estas lesiones.

Las alteraciones del cabello consisten en mala
implantacion, cambios en la textura y despigmenta-

FIGURA 9

Caso tipico de S. P. I. que muestra lesiones
caracteristicas de la piel,

Volumen VII[
Namero 4
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cion que puede ser difusa o bien presentarse en ban-
das cuando alternan periodos de diferente estado
nutricional, produciéndosz asi el signo de la bandera
que se ilustra en la Figura 10

FIGURA 10

«Signo de bandera». La franja de cabello decolorado
corresponde al periodo de malnutricidn severa.

. En Jas vfas puede observarse cambios semejantes
al signo de handera, tal como se puede apreciar en Ja
Figura I1.

J.a diarrea, constanle en todos nueslros casos en
alpin  pericde de Ja enfermedad, parece ser un

FIGURA 11

En las uhas también puede observarse lesiones

semejantes al «signo de bandera».

sinzoma que traduce la insuficiencia digestiva de
que sufren estos ninos.

Citaremos entre los cambios fistolgricos mas im-
partantes, las alteraciones del panereas que han sido
confirmadas por csiudios pataldgicos y biogquimicos
que seran presentados mis adelante y los trasiornos
gastro-intestinales que vya han sido comentados,
Relativamente, el higads presenta poca alteracién
funcional v solo se han reportado aviciradas las
pruebas de bromosul{taleina v algunas de flocula-
cién.

Aun cuando la funcidn renal no parece estar
muy alterada, la oliguria es un sintoma {recuente
en la historia inmediata del nifio o bien durante los
primeros dias de su hospilalizacion.,

En el corazén también hemos encontrade cam-
bios importantes en su volumen y ademis se han
reportado ciertos cambios electrocardiograficos (10).
La hiporonia muscular también ya ha sido comen-
tada.

En lo que respecta a las principales caracteristicas
hematnlégicas éstas son las siguientes:

Anemia, habitualmente moderada y de tipo va-
riable pero con wmayor [recuencia normocitica o
ligeramente macrocitica, no saturada. Cuando la
anemia es severa generalmente ello se debe a Ia
coexistencia de otros factores tales cormo uncinariasis
o paludismo crénico y en cste caso, es de tipe mi-
crocitico hipocromico.

Inicialmente, la médula ésea muesira marcada
hiporofia, en particular de la serie rojo. Los eri-
troblastos son de 1ipo narmobléstico, a veces macro-
normoblastos, pero en ninghn caso hemos observado
wransformacién megaloblastica.

No se obsorvan cambios de importancia en Ja
serie blanca. Hemos encontrado cifras de leucocitos
en la sangre periférica que varian de 3,000 a 20,000
Cuando existe leucocitnsis ésta sc acompana habi-
tunalmente de neutrofilia y es un reflejo de los proce-
s0s infecciosos tan [recuentemente agregados. Ade-
mas, en algunos casos sraves hemos podido observar
falta de reaccién leucocilaria, aun con severos proce-
sos infecciosos (28). No hemos efectuado recuentos
de plaquetas ni medido los tiempos de coagulacion
y sangria; otros autores han reportade éstos como
normales (7). El tiempe de protrombina lo en
contramos generalmente normal v sélo en algunos
casos severos cstaba prolongado.
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Il. Aspectos

PROTEINAS EN LA SANGRE

Existe acuerdo general entre todos los investi-
gadores en el hecho que, en los casos de S. P. L. las
proteinas séricas totales son bajas y que, si el pa-
ciente ha de recuperarse, los niveles recobran su
normalidad en el término de 2 a 3 semanas después
de haberse iniciado un buen tratamiento dietético.
La disminucién de las proteinas se debe principal-
mente a un descenso de la albumina sérica y por
consiguiente, la dosificacién de la albumina cons-
tituye una medida ligeramente mas sensitiva de
respuesta a la terapia. En la Figura 12 se ilustra
dicha respuesta. Puesto que también se ha observa-
do que el porcentaje de globulinas totales se presen-
ta aumentado, la relacion albiimina-globulina se
encuentra invertida antes de iniciar el tratamiento,
restaurandose con éste su normalidad.

FIGURA 12

RESPUESTA DE LA PROTEINA SERICA TOTAL Y DE
LA ALBUMINA A LA TERAPIA DIETETICA EN
S.P.L (KWASHIORKOR)
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Los resultados de nuestros estudios electroforéticos
se presentan en la Tabla I y concuerdan con los
hallazgos de otros investigadores (29-32). Estos han
Jemostrado que el aumento de globulinas ocurre en

* Seccion dictada por el Dr. Guillermo Arroyave,

Jefe de la Division de Bioquimica Clinica del
INCAP.

Bioquimicos

la Fraccién alfa, particularmente en la alfa,, asi
como en la gamma globulina. El componente beta
globulina se presenta poco afectado. Dean ¥y
Schwartz (29) han reportado en varios casos un
componente desconocido que migra entre las frac-
ciones de globulina alfa; y beta. En estudios elec-
troforéticos mas detallados, Close (30) reporta que
las curvas sugieren varias fracciones proteicas adi-
cionales, las que pueden representar ya sea com-
ponentes normales que se hacen visibles debido a
los bajos valores de la albimina, o bien fracciones
anormales desconocidas.

TABLA 1

HALLAZGOS ELECTROFORETICOS DE PROTELNAS SERICAS
EN 8. P.1. (KWASHIORKOR)

c . 12 8. P.I, 25 Control

onstituyente o ;100 ml. % £./100ml, %
Protefna total 4,87 - 7.3 -
Albdmina 2.09 (43.0) 411 (58, 0)
Globullna alfay 0,28 (5.8)

. 1,08 (14.3)

Globulina alfag 0,83 (17.1)
Globulina beta 0.57 {11, 8) 0. 87 (11,8)
Globulina gamma 1,18 (22, 5) 1.25 (17.2)

VITAMINAS EN LA SANGRE

Vitamina A y caroteno: En la Ameérica Central,
consistentemente hemos encontrado niveles séricos
excesivamente bajos de caroteno y vitamina A (17,
31). En la Tabla II se presentan los valores obte-
nidos, usando el método de Bessey y colaboradores
(33), en nueve casos recientemente hospitalizados.
Como también puede verse en la Figura 13, con
la implantacién de una terapia dietética adecuada,
los valores recobran limites esencialmente norma-
les en el curso de dos a tres semanas. Ya que la
deficiencia de vitamina A es comun en la América
Central, pero no en todas las zonas del mundo en
donde este sindrome ocurre, no puede asegurarse
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que los bajos niveles séricos de vitamina A vy ca-
ro‘eno han de ser un hallazgo constan‘e. Sin em-
bargo, también Moore y Sharman (34) y Trowell,
Moore y Sharman (35) en Uganda, han reportado
valores muy bajos de caroteno en el S. P. I,

FIGURA 13

RESPUESTA DE LOS NIVELES SERIGOS DE VIT.A
Y CAROTENO A LA TERAPIA DIETETICA EN SPIL

{KWASHIORKOR)
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En vista del descenso en la actividad enzimatica
duodenal, asi como de otros trastornos en las fun-
ciones gastro-inicstinales, no es sorprendente en-
contrar que la absorcién de vitaminas liposolubles
se encuentre marcadamente anormal. En nuestros
estudios, 75,000 microgramos de palmitato de vita-
mina A en aceite, administrados por medio de son-
da gastrica a nifios con S. P. 1, no produjeron efec-

TABLA 1II
NIVELES DE VITAMINAS EN LA SANGRE EN §.P.I.
{KWASHIORKOR)
Material No, Dfa de - En Cagos
Constituyente | ;. .112ado | Casos| admision Recuperados **
3 s X E]
Caroteno Suero 9 5 (2 ) 138 {70)
Vitamina A Sugro 9 12,8 (8,3) 34.1 (8.0)
Vitamina E # | Suero 7 0.38 (0,14} 0,84 (0,10
Tiamina Sangre 11 4,33 (1.84) .88 (1,03)
total
“‘:’;’::‘“"“ Suero 9 | 0.53 (0,88 1.8 (1,04)
Ribofavind | Suero 9 | 138 (Lan | 378 (1.53)
Ribofavina Qlébulog 8 |17.0 (5.3) 25,8  (6.4)
rojos
vitamina C # | Suero 11 0.23 (0,12) 1.23 (0.18)
*  mg. /100 ml, INCAP-56

*» Todog 108 camblos son altamente algnificatives (P =<€0,01)

tos evidentes sobre los niveles séricos de esta vita-
mina en las 5 horas subsipuientes, aun cuando,
como sugiere Mendelolf, se les proporciona una co-
mida 2 horas después de habérseles suministrado la
vitamina. Tal como se ilustra en los 3 casos in-
cluidos en la Figura 14, se observé una respuesta
marcada y pronta a esa misma prueba, repetida
cinco dias después de haberse iniciado el trata-
miento.

FIGURA 14

VITAMINA A SERICA EN S.PI.{KWASHIORKOR) DESPUES DE
UNA DOSIS ORAL DE 75000 mcg DE PALMITATO DE VIT-A

340
3zl -
300} I, i
280
° /
 280f /
8 /
o240 /
Seeop % * AL INGREBO ! [~
#p00h ® = DFSPUES DE B DIAS ! . s
9 DE DIETA LAOTEA t ~
2 80| ! . .
s
g 160} ~
£l
z 1133
<'%0F
£ aol-
L eo
sof o P
oo R %
g0 g-——’ — -E-'—-:;:?:
o[r_.———l.-_._'m-l-l-:'_;"_-. S = ——— -
2 ! . 2 HORAB 3 4 8
VITAMINA A ALIMENTO INCAP-1958

La magnitud de la contribucidn de la deficiencia
de vitamina A al desarrollo del sindrome ha sido
poco investigada. ILos estudios de absorcién descri-
tos sugieren que aun cuando la dieta del nifio que
desarrolla S. P. I. contuviera cantidades apreciables
de vitamina A, ésta no se absorberia debido a un
defecto probablemente enzimatico al nivel intesti-
nal. Sea cual fuere el caso, nuestros estudios arro-
jan evidencia de la tendencia de los valores de
caroteno y vitamina A a alcanzar niveles muy
reducidos que sugieren un estado de deficiencia,
bajo las condiciones dietéticas de la poblacion cen-
troamericana poco acomodada. Esto se ilustra en
las Figuras 15 y 16. En ellas puede observarse,
como la concentracion sérica de estos dos factores
liposolubles vuelve a caer a cifras similares a las
encontradas durante el periodo mas agudo de la
enfermedad, solamente 2 6 3 meses después de ha-
ber salido el nifio del hospital y regresado a la
clinica para control periddico en aparente buen es-
tado nutricional. La signilicacién de este hecho
desde el punto de vista de salud publica no dcbe
pasar inadvertida.
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FIGURA 15 Tiamina: Con anterioridad ya hemos reportado

CAMBIOS EN LOS NIVELES SERICOS DE
VITAMINA A EN S.PI.{KWASHIORKOR) DURANTE Y
DESPUES DEL TRATAMIENTO HOSPITALARIO
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Vitamina E: Segiin puede apreciarse en la Tabla
II, los niveles séricos de vitamina E determinados
por el método de Quaife y colaboradores (36) se
encuentran relativamente bajos al ingreso del nifio
al hospital, pero suben marcada y prontamente con
el tratamiento, como también se ilustra en la Figura
17. Asimismo, Trowell en Uganda (35), ha re-
portado bajos valores de vitamina E en el suero
y cree que ellos reflejan la insuficiencia generalizada
en la absorcién intestinal, indicada ademas por los
hallazgos ya descritos en lo que respecta a vita-
mina A y caroteno.

FIGURA 16

CAMBIOS EN LOS NIVELES SERICOS DE CAROTENO
EN S P, I. [KWASHIORKOR) DURANTE Y DESPUES
DEL TRATAMIENTO HOSPITALARIO. (8 CASOS)
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valores de tiamina en sangre total en 4 casos de
S. P. L antes y después de su recuperaciéon (18).
Al presente se cuenta con un total de 11 casos. En
la Tabla II se proporciona el promedio de los valo-
res encontrados usando el método de Burch y co-
laboradores (37). Aunque la cifra inicial prome-
dio no podria considerarse baja, si se observa un
aumento muy significativo después de 3 a 6 sema-
nas de tratamiento dietético. Es importante la ob-
servacion de que 5 de los valores iniciales Fueron
menores de 3.9 mce./100 cc., mientras que en los
valores obtenidos después de su recuperacion, el
resultado mas bajo fué de 5 mce./100 cc. Hemos
tomado la cifra de 3.9 como limite de comparacién,
basdndonos en los hallazgos de Burch y colabora-
dores en las Filipinas (38), quienes reportan este
valor promedio para un-grupo de poblacién sin
signos aparentes de Beriberi, encontrando cifras
significativamente menores en casos francos y sos-
pechosos de deficiencia de vitamina B..

FIGURA 17

CAMBIOS EN LOS NIVELES SERICOS DE VIT.E
DURANTE EL TRATAMIENTO DIETETICO EN SPI.
(KWASHIORKOR)
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Riboflavina: Al igual que en el caso del acido
ascOrbico y de la tiamina, hasta la fecha no han
sido reportados niveles séricos de riboflavina en el
S. P. 1. por otros investigadores. En la Tabla II
se presentan los valores promedio de riboflavina
total y «libres recientemente obtenidos en nuestros
laboratorios. Los niveles individuales varian gran-
demente desde valores bajos a otros tan altos o aln
mas altos que aquéllos encontrados en individuos
normales. Esto se observa en ambas, es decir, en
la fraccién no hidrolizada que representa la ribofla
vina libre mas flavina mononucleétido y en la ribo
flavina total, o sea la fraccién no hidrolizada mas
flavina adenina dinucle6tido, dosificadas segtn
Burch y colaboradores (39). El aumento con el
tratamiento es muy significativo, probablemente de-
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bido al alto contenido de riboflavina en la leche
que fuera administrada en grandes cantidades co-
mo medida terapéutica.

Recientes informes demuestran que la determina-
cién de riboflavina total en glébulos rojos refleja
mas fielmente la magnitud de la ingesta (41). Nos
parece también légico que la riboflavina de los
eritrocitos sea un indice mas fiel de la concentracion
de riboflavina en las células de los otros tejidos.
En vista de esas consideraciones, hemos hecho de-
terminaciones de este factor en globulos rojos en
pacientes con S. P. 1. agudo vy después de su re-
cuperacién, como se ilustra en la Tabla II. Los re-
sul:ados confirman plenamente los hallazgos para
ribollavina sérica, mostrando también un aumento
muy significativo debido al tratamiento dietético.

Acido ascérbico: En una presentacidn anterior

"ante la Federacidon de Sociedades Americanas de

Biologia Experimental (18), informamos que se
habian obtenido valores iniciales de 4cido ascér-
bico muy elevados usando el método de Lowry y
sus asociados (41) con la modificacion de Goodland
y colaboradores (42). Al presente podemos decir
con bastante certeza que estos valores no repre-
sentaban acido ascorbico verdadero sino eran debidos
a alguna substancia interferente presente solamente
en los sueros de casos de S. P. I, y atin no iden-
tificada. Sea cual fuere la causa, estos valores
aparentes de Aacido ascorbico en aquellos casos en
que éstos se presentaban inicialmente altos, bajan
marcadamente en los primeros dias de tratamien-
to antes de ascender a los valores esencialmente
normales encontrados al dar de alta al nifio. Sin
embargo, empleando una técnica de laboralorio li-
geramente distinta de la anterior hemos obtenido
los valores séricos iniciales y después de la recupe-
racién, ilustrados en la Tabla II. Aun cuando el
valor promedio inicial de 0.23 mg./100 cc. no impli-
ca necesariamente que deban haber signos de escor-
buto franco, si sugiere una ingesta relativamente
inadecuada.

VITAMINAS EN LOS TEJIDOS

En nuestros laboratorios hemos llevado a cabo
determinaciones de vitamina A en el higado, ob-
tenido por autopsia, en 9 casos de S. P. I, usando
una adaptacion de los métodos de Sobel y Werbin
(43) y Ames y colaboradores (44). Los resultados
obtenidos dan un promedio de 3.5 mg./100 g. el
cual es excesivamente bajo, en comparacion con el
caso de un nifio bien nutrido y otro en estado nu-

tricional relativamente bueno que hasta ahora nos
ha sido posible estudiar, y cuyos valores son 95.6
meg. vy 13.2 mg./100 g, respectivamente.

Los valores de niacina obtenidos por el método
microbiolégico de la Farmacopea de los Estados
Unidos de Norte América (45), los de tiamina por
el méiodo de Hennessey y Cerecedo (46) y los de
riboflavina por el método de Hodson y Norris (47),
todos fueron muy semejantes a los valores observados
en el nifio que se considerd se encontraba en un
estado nutricional bastante bueno. Dichos niveles
difirieron significativamente de los hallados en el
nifio en excelente estado nutricional Unicamente
en los valores mas bajos de niacina. Se considera
que debe guardarse caulela en la interpretacién de
estos datos, hasta que se obtenga mayor informacion
acerca de la variacién de tales valores en nifos
normales. Resultados mas recientes de determina-
ciones de riboflavina en muestras de higado, obte-
nidos por biopsia en casos de S. P. I, antes y des-
pués de la recuperacion, mostraron valores signili-
cativamente méas altos en los pacientes ya recupe-
rados.

MINERALES EN LA SANGRE

Los valores promedio del calcio sérico en 13
casos agudos de S. P. I. recientemente estudiados por
nosotros fueron de 10.1 mg./100 ml. (s 2.0)* (Ta-
bla III). En 11 de estos casos, los valores de fés-
foro sérico fueron de 3.74 mg./100 ml. (s 0.7)*.
Ambos promedios son similares a los encontrados en
el Congo Belga (48). Aun cuando se considera que
estos valores caen dentro de los limites normales,
en el Brasil (49) y Egipto (50) se han encontrado
valores ligeramente mas bajos de calcio.

ENZIMAS EN LA SANGRE

Fosfatasa alcglina: A su ingreso al hospital, los
nifios con S. P, I presentan bajos valores promedios
para fosfatasa alcalina, los que suben rapidamente
con el tratamiento (17, 29, 31). Esto se ilustra en
Ia Figura 18. Las determinaciones fueron hechas
por el método de Bessey y colaboradores (51). Dean
(10, p.51) ha demostrado que en algunos casos real-
mente existe un ligero descenso en la fosfatasa al-

* Estos anlisis se llevaron a cabo en el Instituto
Apropecuario Nacional de Guatemala, con la co-
laboracién del Dr. Robert L. Squibb, Jefe del De-
partamento de Zootecnia y Nutricion Animal de
dicha Institucion.
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TABLA III naciones pericdicas practicadas durante el tiempo

NIVELES SERICOS DE CALCIO Y FOSFORO
EN 5, P.1. (KWASHIORKOR)

(mg. /100 ml.)

Calcio Fésforo
No. 13 11
3 10,1 3.7
s 2.0 0.7

IAN-INCAP - 56

calina al principio del tratamiento, disminucién que
también se observa en la mayoria de los casos cen-
troamericanos. El atribuye este fenémeno a la exis-
tencia de dos fracciones, una activada por magnesio
y la otra inhibida por cianuro, las que se presentan
inicialmente en niveles relativamente altos, mientras
que la [osfatasa alcalina primordial del suero san-
guineo estd baja. Con el tratamiento las dos pri-
meras descienden ripidamente, mientras que la 1l-
tima se eleva.

FIGURA 18

INCAP -56

RESPUESTA DE LA FOSFATASA ALCALINA AL
TRATAMIENTO DIETETICO EN S.PI. (KWASHIORKOR)
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Amilasa, lipasa 1y esterasa: La dosificacién en el
suerp sanguineo de estas enzimas que son principal-
mente de origen pancreatico, constituye un indice
util de la alteracién funcional del pancreas en el
sindrome,

Investigadores en Uganda (29), en el Congo Bel-
ga (22) y nuestro grupo en la América Central
(31) han encontrado bajos valores de amilasa sérica
en el S. P. I. y estin de acuerdo en que su rapido
ascenso es uno de los mejores indicadores de la re-
cuperacion inicial. En la Figura 19 se presentan
graficamente los valores representativos en determi-

de tratamiento segiin el método de Smith y Roe (52).
En la mayor parte de los casos fatales por nosotros
investigados, hemos observado que la amilasa es
muy baja y que no se eleva con el tratamiento.

FIGURA 19

RESPUESTA DE LA AMILASA SERICA Y DE LA PSEU-
DOCOLINESTERASA AL TRATAMIENTO DIETETICO
EN S.Pl. (KWASHIORKOR)
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En la India, Srinivasan y Patwardhan (53) han
estudiado la lipasa y la esterasa del suero, encon-
trando que sus valores son bajos en los casos de
S. P. 1. agudo, pero que éstos se elevan con el
tratamiento, La esterasa sérica también ha sido
determinada por Dean en Uganda (29), quien ha
obtenido los mismos resultados.

Pseudocolinesterasa: “ En la misma Figura 19 tam-
bién se muestra la respuesta de los valores iniciales
de pseudocolinesterasa rdurante el tratamiento dieté-
tico. ILos resultados se obtuvieron usando una mi-
croadaptacion del método de Reingold y colaborado-
res (54). Estos hallazgos son los mismos que los
obtenidos en Gambia (55), Jamaica (11, 56) vy
Uganda (29). '

ENZIMAS DUODENALES

Autores en el Brasil (57), Hungria (58), Alrica
(59), India (60) y Mdéxico (61) han descrito el
drastico descenso en la actividad de las enzimas
duodenales en el S. P. 1. agudo. La amilasa, la
lipasa y la tripsina se ven afectadas en sus valores,
los que bajan casi hasta cero, regresando rapida-
mente a lo normal en los primeros 10 dias de
tratamiento.
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OTROS HALLAZGOS BIOQUIMICOS
EN LA SANGRE

Colesterol: Tanto en Uganda (29) como en el
Congo Belga (22) el nivel de colesterol sérico en
el S. P. 1. es muy bajo, promediando aproxima-
damente 88 mg./100 ml. v aumentando marcada-
mente con el tratamiento. La relacién del coleste-
rol libre al total descendié rapidamente en las pri-
meras dos semanas manteniéndose después mas o
menos constante,  Estudios realizados en el Bra-
sil (49) y Marruecos (62) también han repor-
tado bajos niveles de colesterol en los casos de
S. P. 1

Lipidos: Van der Sar, en Curacac (24), reportd
valores elevados de los lipidos séricos «totaless en
nifios con S. P. 1. Por otra parte, los niveles de
fosfolipidos obtenidos por Magalhaes Carvalho en el
Brasil (57) se encontraron bajos.

Llrea: Dean y Schwartz en Uganda (29) repor-
taron un promedio bajo de urea sérica de 16.2
me./100 ml. al principio del tratamiento, seguido
de un aumento a valores que excedian el nivel nor-
mal de 20 a 25 mg./100 ml.

OTROS HALLAZGOS BIOQUIMICOS
EN LOS TEJIDOS

Los resultados preliminares para proteina y grasa
en el higado de nifios con S. P. 1. también se
muestran en la Tabla IV. Los altos contenidos de
grasas concuerdan con los encontrados en Gambia
(63), Uganda (7), Africa Occidental Francesa (64)
e India (65). En este Gltimo pais también se han
observado cantidades elevadas de colesterol en el

higado (65, 66).

TABLA 1V

CONTENIDO DE PROTEINA Y GRASA EN EL HIGADO
S.P.1. (KWASHIORKOR)

(g./100 g. de tejido fresco)

S.P.L Moder:. bien Muy !’ie“
nutrido nutrido
No, Casgos 9 1 1
Protetna 10,9 15.2 18.7
Grasa 24,7 2.6 4.4
INCAP-56

Los investigadores del Alrica Occidental Francesa
(67) han encontrado que el contenido de metionina
es normal, tanto en el higado como en el miusculo.
Los valores proteicos bajos citados en la Tabla II
estdn de acuerdo con los reportados en Jamaica (56)
y en el Africa Occidental Francesa (64). En la
evaluacion de la actividad enzimatica, Waterlow
también ha deierminado que el acido ribonucléico
en el higado es bajo, en relacién al acido desoxiri-
bonucléico y que aumenta con el tratamiento (10,
p. 31), lo que constituye evidencia del aumento
que debido a la terapia ocurre en la proteina cito-
plasmica.

ENZIMAS EN LOS TEJIDOS

Waterlow ha estudiado la actividad de la pseu-
docolinesierasa en tejidos obtenidos por biopsias
hepaticas practicadas en niftos malnutridos en
Gambia (55). Encontrd que ésia era baja inicial-
mente, pero al mismo tiempo notd un aumenio de
méas del 1009, cuando al nifio se le administraba
una dieta de leche. En un trabajo posterior, él in-
fgrmé que la citocromo-oxidasa y la dehidrogenasa
lJactica no eran afectadas, pero que si es posible
que se eleve la transaminasa en el higado (56).
Sriramachari y Ramalingaswami (66) en la India,
determinaron histoquimicamente la actividad de la
fosfatasa alcalina del tejido hepatico obtenido por
biopsia, encontrando que en los casos de S. P. L
ésta se presentaba aumentada, pero que disminuia
al instituirse el tratamiento.

Indudablemente reviste gran interds un mejor
conocimiento de la magnitud del dafioc bioquimico
causado por las deficiencias agudas caracteristicas
del sindrome, en un érgano tan vital como el higado.
La integridad de las enzimas, compuestos en si de
naturaleza proteica, depende primordialmente de la
disponibilidad de proteinas para su sintesis. En
ausencia o escasez de estas ultimas, el estudio de
las alteraciones de los niveles enzimticos de los
tejidos es de fundamental importancia, como tam-
bién es de mucho interés el conocimiento de la
contribucién de estos cambios enzimaticos a las al-
teraciones funcionales en el sindrome.

Con esa [inalidad, en nuestros laboratorios hemos
llevado a cabo estudios muy recientes, con la co-
laboracién de la Doctora Helen Burch, de la Uni-
versidad de Washington en Saint Louis, Missouri,
y Ruth Schwartz, del Laboratorio del Dr., Dean,
en Kampala, Uganda. Para el caso se obtuvieron,
por biopsia, muestras de higado en un total de 9
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pacientes el dia de su admisién al hospital y en
otros 10, sujetos a tratamiento, que habian logra-
do una franca recuperacidn clinica. Se determiné el
contenido de difosfopiridina nucleétido y trifosfopi-
ridina nucledtido, ritoflavina total, la cual consiste
principalmente en flavina adenina dinucledtido,
proteinas y 6 enzimas consideradas por nosotros
como representativas de ciertos sistemas metabo-
[icos.

La transaminasa, la cual requiere como coenzima
al [losfato de piridoxal, derivado de la vitamina B,
es Fundamental en el metabolismo proteico para los
procesos de transferencia de grupos amino de un
aminodcido a oiro. Otras dos enzimas, la dehi-
drogenasa mdlica y. la citocromo C reductasa, fueron
seleccionadas como representativas de sistemas ba-
sicos de oxidacién celular. La primera, que actua
con el D. P. N. como coenzima en la oxidacion
del 4cido mélico a &cido oxaloacético, forma parie
del ciclo'de Krebs. La segunda es una flavo-pro-
teina que transpor:a electrones del D, P, N.-reducido
al citocromo C en el proceso fundamental de oxi-
dacion que termina con la formacion del agua de
combustion metabélica.

La oxidasa de la xantina l.1 sido probablemente
la enzima hepatica mejor estudiada con relacion
1 la desnutricién. Esto se debe no solamente a su
importancia en el metabolismo oxidativo de las ba-
ses puricas y por ende su conexion con el meta-
bolismo de los acidos nucléicos, sino tambicn al
hecho de ser una de las mas sensibles a cambios
proteicos de la dieta. Recientementemente se ha
presentado evidencia en la literatura de que la de-
ficiencia proteica produce la pérdida del molibdeno
del higado. Siendo este mineral un cofactor esen-
cial para el funcionamiento de la oxidasa de la
xantina, este hecho ayudaria a explicar los cambios
tan marcados en la actividad enzimatica de la
misma observados por varios investigadores,

Por ultimo se seleccionaron dos enzimas reco-
nocidas como flavoprotcinas tipicas o sea que son
dependientes de la riboflavina para su funciona-
miento. El papel especifico de la oxidasa del dcido
gliclico no es atn bien entendido, pero puede des-
empeniar una funcién importante en un sis’ema
alternativo de la oxidacién del acetato y en la for-
macién del A4cido citrico, este Ultimo en si mismo
un miembro de] ciclo de Krebs. La otra enzima
es la oxidasa de los D-aminodcidos. la presencia
de es*a enzima en los tejidos ha dado lugar a abun-
dan‘e especulacion filosdfica entre los bidlogos, ya
que es absoluiamente especifica para las formas
D- de los aminoacidos las cuales existen en la na-
turaleza y en los alimentos solamen!e en trazas.
Sin embargo, la situacion artificial creada por el
empleo de aminoacidos sintéticos entre los cuales
hay muchos de forma D-L-, para la suplementacion
de dietas, inclusive en casos de S. P. L., hace que el
estudio de esa enzima en el higado revista especial
interés, ya que niveles reducidos de la misma po-
drian ser incompatibles con una capacidad suficien-
te de desintoxicaciéon del organismo contra los ami-
noacidos no naturales de forma D-.

Los resultados de laboratorio todavia estan siendo
estudiados estadisticamente y seran publicados en
detalle separadamente. Sin embargo, tenemos la
impresién general de que la actividad enzimética
por unidad de peso de higado fresro estd marcada-
mente reducida en el caso de la oxidasa de lu xan-
tina, la oxidasa de los D-aminodcidos y la oxidasa
del dcido glicélico y menos notoriamente en la dehi-
drogenasa mdlica, la transaminasa vy la citocromo C
reductasa. También parecen encontrarse valores
reducidos de los nucledtidos de piridina, D. P. N.
y T. P. N, asi como de riboflavina. Adn tenemos
bajo estudio la relacién de estas alteraciones con los

cambios en el contenido de las proteinas totales del
higado.
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lll.  Aspectos

En una publicacién onterior (68) se presentaron
en forma preliminar los hallazgos anatomo-patolo-
gicos observados en unn pequefia serie de nifios que
habian muerto de S. P. I. En el presente estudio
se revisa un material mas extenso, recolectado en el
transcurso de 2 afios y que consiste en 50 autopsias
practicadas en los Hospitales General de Guate-
mala e Infantil de la Sociedad Protectora del Nifio.

‘Aun cuando varios investigadores han estudiado
con bastante detalle el S. P. 1. desde el punto de
vista patologico en diferentes regiones (7, 11, 63,
66, 69, 70), la patologia de los casos observados
en Centro América era aln poco conocida, exis-
tiendo hasta la fecha, solamente los trabajos de
Fallas Diaz y Nettleship en Costa Rica (71) y el
informe preliminar de Tejada ya mencionado (68).
Sin embargo, es interesante hacer notar que la ma-
yoria de los trabajos hasta la fecha puplicados, revi-
san muy someramente la patologia de ciertos or-
ganos habiéndose concretado en especial al estudio
de los macroscépicamente mas afectados, tales co-
mo el higado y el pancreas y, en menor escala, de
otras glandulas de secrecion externa.

Las 50 autopsias estudiadas en el presente tra-
bajo fueron realizadas dentro de las primeras 12
horas después de haber muerto el nifio y en 6 de
estos casos, antes de que transcurriera una hora.
Solo se incluyeron aquellos ninos desnutridos que
presentaban las caracteristicas clinicas y bioquimicas
basicas, previamente descritas,

EXAMEN GENERAL

Al examen externo las lesiones encontradas fue-
ron las ya descritas como caracteristicas clinicas.
En los casos en que el nifio muere cuando ain no
ha desaparecido el edema, la grasa subcutinea to-

* Seceidon dictada por el Dr. Carlos Tejada Valen-
zuela, Jefe de la Divisién de Patologia Clinica y
Anatomia Patolégica del INCAP.
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davia presente, se encuentra sumamente edematosa,
de tal modo que al practicar secciones y compri-
mirlas sale abundante liquido seroso. La presencia
de este edema confiere a la grasa un aspecto pilido
y gelatinoso. Los mussculos esqueléticos, sumamente
atréficos, se encuentran en casos severos reducidos
a pequeiios fasciculos dificiles de disecar.

En general, las cavidades serosas estan secas, siL
liquido, aunque en 'zunos nifios se encuentran can-
tidades moderadas de liquido ascitico, las que, en la

serie por nosotros estudiada, no han sido mayo-
res de 200 cc.

En autopsias de nifios que ya han sido tratados
por algln tiempo y que han perdido los edemas,
se observa un nifio sumamente adelgazado de tipo
marasmico, que es dificil o mejor dicho imposible
de diferenciar del marasmico puro, si no se cono-
cen los antecedentes clinicos del caso. Esto com-
prueba que la forma mas frecuente de malnutri-
cion observada en nuestro medio es la llamada
Kwashiorkor-Marasmo, por autores ingleses (11).

Todos los 6rganos en general muestran marcada
disminucion de peso en relaciéon con el de nifios
normales empleados como controles, de acuerdo
con las tablas de Wolbach y Copoletta (72). Se
considera que la disminucién del peso observado en
estos nifios se debe tanto a una hipotrofia mesen-
quimatosa como visceral.

Para facilidad de nuestra presentacién, se dis-
cutirdn los Organos que presentan mayores cambios
patologicos vy al mismo tiempo, cuando ello sea
posible, las variaciones observadas en la recupera-
cién obtenida con el tratamiento. Hay que tener
en cuenta que muchos de estos nifios mueren a
consecuenicia de infecciones bronco-pulmonares in-
tercurrentes (28), cuando su estado nutricional ya
ha mejorado, o bien por otra causa. Son estos ca-
sos los que nos han permitido estudiar los cambios
histologicos que se presentan en la fase de recu-
peracion.
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Pdncreas: Este organo se encuentra generalmen-
te pequefio, palido, de color blanco grisiento y firme,
conservando su forma al ser disecado. Al corte
la lobulacion es poco manifiesta y no se observa
tejido grasiento intersticial. Por el contrario, en
los nifios ya tratados y en fase de recuperacion
nutricional, el pancreas se encuentra de mayor
tamafio que en la [ase inicial y en algunos casos,
hasta ligeramente hipertrofiado, presentandose, sin
embargo, todavia firme y palido. Llama la aten-
cién, la falta de autolisis post-mortem, que frecuen-
temente se okserva en el pancreas como resultado
de la actividad enziméaica. Como lo ha notado
Davies (69), la falta de ésta explica la conservacién
del pancrcas, sin autolizis hasta mas de 24 horas
post-mortem, aun cuando el cadaver no haya sido
relrigerado. El examen histolégico de los casos no
tratados revela una marcada atrofia del pancreas
exdcrino, caracterizada primariamente por una dis-
minucién del tamafio de los acinis pancreaticos,
los cuales se encuentran formados por peguefios
conglomerados celulares compactos y sin evidencia
de lumen central (Figuras 20 y 21). Las células
secretorias se presentan reducidas prActicamente a
nucleos y su citoplasnta es escaso y agranular, sin
poderse identificar granulos de =zimogeno. Debi-
do a esta atrofia acinar, los lobulillos pancreéticos
estan pequefios, aislados y separados por un estroma
extenso bastante acelular y edematoso. En colora-
ciones para reticulo, la atrofia acinar se pone fa-
cilmente de manifiesto por la compactaciéon del
esqueleto reticular del 6rgano (Figura 22). En
algunos pancreas, la minoria sin embargo, exisie
asociada con el colapso del reticulo una prolife-
racion de fibras reticulares (Figura 23) que en los
casos mas severos puede traducirse en una franca
fibrosis intersticial difusa, la que aparentemente
comienza entre los acinis pancreaticos y lentamente
progresa hacia los espacios interlobulillares, para
invadir finalmente todo el pancreas (Figura 24).

Los conductos pancreaticos y los islotes de Lan-
gerhans no se alteran en ningin caso, aun cuando
exista fibrosis. Por mecdio de la coloracidon de
Schifl al 4cido peryddico (73) puede observarse
secrecion mucosa producida por las células epite-
liales de revestimiento de los conductos pancreaticos
y algunos de éstos muestran en su luz tapones mu-
cosos (Figura 25). No hemos podido observar
dilatacién quistica ni cambios metaplasticos del
epitelio ductal. Resumiendo, los cambios pancrea-
ticos observados en casos no tratados consisten en
atrofia acinar con colapso del reticulo, disminu-
cion o ausencia de actividad secretoria y en una
minoria, proliferacién reticular con fibrosis inters-
ticial,

Con el tratamiento puede apreciarse cambios
evidentes, consis‘entes en una regeneracién de los
acinis con aumento en el tamano y en el n(me-
ro de los mismos y disminucién del espacio in-
tersticial, siendo tan marcada en algunos casos,
que existe una verdadera hiperplasia que macros-
copicamente se traduce por un aumento en el ta-
‘'mafio del 6rgano (Figura 26). Al lado de esta re-
generacidon puede observarse cambios celulares ca-
racterizados por un aumento del citoplasma y la
presencia de actividad secreioria, encontrandose
la placa basal pro-enzimatica bien manifiesta y
abundantes granulos de zimoégeno (Figura 27).

Por lo tanto, puede considerarse que la atrofia
acinar y la hipoactividad secretoria son reversibles
y que la recuperacién anatdmica se traduce por el

aumento de las enzimas pancredticas con el trata-
miento (57-59).

La fibrosis intersticial, por el contrario, debe ser
considerada como irreversible, siendo una secuela
que la malnutriciéon infantil deja en el pancreas.

Glandulas salivares: En' las glandulas salivares
existen cambios semejantes a los observados en el
pancreas, sobre todo en la parétida y en menor
grado en la submaxilar. Los acinis atréficos en
su mayor parte serosos, se encuentran incluidos en
un espacio intersticial extenso y edematoso (Figuras
28 vy 29). Las glandulas mucosas aparentemente
se alteran poco. INo hemos podido observar fibro-
sis in*ersticial, como ocurre en el pancreas.

Con el tratamiento se obtiene una marcada
regeneracidn acinar con aumento del citoplasma
y la presencia de granulos secretorios a nivel de
las glandulas serosas (Figura 30). El aumento en
el tamafio de la glandula pardtida observado algu-
nas veces en la fase de recuperacion (7, 63, 69, 70)
debe considerarse como una hiperplasia del érgano,
semejante a la que ocurre en el pancreas y que
probablemente indica una mayor actividad de esta
glandula, como mecanismo compensador a la deli-
ciencia previa.

Higado: Las lesiones hepaticas son constantes
y consisten basicamente en un cambio grasiento
severo, diluso, de todo el organo. El que este
cambio grasiento sea un hallazgo primordial, ha
hecho que algunos autores (63) llamen al S. P. I
con el nombre de «Fatty Liver Disease». En los
casos no tratados, el higado se encuentra aumenta-
do de volumen y al examen in situ de los 6rganos
abdominales, éste se encuentra siempre por debajo
del reborde costal, algunas veces hasta 6 a 8 cm.
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por debajo de éste. La superficie externa del or-.

gano es lisa, la capsula tensa y reluciente y el parén-
quima de color amarillo ocre o ain hasta amarillo
canario. Al corte, se encuentra la consistencia
Jligeramente disminuida, algo pastosa, y la lobula-
cién poco manifiesta.

Al examen histolégico se observa un cambio gra-
siento de todas las células hepaticas. Este cambio
es de gota gruesa y da al higado un aspecto de
«panal de abeja» (Figura 31). Cada célula pre-
senta el espacio citoplasmico totalmente lleno de
grasa, de tal modo que el ntcleo es empujado ha-
cia la periferia (Figura 32). El citoplasma estd
practicamente ausente, condensado en la periferia
de la célula entre la gota de grasa y la membrana
celular. Debido a este cambio grasiento severo
los sinusoides hepaticos se encuentran totalmente

obliterados.

Asociado con el cambio grasiento es frecuente
ver la formacion de peguenios quistes grasos los cua-
les probablemente se deban a la coalescencia de
varias células hepaticas grasosas. Dichos quistes
han sido previamente descritos por otros autores
(11, 70, 74). Un hallazgo frecuente es la presencia
de pequefios focos inflamatorios agudos formados
por conglomerados de polimorfonucleares y que se
observan en Areas en que existe mecrobiosis de al-
gunas o atn hasta de una sola célula hepética
(Figura 33).

En coloraciones para glicégeno, hemos observado
que la cantidad de esta substancia presente en cada
célula estd en relacién inversa con la de la grasa,
estando, en los casos severos, reducida a un pequefio
ribete condensado en la periferia de la célula (Fi-
gura 34).

Por medio de biopsias, hemos podido estudiar la
evolucién de los cambios hepaticos observados con
el tratamiento. La grasa desaparece progresiva-
mente y en un periodo de 15 a 30 dias, primero
de las células que se encuentran en la porcién cen-
tral del lobulillo y finalmente de las areas peri-
portales. Al mismo tiempo que ocurre la desapa-
ricion de ésta, se ve un aumento en los depdsitos
de glicogeno y una mayor capacidad regenerativa
del hipado que se pone de manifiesto por un ma-
yor nimero de mitosis y de nucleos grandes y ve-
siculosos o de células diploides y ain poliploides
(Figura 35).

Varios autores han reportado, en personas mal-
‘nutridas, depésitos de hierro histolégicamente visi-
bles, relativamente aumentados (63, 75, 76), y de

acuerdo con Lubarsch (76) este hallazgo se en-
cuentra asociado con la malnutricién crénica. En
un 359% de nuestros casos estudiados por biopsia
hepética, hemos podido ¢bservar depédsitos de hierro
en forma de hemosiderina, localizados en las cé-
lulas de Kupffer, en las células hepéticas o en ma-
créfagos de los espacios porta (Figura 36). Dichos
depdsitos son relativamente ligeros y en ningin caso
lo suficientemente severos como para poder justifi-
car el uso de los térmiros siderosis (77) o hemo-
cromatosis. Es interesante hacer notar que de los
higados que contenian grasa, 64% tenian depdsitos
de hierro en contraste a sélo un 32% en aquéllos
en los' que la grasa habia desaparecido. Ello nos
hace suponer que con el tratamiento dicho hierro
fijado se mobiliza probablemente para la sintesis
de la hemoglobina que hasta ese momento habia
sido imposible por la falta de proteinas necesarias
para su formacién. FEsto explicaria también, el fre-
cuente cambio del tipo de anemia que se observa
con la evolucién de los casos que han sido sujetos
a tratamiento (18). En la fase inicial, la anemia
generalmente es normocitica o ligeramente macro-
citica y con el tratamiento se transforma en mi-
crocitica, Desafortunadamente no tenemos ain su-
ficientes pruebas para confirmar esta hipétesis, por
lo que es recomendable la realizacién de estudios
mas especificos al respecto.

Algunos autores (69, 78-80) han considerado que
las lesiones hepaticas observadas en el S. P. 1. pue-
dan evolucionar progresivamente hacia una cirrosis
hepatica. Tanto en las autopsias por nosotros estu-
diadas as{ como en méas de 100 biopsias examinadas,
no hemos tenido ocasiéon de observar una franca ci-
rrosis hepatica. En la mayoria de los casos, sin
embargo, existe cierto grado de prolileracion de
fibras reticulares que se originan a partir de Ios
espacios porta (81), e invaden el parénquima he-
patico adyacente (Figuras 37 y 38). Asociado con
esta proliferacién de fibras reticulares existe tam-
bién un aumento en la celularidad de los mismos
espacios (Figura 39), encontrindose células con
caracteres morfolégicos de tipo histiocitario. Dicha
proliferacion de fibras reticulares puede hacerse lo
suficientemente intensa como para poder llegar
a delimitar cada lobulillo hepatico, dando un cua-
dro histolégico llamado por Davies «fibrosis estelars
(66). No pudimos encontrar ninguna correlaciéon
entre la severidad de esta proliferacion y el grado
de malnutricién, el tiempo de evolucién y la edad
del nifio, de tal modo que de nuestros estudios po-
demos concluir, casi con absoluta seguridad, que en
la América Central aparentemente no existe nin-
guna relacién de causa a afecto entre la desnu-
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tricién per se y la cirrosis hepatica. Conclusiones
semejantes han sido reportadas por Van der Sar en
Curacao (24). Por otra parte, Brock (82) sugiere
la posibilidad de que existan otros factores que junto
con la malnutricién sean los responsables de la alta
incidencia de cirrosis infantil observada en otros
paises.

Con el tratamiento no pudimos observar cambios
regresivos en la intensidad de la proliferacion de
las fibras reticulares, habiéndola observado toda-
via en pacientes que habian sido tratados por mas
de 3 meses. Es interesante sefalar el hecho de
que no encontramos mayor proliferacion de estas
fibras en 2 nifios que habian sido readmitidos al
hospital con S. P. I., siendo ésta igual a la obser-
vada en otros nifios que padecian de S. P. 1. por vez
primera.

Tracto digestivo: Las lesiones en el tracto diges-
tivo son constantes y evidentes.

La lengua en todos los casos presenta su mucosa
lisa, palida y con marcada atrofia de las papilas
Filiformes; las Fungiformes y las caliciformes, por el
contrario, siempre Se encuentran presentes. Al exa-
men histoldgico se observa una atrofia de la
mucosa, con disminucién en el nimero y en el
tamano de las papilas filiformes, las cuales estan
reducidas a pequefias proyecciones papilares recu-
biertas de escaso material cérneo (Figura 40). La
submucosa estd normal y la muscular presenta los
cambios observados en el musculo estriado, los cua-
les discutiremos en una seccidn posterior, aunque
aparentemente en menor grado.

La faringe y el eséfago muestran pocos cambios
patoldgicos, encontrandose al examen histoldgico,
la mucosa ligeramente adelgazada, pero por lo de-
mas normal.

El estdomago e intestinos han sido poco estudiados
debido a la facilidad con que se alteran post-
mortem. Sin embargo, hemos tenido ocasiéon de
practicar Ja autopsia de 6 nifios antes de una hora
de haber muerto y esto nos ha permitido conocer
mejor los cambios histopatolégicos de estos or-
ganosen el S. P. 1.

En general, el estémago se presenta macroscopi-
camente en 2 formas: en un 75% aproximado de
los casos, se encuentra distendido, su pared adel-
gazada y la mucosa atrdfica, lisa y sin pliegues;
en algunos casos severos la distensién es tremenda,
llegando la curvatura mayor hasta wn nivel por

debajo del ombligo y en un caso hasta un centi-
metro solamente por encima del pubis. El con-
tenido gastrico esta formado por gases y alimentos
sin digerir. En los casos restantes, el estéomago no
se encuenira distendido y, por el contrario, la pa-
red estd ligeramenie engrosada, debido a la pre-
sencia de edema de la submucosa, el que se aprecia
claramente por el engrosamiento de los pliegues,
los cuales estdn bien manifiestos. Las formas mas
severas de dilataciéon gastrica aparen’emente son
mas fracuentes en nifios a quienes se les administrd
grandes cantidades de alimen*os por via oral en
los periodos iniciales.

En una pequefia proporcién de casos, tuvimos
ocasion de observar, a nivel de la mucosa gastrica,
pequefias erosiones 0 hemorragias petequiales pero
nunca lo suficientemente extensas o severas €omo
para poder ser causa de hematemesis o melenas.

Al examen histolégico la mucosa findica del es-
tdbmago presenta una atrofia de la gldndulas, con
disminucién en el numero y en el tamaiio de las
células tanto parietales como zimogénicas (Figura
41). Por el contrario, en la porcién pilérica las
glindulas se encuentran normales y las células mu-
cosas de las glandulas piléricas parecen estar aan
ligeramente hipertrofiadas y con marcada actividad
secretoria (Figura 42).

El resto de la pared gastrica se encuentra muy
adelgazada. En los casos en que existe edema,
éste puede observarse al examen histologico dise-
cando la submueosa, Las fibras musculares se en-
cuentran atroficas y los plexos nerviosos aparente-
mente muestran un aumento en el ntmero de las
células intersticiales vacuolares (Figura 43).

En el duodeno, las glandulas de Brunner, al
igual que las glandulas piléricas del estébmago, estan
poco alteradas y parece, por lo tanto, que estas
glaindulas mucosas lo mismo que las del intestino
grueso no se alteran con la desnutricion, En el
resto del intestino delgado, por el contrario, se
observa una atrofia extensa de la pared con dis-
minucién en el nimero y en el tamafio de los plie-
gues circulares o valvulas de Kerkring, en forma
tal que macroscopicamente la mucosa intestinal se
encuentra lisa y con los pliegues borrados ain en
la porcién proximal del intestino. La atrofia de la
mucosa asociada con la del resto de la pared vy la
dilatacién concomitante, siempre observada, hace
que en los casps mas severos pueda verse a través
de la pared del intestino, la cual se presenta trans-"
parente v reducida a una delgada tela que tiene
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toda la apariencia del «papel de china». En al-
gunos casos, al igual que en el estémago, puede
observarse edema de la submucosa. Al examen
histolégico, se observa una atrofia de las vellosi-
dades intestinales, lo mismo que de las criptas de
Lieberkithn con disminucién del nimero y tama-
fio de las células epiteliales de revestimiento y de
las de Panecth; las células mucosas, por el contrario,
y al igual que en el resto del tracto digestivo, no es-
tan alteradas. (Figuras 44 y 45.)

Existe también una hipotrofia del tejido lin-
foide del intes:ino delgado que se caracteriza por
una disminucién en el numero’ y tamafio de los
foliculos solitarios o placas de Peyer, las cuales
presentan sus centros germinales pequefios y poco
activos. La musculatura intestinal al igual que en
el estdbmago v colon se encuentra atrofico y adel-
gazada.

En el colon, las lesiones son menos severas pro-
bablemente debido a la mayor cantidad de células
mucosas observadas en esta porcién, no encontran-
dose mas que una ligera atrofia de la mucosa.
Debido a la frecuencia de Salmonellosis y Shigello-
sis observada concomitantemente con el S. P. I,
en numerosas autopsias puede verse grados va-
riables de colitis o enterocolitis que, desde el punto
de vista patolégico, pueden ser desde una simple
forma catarral hasta una méas severa de tipo ne-
crotico membranoso (Figura 46).

Sistema hematopoyético: El examen histologico
de [ragmentos de médula &4sea obtenidos por pun-
cién esternal, ha demostrado en la [fase inicial, pre-
via al comienzo del tratamiento, una marcada hi-
poplasia tanto de las células hematopoyéticas de la
serie blanca como de la roja, encontrandose un
aumento en el nfimero de células grasientas y una
relacion  prasa-células hematopoyéticas invertida
(Figura 47). Con el tratamiento existe un au-
mento de la celularidad con disminucién en la can-
tidad de células de grasa, que en algunos casos hace
pensar en una verdadera hiperactividad (Figura 48).
En ninguna de las autopsias hemos podido observar

_detencién de la maduracién o células de la serie

megaloblastica.

El bazo por lo general es pequefio y con escasa
pulpa, excepto cuando existen antecedentes de pa-
ludismo crénico. Los foliculos de Malpigio se en-
cuentran sumamente pequeiios, bastante hipocelula-
res y con centros germinales atréficos o practica-
mente ausentes (Figura 49)}. Con el tratamiento,
los foliculos aumentan de tamafio y los centros
germinales se hacen evidentes.

Los ganglios linfaticos presentan también grados
variables de hipotrofia con edema intersticial y
ceniros germinales atréficos o ausentes que dan al
ganglio el aspecto de la condicion que inadecuada-
mente ha sido denominada linfoadenitis catarral.

El timo, considerado como tejido linfoideo, esta
sumamente atrofico y en la mayoria de los nifios es
pricticamente imposible poder localizarlo en el me-
diastino. Al examen histologico, se presenta re-
ducido a unos cuantos conglomerados linfocitarios
en que se ve algunos cuerpos de Hazal. El estro-
ma aparece edematoso, infiltrado con grasa y ain
fibrético (Figura 50).

Sistema endocrino; Es muy limitado el conoci-
miento que se tiene acerca de la patologia de los
drganos endocrinos en al 8. P. 1., a pesar de existir
trabajos relacionados con las modificaciones clinicas
y patologicas de la desnutricion en el adulto (83,

8).

Russfield y Tejada (85) han hecho recuentos di-
ferenciales de las células del 16bulo anterior de la
hipéfisis en secciones coloreadas con PAS-Orange
G. (86), de acuerdo con el método de Rasmussen
(87) modificado, habiéndose clasificado los si-
guientes tipos celulares: basdfilas normales, anfofilas,
anfofilas hipertréficas, acidofilas y croméfobas. Estu-
dios previos (88, 89) han demostrado que las an-
f6lilas son las células funcionalmente activas en la
hipé6fisis.

TABLA V

HIPOFISIS EN NINOS CON S, P. I,

Células %

Células Acld6- Cromé- Basé- Anfé- Anféfilas

contadas | filas fobas, filas filas hipertréf,
5676 10.86 68.3 9.3 10,3 1.5
8484 3,0 12.5 11,8 10.8 1,9
7644 1.7 68.6 11,1 15.6 3.0
7327 15,9 63.9 9.1 9.9 1.2
5951 18.8 84.5 9.5 4.4 2.8

A, Russfield y C, Tejada INCAP-56

En la Tabla V se presentan los recuentos obteni-
dos de algunas de estas hipéfisis y puede observarse
los diferentes porcentajes asi como el niumero de
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células contadas. No se encontrd ninguna eviden-
cia de panhipopituitarismo anatomico, ya que el
numero de célujas basofilas v acidéfilas estd entre
los limites normales dados por Rasmussen (90), v
segun el criterio de Mellgren (91), las anféfilas
e hiperiréficas anféfilas ain puede considerarse au-

mentadas en algunos casos.

El tiroicles en la mayoria de los nifios se en-
cuentra atrofico, estando la cantidad de coloide
muy disminuida o ausente y los acinis tiroideos
de dilcrente tamano y en general, mucho mas pe-
queiios que los normales (Figura 51}, En un buen
numero de casos, se ohserva ademas, marcada [i-
brosis intersticial (Figura 52).

Las paratiroides estudiadas en cuatro nifos, no
mostraron ningun cambio patolégico, estando for-
madas en su mayor parte por células principales
{Figura 53).

Como ya se menciond, el pancreas endocrino no
muestra ninguna patologia especial vy, los islotes
de Lapgerhans se encuentran de tamano normal ¥
abundantes, aun cuando existe marcada atrolia de
Jos acinis pancreaticos y fibrosis intersticial. En
ningGn caso hemos encontrado atrofia de dichos
isloles, como Normet lo ha reportado (52).

Los testiculos, aunque pequeioes, no parecen atro-
ficos al examen histolégico, no mostrando signos de
maduracién al igual gue ninos normales bien nu.
tridos.  Los owvarios tampoco muestran signos de
maduracion no  obstante que, en algunos casos,
hemos observado [oliculos de Graaf en desarrollo.

Las suprarrenales han side estudiadas por varios
investigadores (7, 93, 94) con resultados contradicto-
rios, observando algunos, atrofia cortical, mientras
que olros han descrito cambios que podrian inter-
pretarse como evidencia de hiperactividad.

En general, las suprarrenales por nosotros exa-
minadas, ticnden a ser pequefias y al examen histo-
logico se observan 2 tipos distintos. Aproximada-
mente en un 409 de los casos, la corteza supra-
rrenal tiene un aspecto linear bien manifiesto, los
cordoncs celulares y los sinuscides de la zona [as-
ciculata se encuentran bien delimitados y lineares,
los nGcleos picnéticos v el citoplasma con material
lipoideo (Figuras 54 y 55). Por el contrario, en
el 609 existe una pérdida de la linearidad, los
nicleos de las células corticales ‘se ven grandes,
vesiculosos y con la cromatina dispuesta en pe-
queiios grumos; el citoplasma es eosindlilo y con

escaso o ninglim material lipoide (Figuras 36 vy
57). Sin embargo, no se ha observado hiperplasia
seudonodular de la corteza. El primer cuadro pue-
de ser compatible con hipoactividad v el segundo
con hiperactividad adrenocortical.

No podemos explicar en forma definitiva este
hallazgo dual contradictorio, pere es probable que
en la evolucion endocrina del S. P. 1. existan etapas
de hiperactividad funcicnal adrenocortical, seguidas
por hipoactividad, hasta llegar finalmente a obte-
nerse un cuadro de agotamiento adrenal.

Piel y anevos: La piel ha side bien estudiada
por Gillman vy Gillman (93). Desde un punto de
vista clinico-patologico puede observarse tres tipos
de lesiones.

a) Descamacion  furfurdcea, caracterizada por
sequedad de la piel, conn hiperqueratosis, ligera que-
ratosis falicular y descamacion fina.

b) Descamacién a gran colgajo, encontrandose
hiperpigmentacién bronceada de la piel, hiperque-
ratosis y descamacion de grandes superlicies.

¢) Vesiculacion intraepidérmica, la cual al rom-
perse deja una exuleceracidén que puede ser muy
egtensa y semejar una quemadura de segundo grado.

Cada uno de esltos tres tipos clinico-patologicos
presenta al examen histolégico, caracteres bastante
precisos aunque no patognomoénicos. En la descama-
cion furfuracea existe marcada atrofia de la epider-
mis .con hiperqueratosis vy ligera paraqueratosis
(Figura 58). Los f(oliculos pilosos atrdlicos pre-
sentan en su centre tapones queratosicos que hacen
saliente en la superlicie cutanea (queratosis foli-
cular) (Figura 59).

En el segundo cuadro se observa los mismos ha-
lNazgos. Sin embargo, la hiperqueratosis es mas
severa v la paraqueratosis total y muy extensa. La
descamacién a gran colgajo observada, se debe a
estos cambios (Figura 60).

Cuando se observa vesiculacién, el nifio por lo
general presenta edemas manifiestos v muy severos,
A nivel de la epidermis, las células presentan de-
generacion hidropica y el espacio intercelular mar-
cada espongiosis (Figura 61), Al aumentar tanto
el edema intra como intercelular se forman las
vesiculas serosas, cuya localizacién es siempre in-
traepidérmica y en general en la parte mas exter-
na del estratum espinosum de Malpigio (Figura
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62), por lo que las vesiculas ficilmente se rompen
y dejan exulceraciones que semejan quemaduras
de segundo grado, las que se infectan [facilmente.

Asociado con cualquiera de estos tres lipos de
lesiones cutaneas existe siempre una atrofia de los
apéndices cutaneos, en especial de los foliculos pi-
losos v glandulas sebaceas. Los pritmeros son bas-
tante escasos ¥y cuando existen estan reducidos a
pequefios conglomerados epiteliales no bien dile-
renciaclos, por lo que no pueden delimitarse las di-
[erentes zonas constituventes del foliculo piloso.
El pelo propiamente dicho esta muy adelgazado y
despigmentado (Figura 63).

En algunos casos se puede observar en la piel
dreas equimdticas o petequias, encontrandose al exa-~
men histologico hemorragias del corium de mavor
o menor severidad (Figura 64). Sin embargo, no
se ha visto lesiones en las paredes de las arteriolas.

En el cuero cabelludo se observa los mismos cam-
hios que en la piel, siendo muy manifiesta la dis-
minuecién del nimero y del tamafio de los foli-
culos pilosos v la desaparicidon de las glandulas
sebaceaes (Figura 065).

Miisculo esquelético: El musculo estriado mues-
tra al examen histoldgico marcada atrofia; las [i-
bras musculares se encuentran adelgazadas, con
pérdida notoria de la estriacién y de aspecto hia-
linizado, semejando en algunos casos, la degenera-
cion cérea de Zenker. Existe un aumento en el
numero de nacleos del sarcolema, probablemente
debido a la atrofia de las fibras y en algunas for-
mas severas puede observarse ademis, una verda-
dera necrobiosis de las fibras musculares con desa-

FIGURA 20

Pancreas: Marcada atrofia del péncreas exocrino.
Tejido intersticial edematoso. {(Coloracion Hema-
toxilina-Eosina X 30.)

paricidn posterior de las mismas, quedando en su
lugar pequefios conglomerados formados por [fibro-
blastos y restos de células del sarcolema. Existe
edema intersticial y disminucién o ausencia del
tejido adiposo intersticial (Figuras 66 vy 67).

Rifion: En el curso de nuestres estudios también
cncontramos la  degeneracidén  turbia y  grasienla
(Figura 68) de los tubulis proximales observada por
varios otros autores (03). La degeneracién grasien-
ta es mas frecuente en las formas severas y en los
casos en los cuales el higado presenta un cambio
grasiento marcado. No hemos podido observar
cambios en los glomérulos como reportara Davies
(69),

Pulmones: Las lesiones pulmonares observadas
en la desnutricién han sido estudiadas por Tejada,
Béhar vy Cofido (28), quienes encontraron en un
67% de los casos [atales investigados, una bronco-
neurmonia que variaba en intensidad desde formas
ligeras peribronquiales hasta bronconeumonias he-
morrigicas confluentes y aun con’ formacion de

abscesos.

Independientemente o asociada con las bronco-
neumonias se obscrvd ademas la presencia de he-
morragias intraalveolares en un 409, y ateleclasia
focal o difusa en un 85%, de los casos.

Es probable que la frecuencia tan alta de bronco-
neumonias observada en estos nifios se deba a va-
rios factores, entre los euales la hipoventilacién pul-
monar, las hemorragias intraalveolares y la baja
resistencia a las infecciones son los mas importan-
tes (96-98).

FIGURA 20
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FIGURA 21

Péncreas: (Mismo caso Figura 20). Disminu-
cion del tamaiio de los acinis, formando conglome-
rados celulares en los que no puede identificarse la
fuz del acini. Las células reducidas prdcticamente
a nticlens, el citoplasma muy escaso o ausente. (Co-
loracién Hematoxilina-Eosina X 400.)

FIGURA 22

Pancreas: Colapso del reticulo secundario a la

atrofia acinar. (Coloracion Laidlaw X 100.)

FIGURA 23

Pincreas: Asociado con el colapso del reticulo
puede observarse en ciertos casos una franca pro-
liferacion de fibras reticulares y fibrosis intersticial.

{Coloracion Laidlaw X 100.)

FIGURA 24

Pancreas: Fibrosis Intersticial extensa y sevora.
Los islotes de Langerhans estdn intaclos. (Colo-
racion Van Giesson > ¥).)

FIGURA 25

Pancreas: Conducto pancrediico presentando un
tapén mucoso que obstruye parcialmente la luz del
mismo. (Coloracion PAS X 100.)

FIGURA 26

Pancreas: (5. P. 1. tratado). Regeneracion de
los acinis con aumenio en el tamaho y nimero
de los mismos y disminucion del espacio ntersti-
cial. (Coloracion Hematoxilina-Eosina X 30.)
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FICURA 27
FIGURA 30
Pancreas: (S. P. L iratado, mismo caso Figura . )
26). Los acinis mas regulares estan tapizados por Parotida: (5. P. 1. tratado). El citoplasma de

células con niicleo mias grande y vesicular; el cito-
plasma presente con Jranos de zimogeno., (Colora-
cion Hemaloxiline-Eosina X 400.)

FICURA 28

Pardtida:  Alrofia acinar con marcado edema in-
tarsticial.  (Coloracion Hematoxilina-Eosina X 30.)

FIGURA 28

Pardtida: (Mismo caso Figura 28). Atrofia aci-
nar, los nicleos picndticos y el cifoplasma escaso
con poca cuvidencia secrciorin, Moderado edema
interacinar.  (Coloraciéon  Hematoxilina-Eosina X

400.)

fas células presenla mayor actividad secretoria, los
miclecos mas prundes y algunos con la cromatine

diluidn. (Coloracién Hemoatoxilina-Eosing X 400.}
FIGURA 27 FIGURA 30
FIGURA 31
Higado: Cambio grasiento difuso de gola gruesa.

Todas las células hepaticas prescntan dicho cam-
bio. Existe un bloqueo de los sinusoides por com-
presion extrinseca.  {Coloracién Hematoxilina-Eosi-
na X J100.)

FIGURA 28

FIGURA 31

FIGURA 32

Higado: (Mismo caso Figura 31). Cada célula
presenta el citoplusma ocupado por una gota de
grasa; el nicleo es empujado hacia la periferia.
(Coleracién Hematoxilina-Eosina X 400.)
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FIGURA 33

Hizado: La grasa ha desaparecido; en el ceniro
se wbserva una pequefia drea de necrobiosis con
presencia de algunas células inflamatorias, en su
mayor parte polimorfonucleares. (Coloracion He-
matoxilina-Eosina > 100.)

FIGURA 34

Higado: Cambio grasiento severo. El glicdgeno
reducido a un pegueio ribete condensado en la pe-
riferia de la célula. (Coloracidn de Schiff deido
peryodico ¥ 240.)

FIGURA 35

Higado: ¢S P. Il en tratamiento). La g nsa ha
desaparecido, exisie marcade actividad regenerativa,
observindose nucleos grandes, células diploides y
en el centro dos mitosis. (Coloracion Hematoxilina-
‘Eosina X 240.)

FIGURA 36

Higado: Las células hepdticas, de Kupfler
macréfagos de los espacios porta presentan granulos
intracitopldsmicos de hemosiderina. (Coloracion
de Perls % 240.)

FIGURA 37

Higado: Proliferacion de fibras reticulares a par-
tir de los espacios porta. Pérdida de la regularidad de
la <placa periportal limitantey enconirandose per-
forada por fibras reticnlares. (Coloracién de Go-
mort X 100.)

FIGURA 38

Higado: Un caso de reticulosis portal mds se-
vern, Dos espacios porta estdn casi unidos, limi-
tando un lobulillo. (Fibrosis estelar). (Coloracién
de CGomori X 30.)
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FIGURA 39

Higado: Aumente de la cclularidad en los es-
puacios poria, la mayor parte de las células siendo
histiocitos.  (Coloracion  Hematoxilina-Eosing X

100.)

FIGTIRA 40

Lengua:  Se observan 2 papilas filiformes atréfi-
cas y una fungiforme (centro, ormal. (Coloracién

fFlematoxilina-Eosing X 100.)

FIGURA 4l

Lstomago: Mucosa findica, existe marcada atro-
fia de las glindulas con disminucién en el ninmero
v en el tamano de las céiulas parietales y zimogé-
nicas. Las célulus mucosas, por el contrario, estén
normales. (Coloracion Hematoxilina-Eosina X 100.)

FIGURA 42

LEstomago: Mucosa pilérica; las glandulas nor-
males y las células mucosas aparentemente con mar-
cada actividad secretoria. (Coloracién Hematoxili-
na-Eosina X [00)

FIGURA 43

Estomago: Plexo nervioso; se observa un aumen-
io en el nimero de las células intersticiales vacuo-
lares, las células ganglionares escasas. (Coloracidn
Hematoxiling-Eosina X 100.)

FIGURA 44

Intestino Delgado: Atrofia y adelgazamiento de
la pared. Mucosa atréfica con las vellosidades es-

casas y pequerias.  {Coloracién Hematoxilina-Eosing
X 30.)
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FIGURA 45

Inlestino  Delgado: (Mismo caso Figura 44).
Cripta de Licherkithn, mostrando atrofia de las
glindulas. (Colorgcién  Hematoxilina-Fosina X
i00)

FIGURA 46

Intestino Grueso: Colitis necrético-membranosa,
de origen bacteriuno, observada en algunos casos
concomitantemente con el S. P. I. Necrosis total
de la mucosa con formacion de una pseudo-mem-
brana, escasa reaccion inflamatoria en la submu-
cosa. {Coloracién Hematoxilina-Eosina X 100.)

FIGURA 47

Médula Osea: (Material obtenido por puncién).
Case de S. P. I. no tratado. Se observa una hipo-
plasia de las células hematopoydticas con aumento
en el numero de células de grasa. (Coloracion He-

matoxiling-Eosing X 100.)

FIGURA 48

Médula Osea: (Material oblenido por puncién).
El mismo caso de la Figura 47, después de tratado.
Existe un aumento del nimero de células hemato-
pouéticas con disminucién de las células de grasa.
(Coloracion Hemaloxiling-Eosing X 100.)

FIGURA 48

Bazo: Un foliculo de Malpigio, sumamente pe-
querio, dificil de identificar, excepto por la arteria
penicilada; el centro germinal ausente. (Colora-
cién Hematoxilina-Eosina X 100.)

FIGURA 50

Timo: Atrofia marcada, reducido a unos cuan-
tos conglomerados linfocitarios, el estroma edema-
toso vy fibrosado. (Coloracién Hematoxilina-Eosina
X 30.)
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FIGURA 351

Tiroides: Los foliculos tiroideos de diferente ta-
muano, en general mds pequefios que lo normal. El
estroma ligeramenle fibrosado. No hay coloide.

FIGURA 54

Suprarrenal: <«Linearidady de la cortical, las cé-
lulas presentan un citoplasma cargado de lipoides;
los nicleos pequefios picnéticos (Hipoactividad).
(Coloracién Hemuatoxilina-Eosina X 100.)

Desnutricion Severa en la Infancia — III. Aspectos Patolégicos
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FIGEURA 51 FIGURA 54

FIGURA 55

w
FIGURA 52 k¢ &G
o . ) _ ) Suprarrenal: (Mismo caso Figura 54). Se obser- o* ponge gl “‘.
Tiroides:  Fibrosis intersticial. (Coloracion Laid- g mejor el citoplasma espwmoso y los nicleos .‘.”" 5 o8 3 i
faw X 100.) picnéticos de las células corticales. (Coloracién : : . PN L, ; -
Hematoxtlina-Eosina X 400.) . O £ 20 VG e g ~I€ - 6" "‘-)“.. &
NN B 63 Alpadd s
WL WY %\i:..r‘.?':-'!:k‘.\ “"'J'.‘;t R & -t g.-! < o !*&; a -l
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FIGURA 53 FIGURA 36

Paratiroides:  Sin cambio histopatolégico eviden- Su?rarrena[: Pe.rdzd:a. de la I.meandad, ausencia
te y formado sélo por células principales. (Co- de lipoides y eosinofilia del citoplasma. Nilcleos
loracion Hematoxilina-Eosing X 100.) grandes v vesiculosos (Hiperactivided). (Colora-
cion Hematoxilina-Eosina X 100.)
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FIGURA 57

Suprarrenal: {Mismo caso de la Figura 56). Se
observa mejor el citoplasma eosindfilo y sin lipoides,
los nicleos mds grandes -y wvesiculosos. (Colora-
cién Hematoxilina-Eosina X 400.)

FIGURA 58

Piel: Marcada atrofia de la epidermis con ligera
hiperqueratosis. Edema moderado del corium.
(Coloracién Hematoxtlina-Losina X 100.)

FIGURA 55

Piel: Tres foliculos pilosos atréficos con tapones
queratésicos en su centro. {Coloracion Hemaloxi-
{ina-Eosina X 100.)

FIGURA 60

Piel: Marcada hiperqueralosis y paraqueratosis
con principio de descamacién en «gran colgajo».
Ligerg reacciébn inflamatoria cronica del corium.
(Coloracién Hematoxilina-Eosina X [00.)

FIGURA 61

Piel: Edema intercelular de la epidermis (es-
pongiosis), con degeneracion hidrépica de los cé-
lulas mds externas del estrato de Malpigio. (Co-
loracidn Hematoxilina-Eosina X 240.)

FIGURA 62

Piel: Espongiosis v degeneracion hidrdpica de la
epidermis, con formacion de una vesicula de loca-
lizacién intra-epidérmica. (Coloracién Hematoxili-
na-Eosina X 100.)

Volumen VI
Namera 4

Desnutricion Severa en la Infancia

111. Aspectos Patoldgicos

255

FIGURA 57

FIGURA 58

FIGURA 59

FIGURA 60

FIGURA 6l

FIGURA &2
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FIGURA 63

Piel: Atrofia e hiperqueratosis de la epidermis;
en el corium dos foliculos pilosos atréficos, sec-
cionados transversalmente. (Coloracion Hematoxi-
{ina-Eosina X 100.)

FIGURA 64

Piel: Hemorragia reciente localizada en la der-
mis. Ligera reaccion inflamatoria crénica focal.
(Coloracién Hematoxilina-Eosina X 100.)

FIGURA 65

Cuero Cabelludo: Atrofia de la epidermis con
hiperqueratosis. Disminucién en el nitmero y atro-
fia de los foliculos pilosos. Tapones corneos en
algunos de éstos. (Coloracion Hematoxiling-Eosina
= 30.)

FIGURA 66

Misculo Estriado: Aumento del numero de ni-
cleos del Sarcolema debido a atrofia vy a focos de
necrobiosis de las fibras musculares. (Coloracién
Hematoxilina-Eosina X 100.)

FIGURA 67

Misculo Estriado: Irregularidad en el tamafio de
las fibras, con pérdida de la estriacion y en al-
gunas, degeneracion hialina o cérea de Zenker.
(Coloracton Hematoxilina-Eosina X 240.)

FIGURA 68

Riaon: Degeneracién grasienta de los libulis

contorneados. Esta no es constante y aparece mds
frecuentemente en los casos en que se observa cam-
bio grasiento severo del higado. (Coloracién He-
matoxilina-Eosina X 240.)
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IV. Tratamiento’

La finalidad de esta presentacién es Unicamente
la de acentuar los puntos basicos y las ventajas
que ofrece el tratamiento por nosotros empleado y
el cual ha dado resultados bastante satisfactorios,
siendo a la vez de ficil manejo y, encontrandose
al alcance del médico general, cualesquiera que
sean sus condiciones de trabajo.

Iniciamos el tratamiento de los nifios con S. P. L
con leche semidescremada, acidificada, de tipo
Babeurre **, preparada a la mitad de la concen-
tracion normal, administrando cantidades pequefias
y repetidas los primeros dias y recurriendo a la
intubacion gastrica si la anorexia es muy intensa.
Conforme la tolerancia del nifio lo permite, au-
mentamos la concentracién de la leche hasta al-
canzar la dilucion normal a la vez que se aumenta
la cantidad administrada por toma, alargando el
intervalo entre éstas. De esta manera, nuestros
ninos principian tomando 4 onzas de leche diluida
cada 2 horas o bien 2 onzas cada hora, y al cabo
de 5 dias de tratamiento, como promedio, toman
ya 8 onzas de leche a la concentracion normal,
cada tres horas, haciendo un total de 40 onzas
diarias y evitando asi el peligro de provocar vé-
mitos y dilatacién aguda del estémago seguida de
colapso y muerte (10). En el 609 de nuestros
pacientes hemos enriquecido esta leche con casei-
nato de calcio («Casecy, Mead Johson), alrededor
del cuarto o quinto dia de tratamiento, agregando
5 g. por biberdon de 8 onzas.

El empleo de leche acidificada nos parece indi-
cado, ya que su digestidn es mas facil que la leche
de vaca no acidificada (99) y sobre tado si recor-
damos las deficiencias de los fermentos intestinales
y de la hipoacidez gastrica reportada por otros
investigadores (58-61). Esta ejerce una accién be-
néfica sobre la flora intestinal y su contenido de

* Seccion dictada por el Dr. Fernando Viteri,
Meédico Asistente del Proyecto de S. P. 1. del
" INCAP. .

** Leche producida por la Casa Nestlé bajo el
nombre comercial «Eledény y que fuera gentil-
mente donada para estos estudios.

lactosa es menor (7.39%) que el de la leche descre-
mada, la que ha sido inculpada por Dean (100) de
producir diarrea por su alto contenido de lactosa.
A la vez, el uso de leche semidescremada que con-
tiene ttnicamente 2.49 de grasa nos parece adecuado
para iniciar el tratamiento en estos ninos en los
cuales la digestion de los lipidos es defectuosa
(18, 57).

La ingesta promedio de nuestros nifios durante
las diversas fases del tratamiento se muestra en
la Figura 69 y en la Tabla VI. Hemos colocadn
hasta la derecha de la grafica la ingesta maxima
alcanzada antes de administrarse la dieta de sa-
lida del hospital y los valores que esta tdltima
aporto.

FIGURA 69
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La linea trazada a nivel de 2 gramos de proteina
por kilogramo, 35 calorias de grasa por kilogramo
y 100 calorias por kilogramo, indica las cifras que
hemos tomado como recomendaciones, con un am-
plio margen de seguridad, para el grupo de nifios
comprendido entre las edades de 1 a 7 afios que
tuviéramos bajo estudio.

El promedio de ingesta proteica en el cuarto dia
de tratamiento ha sido de 5.6 g., estando el aporte
calérico ligeramente por debajo de las 100 calorias
por kilogramo de peso corporal. Este lo aumenta-

mos por medio del agregado de aziicar comun a la .

formula lictea, en proporciéon no mayor del 5%,
y agregando banano alrededor del cuarto dia de
tratamiento, de acuerdo con las recomendaciones
de Dean (100).

‘La cantidad de calorias proporcionadas por la
grasa en esta etapa del tratamiento, se encuentra
por debajo de lo considerado como ideal. Esta
caracteristica del tratamiento la hemos basado en
los hechos conocidos de que en la fase aguda del
S. P. 1. es frecuente la esteatorrea (24), siendo la
grasa de la leche mal tolerada al principio del
tratamiento (7), vy en que los estudios de absor-
cién de palmitato de vitamina A llevados a cabo
en el INCAP (18) demuestran una falla en la
absorcion de las grasas durante los primeros 3 a 5
dias de tratamiento dietético.

Durante los siguientes 10 a 15 dias de tratamie-
10 y ya cuando el nifio esta en vias de recuperacion,
agregamos paulatinamente vegetales amarillos tales
como giiicoy y zanahoria (Cucurbita pepo L. y
Daucus carota L., respectivamente) y jugo de na-
ranja para obtener una ingesta de caroteno y de
vitamina C de fuentes naturales, las que han sido
administradas desde el principio del tratamiento
en forma cristalina vy a dosis de 5,000 U. 1. de vi-
tamina A y 50 mg. de vitamina C, basados en
hechos ya reportados por nosotros (101). Estas
cantidades las duplicamos o triplicamos si el nifio
presenta signos clasicos de avitaminosis A o C.

La introduccién de otros alimentos ricos en pro-
teina de buena calidad, ademis de la leche, la
principiamos alrededor de los veinte dias de trata-
miento, administrando huevo y came de res en
forma progresiva. Mas o menos por este mismo
tiempo iniciamos el cambio de la leche semides-
cremada acidificada, a leche entera acidificada o
a leche semidescremada, para luego dar comienzo
a la administracién de leche entera, la que consu-
mira el nino durante un periodo prudencial antes
de enviarlo a su hogar.

Es nuestra opinién que el nifio debe salir del
hospital consumiendo una dieta mixta que se ase-
meje a la que va a recibir en su casa, suplementada
con los alimentos ricos en proteina que ha recibido
durante el tratamiento. Es por esta razon que, ya
cuando el nifio estd francamente en progreso de
curacién (promedio de 32 dias de tratamiento),
agregamos ademéas pan, [rijol, tortilla y vegetales
verdes. Con esta dieta mixta completa hemos
alcanzado valores promedio, por kilogramo de peso
corporal, de 6 g. de proteina y 128 calorias totales,
de las cuales 45 son provistas por la grasa.

En el curso del tratamiento, hemos llegado a
administrar como promedio por kilogramo de peso,
un méaximo de 161 calorias, 7.6 g. de proteina y
3.5 g. de grasa, antes de poner al nifio en la dieta
de alta. Fstas cifras coinciden con las recomendadas
por otros investigadores para el tratamiento del
S. P. 1. (102), '

Con este régimen dietético hemos mantenido una
proporcién promedio de 5.5 g. de proteinas por 100
calorias con variaciones desde 4.6 a 5.9. El por-
ciento de calorias aportado por cada grupo de nu-
trimentos se esquematiza en la Figura 70. Puede
observarse que la proporcién de calorias de distintas
fuentes se mantiene bastante estable durante el curso
del tratamiento inicial, hasta que principian a intro-
ducirse los diversos alimentos constituyentes de una
dieta variada y balanceada, cuando la cantidad
aportada por las proteinas disminuye de un nivel
alto, al normal, y la proporcionada por las grasas
aumenta hasta constituir el 359 de las calorias,
lo que se considera éptimo (103).

FIGURA 70
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Las vitaminas del compleio B nn las agregamos
a la dieta ni las administramos por via parenteral,
ya uuc la lcche las contiene ecn cantidades suficientes
y cstudins de otros avtores {95) han demostrado
que eviste ¢l riesgo de agravar ol dano hepatico gue
presentany ©slos ninos al adminisirar grandes can-
bdades de estas vitaminas, haciendo mas dificil
SU recuperaciot,

La dieta basica empleada aporta cantidades in-
sulicientes de hierrg, el que es menos utilizado en
presencia de grandes cantidades de leche (1(H),
e sucede en el caso de nuestros pacientes du-
rante ¢l uvatamiento dietética. A este hecho s7
asacia la regencracion del tejida hematopovético,
coro consecuencia del tratamiento general, lo que
aumenta las demandas de hierro. Por esta causa,
rutinaviamente adminisiramos por la via oral ¥
tempranamente en el curso del tratamiento, sulfatw
ferroso en dowts de 300 mpg.

Es frecuente la asociacion del cuadro clinico
de deshidratacion v desequilibrio  electrolitice  al
cuadro de carencia nutriliva que  presentan  los
enfermos.  Extudios efeciuados por Hansen y Brock

(105) ¥ por €] grupo de investigadores en Meésico
(106), han demostrado la existencia de una defi-
cicncia de potasio mas o menos severa segun la
intensidad de la deficiencia proteica v la severidad
de la diarren dec que havan padecido los nifios a
su ingreso al hospiial. La correccion de estos dis-
turbios del agua y electrolitos es de suma impor-
tancia al principiar el wratamiento de los nifos con
S. P. I. Con este bin hemos optado, durante los
primeros dias de tratamicnio dietético, por la ad-
ministracion oral de una preparacion de electro-
litros, * diluida en agua a bien incorporada z la
leche. La via parenteral la usaa s Gnicamente en
nifnos can signos francos dec descquilibrio luido v
eleciralitico, administrando las soluciones que ¢l

caso amerile, con las precauciones debidas. Nucstro

tralamiento es, pues, esencialmente dietético. Sin

embargo, de acuerdo con Waterlow, Stuart v otros

(10} consideramos que la sangre y el plasma estan
indicados en condiviongs de colapso ¥ de anemia
severa.

Basados en la alia incidencia de inlecciones respi-
ratorias moriales (28, 107) observadas en ninos
severamente desnutridos, hemos incluido en nuestro

FIGURA 71

Nito de 3 anos 10 meses de edad, antes de iniciarse el tratartiento y ya finalizado el periodo de
«iniciacion de la curacidn».

* Lytren-Mead Johson.
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iratamiento el uwso prolilactico de penicilina cris-
talina I. M. en dosis diarias de aproximadamente
1.000,000 de unidades durante los primeros dias,
cambiando luego a penicilina procaina v reduciendo
la dosis a 400,000 unidades diariax, duranic la fase
inicial del tratamiento.

Aun cuando la frecuencia de paridsitos intestinales
es muy alta en nuestros enfermos, no hemos obser-
vado ningin efecto conraproducente gl no suje-
tarlos a un temprano tratamiento, siendo nuesira
costumbre tratar la parasitosis intestinal antes de
dar de alta a las nifos. ELl paludismo y la di-
senteria producida por la E. histolytica, deben sin
embargo, ser lratados oporfunamente.

Siguiendo el criterio clinico establecido por Brock
y colaboradores (21}, hemos dividido la recuperacion
de nucstros casos en dos etapas. La primera, o sea
la “iniciacion de la curacion”, caracterizada por una
mejoria franca en el esiado general, cof aspecto
psiquico del nino, Ja anorexia, el tono muscular
v las Jesiones culdness, con ausencia c¢linica 10tal
de edemas v deshidraracion, la cual alcanzamos
antes del vigésimo primer dia de tratamiento, con

un promedio que oscila alrededor de los 14 dias
de su iniciacion. En este momento de la curacién
la mayoria de nuestros ninos parecen marasmicos
(Fig. 71). La segunda {ase del tratamiento consiste
en la “consolidacién de la curacion”, en la que el
paciente va tomando todo el aspecto del nifio sano
de su edad y alcanza un peso adecuado para su
talla, la que persiste disminuvida. En el curso de
esite segundo periodo, desaparecen totalmente las
lesiones de la piel, de las [ancras, de las mucosas
¥ de la lengua, asi como los (rastornos digestivos,
si no han desaparecido en el curso de la elapa
anterior. Se alcanza la ‘“‘recuperacién completa”
en un tiempo promedio de 68 dias, con fluclua-
ciones entre 38 y 163 dias, siendo entonces dado
de alta el nifno (Figuras 72 y 73).

La diarrea, que se encontraba presente en el
6159, de los nifas por nosotras investigados a su
ingreso al hospital, curd por lo general antes del
oviavo dia, siendo las variaciones exiremas del 4°
al 17* dia. Hubo recurrencias moderadas en el
389, de nuestros casos y tuvimos a nugsire cuidado
un nific que persistio con deposiciones, en escaso
numero vero de gran volumen y de aspecto anormal,

FIGURA 72

Camlio observado en un niiio de 2 anos 7 meses de edad
durante la «consolidacion de la curacion».
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FIGURA 73

Niro de 2 aitos 3 meses de edad, al ingresar al hospital v 10 semanas después,
al final de la «consolidacién de la curacions.

hasta los 90 dias de tratamientos. Cabe mencionar
que la incidencia de diarrea en el curso del tra-
tamiento ha disminuido notablemente desde que
tenemos a nuestros ninos en un aislamiento parcial
y no en una sala abierla, en donde las infecciones
cruzadas son frecuentes.

La hepatomegalia descrita por Gomez y colabo-
radores {108) se hizo manifiesta en un 95%, de los
casos. La hipertrofia maxima se hizo evidenie en
un promedio de 37 dias con variaciones entre 5 vy
100 dias, alcanzando un tamafio maximo de 8 c¢m.
por debajo de} reborde costal, sobre la linea mami-
lar derecha. Un 50% de nuestros nifios salieron
del hospital todavia con el higado palpable. La
hepatomegalia se acompanod siempre de un aumento
de la circulacion superficial abdémino-toraxica.

El 629% de nuesiros enfermos presentéd moderada
hiperirofia de las glandulas salivares, siendo las
submaxilares las alfeciadas con mavor frecuencia.
Esta hiperirofia aparecié ¢n un promedio de 28
dias con variaciones entre 5 y 70 dias. Casi cn la
rotalidad de los nifios por nosotros estudiados ésta
desaparecid antes de su salida del hospital.

Estudios racliologicos practicados en nuestros en-
fermos, han demostrade un franco aumento en el
drea cardiaca al poco tiempo de iniciado el tra-
tamiento. En la Figura 74 puede apreciarse este
cambio. Las radiografias son de un nifio de 2
anos 7 meses a su ingreso al hospital y 14 dias
después. Lmpleando la técnica descrita por Sante
{103}, el calculo del diametro transverso normal
para la talla del nifo y para el peso ideal corres-
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FIGURA 74

Rudiografia postero-anterior del torax de un niflo de 2 afios 7 meses de edad,
al ingresar al hospital y 14 dias despuds.

pondiente a esa talla, dia 728 em. El diametro
real del corazon de este nifio fué de 63 v 7.4 cm.
al principio v a los 14 dias de iniciado el trata-
miento, respeciivamente. Los cambios oOseos ob-
servados con el tratamienio son similares a los
descritos por Jones y Dean (110). Inicialmente
encontramos decalcilicacion, retardo franco del
desarrollo v una o varias lineas transversales de
mayor densidad atribuidas a detencidn del creci-
miento. Con el tratamiento, encontramos recaleifi-
cacion y crecimiento con la formacién de una gruesa
Area didfiso-epifisaria de calcificacidén, a veces con
fortnacion de una linea transversal, la que puede
desaparecer posteriormente  (Figura 75).

La anemia inicial del S. P. L, macro ¢ normo-
citica, responde favorablemente al tratamiento con
leche en la ausencia de uncinariasis severa o pa-
ludismo. La médula ésea, de hipoplastica se trans-
forma en hiperplastica, hecho que se wmanifiesta
con una respuesta reticulocitaria en la sangre pe-
riferica (Figura 76). El ndmero de glébulos rojos
aumenta constantemente después de sufrir un des-
censo inicial en los primeros 3 a 4 dias de trata-
miento, descenso que es paralelo al de las proteinas
séricas, por lo que lo hemos atribuido 2 un aumento
del espacio intravascular. Con el curso del rtrata-
mienio y si no se administra hierro oportunamente,
la hemoglobina corpuscular media y el volumen
corpuscular medio descienden hasta que el cuadro

hematologica se transforma en uno de anemia fe-
rropriva, con microcitosis ¥y en algunos cases, insa-
turacion de los glébulos rojos. Si administramos
hierro en esta etapa hematoldgica, obtenemos una
segunda respuesta reticulocitaria. Es logico el hecho
de que para observar este mismo tipo de respuestia
hemaltoldgica en los nifios que ingresan con anemia
de tipo ferroprivo, sea necesario administrar hierro
desde el principio del tratamiento,

De 60 nifios que hemos tratado, hemos observado
recaidas (nicamente en dos de ellos, siempre des-
pubs de un ano de haber salido del hospital. De-
bemos mencionar que a las madres de los nifios se
les ha dado minuciosas instrucciones de la alimen-
tacion v cuidados gque debe recibir el nifio. Su
control periddico después de habérseles dado de
alta ha sido, sin embargo, muy defectuosp, ya que
un gran numero de ellos viven en areas rurales
muy apartadas y no regresan al hospital periédi-
camente como se les indica. Hemos logrado con-
trolar a un buen numero de nifios de la capital ¥
a algunos de regiones rurales a los que en diversas
oportunidades hemos visto en sus aldeas vy, para
satisflaccién nuestra, la mayoria de ellos se encuentra
libre de malnutricién severa y algunos han al-
canzado ya su 1zlla y peso normal.

En el grupo de nifios con S. P. I. tratados en la
forma va indicada, gruoo que incluye casos de muy
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FIGURA 15

Cambios éseos en los huesos de la articulacién de la rodilla de un nifio de | aRo 3 meses de
edad, antes de iniciarsc el tratamiento y 10 semanas después,

variada severidad, hemos tenide un 209, de lalleci-
mientos, de los cuales e! 409, ocurrié en el curso de
las primeras 48 horas después de su ingreso al hos-
pital vy el 60% restante antes de una semana de
tratamiento. De acuerdo con los trabajos de Go-
mez y colaboradores (107) el desequilibrio hidrico-
electrolitico v la bronconeumonia, muchas veces
asintomatica (28), son los faclores mas responsables
de la muerte durante los primeros dias de trala-
miento. Cabe mencionar también que ocurren
muertes por lo avanzade de la deficiencia proteica
en si, que oacasiona lesiones organicas irreversibles.

ESTUDIOS DE BALANCE

Con el objeto de evaluar la capacidad que los
nifios con S. P. I tienen de absorber y utilizar pro-
teinas y grasa en el curso del tratamiento y asi
guiar nuestra conducta terapéutica, hemos estudiado
el balance de nitrdgeno y de grasa en pacientes
al iniciar el tratamiento y en las etapas finales de
éste.

FIGURA 75
/GM GLR RETIG.
30r
28}
100
2BF VOLUMEN GORPUSGULAR
24} MEDIO(13)
g0l 4fe2l
zaf
18l
aot
113
t4f
70 -3L|z 5
ok
sol | O
6_
4l
S50F2F 2
ok o " 1 Il L L i
s 0 | 20 30 | a0 s0 | seo
LECWE BANANQ VEGETALES  HUEVO CARNE
INCAF-1958

Cambios hematologicos observados en el curso dei
tratamionto del S5. P. I. {Dieta sin suplemento de
hierro).

Yolumen VII
Namero 4

Desnutricion Severa en la Infancia — IV, Tratamiento 265

INos parece prudente aclarar los términas que a
continuacion usaremos, y que son: -absorcidon de
nitrégeno y de grasa, o sea la cantidad ingerida de
estos nutrimentos menos la cantidad excretada por
las heces. Llamamos retencion de nitrdgeno a la
cantidad absorbida menos la cantidad de nitrogenc
eliminado por la orina. Hemos estudiado periodos
de balance de 5 dias, marcando las heces con car-
min al principio v al final de la prueba, v en los
calculos hemos omado en consideracion el nitré-
geno fecal de origen endogeno.

Presentamos a continuacion nuestros resultados
obtenidos en 12 periodos de balance efecruados en
nifos casi totalmente recuperados v sujetos a una
dieta lactea (leche descremada en 10 y leche entera
acidificada en 2 casos). En cada periodo se admi-
nistr6 una cantidad adecuada y constante de calo-
rias la que variaba entre §9 y 144 calorias diarias
por kilogramo en los diversos balances.

La Figura 77 muestra que, con ingestas que va-
riaron desde 2.6 hasta 9.4 g. diarios de proteina por
kilogramo, la absorcion de nitrdégeno, sin tomar en
cuenta el grado de recuperacidon mas ¢ menos com-
pleto, guardaba una proporcion directa con la in-
gestion, como lo demuestra la linea de regresion
lineal. Sin embargo, nuestros valores de absorcidon
oscilaron alrededor del 80% en comparacién con
los observados por Macy en nifics norimales, v los
cuales eran de 90% (l11). Holeman y Lambrechts
(67) v Goémez v colaboradores (112) han obtenida
valores similares a los nuestros pareciendo que aun
en pertodos avanzados de recuperacion hubiera cierta
dificultad en la absorcién proteica.

FIGURA 77
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Relacién entre fa ingestion y la absorcion de
Nitréogeno.

La retencion guardaba esta misma correiacion
con la ingesia mientras el nifio se encontraba to-
davia en carencia de proteinas. Sin embargo, esta
correlacidén no existia en nifios ya recuperados, lo
que estda en perfecto acuerdo con el concepto de
que, va alcanzada la restitucion tisular, el nifo
retiene Gnicamente las proteinas necesarias para su
crecimiento,

En el caso de un nifio en el cual hicimos un
estudio de balance, y el que desarrollara diarrea
de un dia de duracién, observamos que la absorcién
descendié notablemente, pero hubo una disminucion
sobre todo en la retencidn de nitrégeno por sumen-
to del nitrdégenc urinario. Este efecto persistid en
el periodo post-diarreico aunque en menor grado,
mostrandenos el efecto indeseable de la diarrea en
ninos que estan recuperindose del S. P. 1. (Figu-
ra 78).
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Asimismo, es importante observar que en varios
periodos de balance efectuados en un mismo nifo
durante su recuperacidn, la retencion de nitrogeno
aumentd de 137 a 247 me. diarios por kilograme, al
aumentar su ingesta proteica de 7 a 9 gramos por
Kg. por dia. Este hecho nos demuestra que en el
periodo de recuperacion, el nific se beneficiara més
mientras mayor sea su ingesta proteica, cuidando
siempre de mantener una ingesta calérica amplia
para aumentar la retencidon nitrogenada por medio
del efecto de ahorro proteico que poseen las calorias
provenientes de carbohidratos v grasa. :

Los balances de grasa en estos mismos casos
demostraron que su absorcidn era también propor-
cional a la ingesta (Figura 79). Al igual que en
el caso del nitrogeno, las cifras de absorcion no
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alcanzan los niveles normales de 90 a 95% pu-
blicados por Macy (111), siendo todas inferiores a
889%. Sin embargo, la ingesta de grasa siempre fué
menor de la ideal.

FIGURA 79
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Relacién entre lc ingestién y la absorcién de grasa.

En un nifio en el que se hicieron 3 balances de
nitrégeno al iniciarse el tratamiento, en este caso
con leche semidescremada, encontramos los si-
guientes resultados (Figura 80): El primer dia,
con un consumo de dos gramos de proteina y de
55 calorias por kilogramo, la absorcién de nitrégeno
fué de 69% y la retencién de 66%. En los tres dias
siguientes, con una ingesta diaria de tres gramos
de proteina y 87 calorias por kilo, la absorcién
fué de 73% con una retencion de 52% y finalmente
en los siguientes tres dias, con igual ingesta proteica
y calérica, la absorcién fué de 74% vy la reten-

cion de 419,. Estos resultados parecen indicar que
la habilidad de absorber proteina se recupera rapi-
damente y que la retencién va disminuyendo con-
forme se van restituyendo sus pérdidas proteicas.

FIGURA 80
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Estudio comparativo en el mismo nifio de tres
balances iniciales consecutivos de nitrégeno.

Si bien la solucion del problema del S. P. 1. ne
radica en el tratamiento de los casos extremos gquc
llegan al cuidado del médico en los hospitales,
consideramos que un tratamiento simple, barato y
légico basado en hechos experimentales, es de ca-
pital importancia para lograr la supervivencia y el
bienestar subsiguiente de nifios que de no ser tra-
tados asi, sucumbirian por el efecto del hambre que
prevalece en nuestras poblaciones.

Vohmen VII
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FACTORES EPIDEMIOLOGICOS

En la América Central, al igual que en muchas
otras partes del mundo, la dieta consumida por
las madres antes y durante el embarazo, asi como
en el periodo de la lactancia es deficiente. Sin
embargo, con mucha frecuencia la alimentacién al
seno se prolonga hasta el proximo embarazo o bien
hasta que la lactancia se agota. En el curso de
los primeros 8 a 10 meses de vida, sélo los pocos
nifios que no son debidamente alimentados al seno
padecen de trastormos nutricionales. Las deficien-
cias observadas antes del final del primer afio de
edad son més frecuentemente debidas a insulficiente
secrecion lactea y €l nifio en este caso padece mas
bien de marasmo que de S. P. 1.

Para la gran mayoria de nifios, el perfodo eritico
principia hacia el final de su primer afio después
del nacimiento, cuando la cantidad de leche mater-
na secretada es insuficiente para satisfacer sus ne-
cesidades proteicas. En esa época, es posible que
aun no se proporcione al nifio alimentaciéon su-
plementaria o, mAs cominmente, que ésta consista
principalmente de carbohidratos y como consecuen-
cia, se inicie el retardo en el crecimiento y madura-
cién.

Después del destete, por lo general no se presta
ninguna atencion especial a las necesidades proteicas
del nifio y no es raro que se le prive atin hasta de
las pequefias cantidades de carne o huevos que
ocasionalmente consumen los otros miembros de la
familia. La dieta del nifio queda asi reducida a
tortillas, atoles de almidones, algunas verduras y

* Seccion dictada por el Dr. Nevin S. Scrimshaw,
Asesor Regional en Nutricion de la Oficina Sa-
nitaria Panamericana, Olicina Regional para las
Américas de la Organizacién Mundial de la Salud
de las Naciones Unidas y Director del INCAP.

Adaptacién del articulo «Epidemiology and Pre-
vention of Severe Protein Malnutrition (Kwash-
torkor) in Central Americas» publicado en inglés
en The American Journal of Public Health, 47:
53-62, enero de 1957.

café, generalmente en la creencia errénea de que
estos son los alimentos adecuados para nifios de
esta edad. Un nifio asi alimentado presenta un
crecimiento muy pobre hasta que su posicion de
competencia en la familia mejora, generalmente
no antes de que alcance la edad escolar, si acaso
sobrevive hasta entonces.

En comparacién con nifios bien nutridos de la
misma edad, en la América Central la gran mayo-
ria de mifos de las regiones rurales, asi como ur-
banas de escasos recursos econdémicos, se encuentran
considerablemente retardados en estatura y Dpeso.
Datos obtenidos por el INCAP indican que los ni-
flos centroamericanos tienden a seguir las curvas
de crecimiento de personas bien nutridas hasta cer-
ca del primer afio de vida. La Figura 81 constituye
un ejemplo de los datos de crecimiento obtenidos
en nifios de un barrio pobre de la ciudad de Gua-

FIGURA 81
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temala. Como podra observarse, en este grupo de
nifios, el retardo es muy evidente ain hasta en
las cifras promedio correspondientes al primer afio.
La maduracién 6sea se ve afectada en forma si-
milar, y la grafica que ilustra la Figura 82, tomada
de una encuesta llevada a cabo en La Fragua, po-
blacién rural del Departamento de Zacapa, Repu-
blica de Guatemala, proporciona un ejemplo de
dicho retardo. Un estudio que incluy$ 1,000 nifios
de edad escolar asistentes a las clinicas materno-
infantiles que operan en El Salvador demostrd esta
misma tendencia (113).

FIGURA 82
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Entre el gran ntmero de nifios que sufren de
malnutricién proteica, hay algunos gue ya estidn
al borde de desarrollar el S. P. I. v los cuales pre-
sentan uno a mds signos de este sindrome. Una
reciente encuesta clinica efectuada en un barrio po-
bre de la ciudad de Guatemala reveld que de un
grupo de aproximadamente 100 nifios, 6 de ellos
se encontraban en ese estado. En la Tabla VII
se hace una comparacion entre ciertas determinacio-
nes bioquimicas practicadas en estos nifios y las
efectuadas en 53 del mismo grupo pero que no
presentaban tales signos., Cada uwno de estos 6 ni-
fios presentd valores bajos en uno o méas de los
constituyentes séricos que se encuentran considera-
blemente reducidos en el S. P. I. Estos representan
casos de sindrome de pluricarencia incipiente o muy

TABLA VII

HALLAZGOE BIOQUIMICOS EN NIROS CON SIGNOS CLINICOS SUGESTIVOS
DE SINDROME DE PLURICARENCIA INCIPIENTE EN UN GRUPO D&
NIROS PRE-ESCOLARES DE LA CIUDAD DE GUATEMALA

Edad Coontenido por 100 ml, de avero
Nifio [ Sexo Protelba Paeudo- Vita- Cero-
meaes total colinesterasa mina A teno
g. pH/he, meg. meg,
1 18 M 4.50 0, 61 16,8 19
2 23 M 5.88 0.52 14,0 9
3 9 M 5.48 0.22 1.3 L
4 3z P 6.2¢ 0.7 27.4 21
L 1] M 5,74 0.589 —m-- 7
] 16 M 5.67 0. 60 7.0 5
Otroa 83 ribos del 1 4
mismo grapo 6.73+0.3 1.03 x D.22 18.8x 8.8 47 235

INCAP - 56

leve y se encuentran con mayor o menor frecuencia
en cualquiera de las encuestas realizadas en la
América Central en ninos comprendidos dentro de
este grupo de edad procedentes de familias de bajo
nivel econdmico.

El grado de atrofia que presentan los érganos
principales de casos de S. P. I. al practicar su autop-
sia, es una prueba mis de la prevalencia de la mal-
nutricién cronica, ya que ésta no podria producirse
en el tiempo relativamente corto transcurrido desde
la aparicién de los primeros sin‘omas clinicos.
Ademas, se observa e] mismo grado de atrofia en
muchos nifios pertenecientes a grupos de bajo nivel
econdémico que mueren por otras causas. En Cen-
tro América la gran mayoria de los nifios cor
S. P. 1, al igual que en muchas otras regiones,
tienen, ademis de la malnutricién proteica, un
grado considerable de desnutricion que se hace
aparente cuando el edema desaparece, tal como se
indicara en una seccién previa de este trabajo.

Aun cuando no existan otros signos francos de
malnutricién, ajenos al retardo de crecimiento,
debe recordarse que los nifios bésicamente des-
nutridos son facil presa de numerosas infecciones,
pudiendo morir como consecuencia directa de neu-
monia, sarampion, tos ferina, diarrea infecciosa, tu-
berculosis u otras enfermedades semejantes. Ade-
mas, es facil que un «stress» de cualquier naturaleza
sea seguido por el desarrollo de edema, lesiones
cutaneas, reduccién de las--proteinas séricas, dismi-
nucion de la actividad enzimatica, y las otras ca-
racteristicas del S. P. I. Este «stress»> bien puede
ser el resultado de una enfermedad o de un dréas-
tico cambio econdémico o social ocurrido en la fa-
milia. Ejemplos de la primera de las causas sor
las diarreas infecciosas, el sarampidon, la tos ferina,
la malaria y las infecciones respiratorias agudas,

mientras que el desempleo, la muerte de uno de los
padres o la desintegracién de la familia son ejem-
plos de la ultima.

La infestaciébn parasilaria, casi constante entre
los grupos de bajo nivel econdémico en la Ameérica
Central, especialmente en las Aareas rurales, no
parece constituir una causa inmediata o un factor
etioldgico de importancia en este sindrome. Sin
embargo, la existencia de un parasitismo masivo
debe sin duda alguna contribuir a debilitar al nifio.
Un factor precipitante muy comiin en la Ameérica
Central es un episodio de diarrea infecciosa a la
que bien pueden seguir, en el término de sélo 2 a 4
semanas, signos agudos del S. P. I

Recientemente se practicaron copro-cultivos, to-
mando Jlas muestras con isopo rectal, al mayor

.numero posible de nifios babitantes de 8 poblacio-

nes rurales representativas en Guatemala, ¥ se en-
contré que, del 5 al 209 de estos nifios se encon-
traban infectados con Shigella (114). Estudios de
morbilidad practicados por el INCAP en dos de
estas poblaciones han demostrado que de! 1.3 al
18% de los nifics padecen de diarrea en el curso
de cualquier semana de observacién. Los resultados
de estudios de balance metabdlico, a los que se
hace referencia en una seccidn previa, y que de-
muestran una franca reducciéon en la absorcion y
retencién de proteinas como consecuencia de la
diarrea (115), sugieren un mecanismo por el cual
un episodio diarreico obra como factor precipitante
del S. P. I. Ademas, la situacion se agrava por otro
factor muy importante. Tan pronto como el nifio
desarrolla diarrea, las madres en Centro América
acostumbran suprimir de su alimentacién hasta
aquellos alimentos que habia estado recibiendo y
que contenian una minima cantidad de proteina,
suministrandole, en cambio, una dieta de atoles
que esencialmente le proporciona casi sélo carbo-
hidratos. Mas ain, los efectos de la diarrea a me-
nudo se empeoran por la administracién de pur-
gantes,

El registro de estadisticas vitales exactas se com-
plica grandemente debido a que los nifios que
sufren de severa deficiencia proteica pero que tie-
nen una adecuacién relativa de calorias, pueden
desarrollar diarrea como uno de los signos de la
malnutricion. Como resultado de ello, cuando un
nifio muere con diarrea y los otros signos de
S. P. I, es muy dificil establecer si se trataba o
no de una diarrea infecciosa. Cualquiera que sea
el caso, deberia registrarse como causa de muerte
la malnutricién y no la infeccidn. Sin embargo,

en nuestro ambiente, como ocurre en casi todos los
paises Latino Americanos, los certificados de de-
funcién en su gran mayoria no son extendidos por
médicos y en tales casos con frecuencia se anota
como causa de muerte «gastro-enteritisy, ¢«disenteria,
«diarrea» o e¢parasitismo». Los datos asi anotados
constituyen la base para establecer la frecuencia de
causas de mortalidad en cada pais. Por lo tanto,
no es extrafio que la «diarrea y la gastro-enteritis»
aparezcan en las estadisticas vitales de los paises de
Centro América como la causa primordial de muerte
en la infancia y que a menudo ni siquiera se men-
cione a la malnutricién como causa importante de
mortalidad. Como consecuencia de ello, los progra-
mas de nutricién por lo general no reciben el apoyo
financiero y de personal que su importancia amerita.

En un esfuerzo por obtener datos de mayor va-
lor para interpretar el significado de la «gastro-
enteritis y enfermedades diarreicasy identificadas
como causa primordial de mortalidad entre la nifiez
guatemalteca, el INCAP, en cooperacion con la
Unidad de Campo, Seccién de Nutricion de Sani-
dad Publica, ha venido investigando cada caso de
mortalidad infantil en un total de casi 7,000 per-
sonas habitantes de cuatro poblaciones rurales. Es-
tas incluyen una pequena aldea de poblacién mixta
indigena y ladina, un pueblo predominantemente
ladino y otros dos netamente indigenas, uno de
ellos relativamente pobre y otro bastante prdspero.

Durante los primeros 9 meses del estudio se re-
gistraron 279 nacidos vivos, 17 nacidos muertos
y 3 defunciones por anomalias congénitas. Mu-
rieron, asimismo, 90 nifios menores de 5 afios de
edad. Sin embargo, esta Ultima cifra no representa
la cifra total de la mortalidad infantil en dichas

TABLA VI

ANALISIS DE LAS DEFUNCIONES DURANTE & MFSES EN NIRQS MENORES
DE 3 AROS DE 4 POBLACIONES REPRESENTATIVAS DE LA REGION
MONTAROSA DE GUATEMALA

Tolal 1-4 afios solumante
Cauza de muerte catlg.s Registro Inveatty. Reglatro
del INCAP Civid de) INCAP Civit
Anomslias congénlian 3 1 - -
Enfermedades rompiraicrias n 32 9 ]
Enler medades infecclogas 18 12 [} []
Casoa con dlarren!’
Enfermedades dlagreicas [} 9 9 )
Parasitismo 0 i L] 19
B. P L 4 [1] 14 ']
o::nil:’:r':‘l:::mn ° 0 i °
Otras 3 [} 1 2
Total 84 a4 4t 44
INGAP-%8
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poblaciones, puesto que algunos nifios murieron en
hospitales departamentales cercanos o bien en fin-
cas de la costa adonde las familias emigran para
llevar a cabo labores temporales en la época de
las cosechas. No obstante, si pudo obtenerse in-
formaciéon detallada referente a 84 defunciones ocu-
rridas en nifios menores de 5 afios. En la Tabla
VIII se presenta un detalle de las causas de estas
muertes segin lo determinaramos nosotros y tal
como se anotaran en el registro civil. De las 31
muertes en las que el nifio sufriera de diarrea, sélo
9 se juzgaron debidas a diarrea infecciosa aguda,
mientras que 14 se consideraron debidas a S. P. L
franco y 8 a malnutricion severa que no presentara
el cuadro completo de este sindrome. En contra-
posicion a lo expuesto, en los libros del registro
civil aparecieron 30 clasificadas como debidas ya
fuese a enfermedades diarreicas o bien a parasitismo
intestinal, no atribuyéndose ninguna a malnutricion.

El problema se hace atin mas evidente al exami-
nar, en la misma Tabla, las muertes ocurridas en-
tre la poblacién infantil de 1 a 4 afios de edad,
ya que éste es el periodo de vida en que la mal-
nutricién proteica tiene mayor prevalencia. De
acuerdo con los estudios realizados por el INCAP,
21 de 44 defunciones ocurrieron en ninos que al
morir presentaban todos los sintomas del S. P. I
o bien uno o mas signos de malnuiricion severa;
sblo 7 defunciones fueron atribuibles principalmente
a diarrea que se presumia era de origen infeccioso.
Varios de los ninos que [allecieron a causa de en-
fermedades respiratorias o infecciosas se encontra-
ban, ademés, severamente desnutridos, pero en estos
casos la malnutricién se consider6 como una causa
contribuyente mas bien que como causa primaria.
Por el contrario, en el registro civil, 28 de estas
defunciones Fueron clasificadas como debidas a
enfermedades diarreicas o a parasitismo, y ni una
sola fué atribuida a malnutricion,

Estos datos parecen representar en forma maés
exacta que cualquier registro estadistico oficial, la
importancia de la malnutricion como causa de
mortalidad en los nifios pre-escolares de la América
Central. De acuerdo con el ntimero de nacimien-
tos y distribucion de muertes por anos, puede apre-
ciarse que al menos 30% de los nifios de estas po-
blaciones mueren antes de llegar a los 5 afios de
edad. Si se consideran los nacimientos y defun-
ciones que ocuwrren fuera de las poblaciones, es
muy probable que la cifra final sea atn mayor.
Ademas, parece ser que del total de muertes ocu-
rridas en los nifos menores de 5 afios, al menos una
cuarta parte es debida al S. P. 1. 0 a otras formas

severas de malnutriciéon. En el grupo de nifios
comprendido entre las edades de 1 a 4 afios, por
lo menos la mitad de las defunciones parecen ser
consecuencia directa de la malnutricién, y existe
poca duda de que ésta es una causa contribuyente
primordial a la mortalidad observada en el resto
de esos nifios.

PREVENCION

Ya que la causa primaria del S. P. I. es una
deliciencia de proteinas capaces de proveer las can-
tidades y proporciones necesarias de aminoacidos
esenciales, pareceria claro que la {nica solucion
completa y permanente consiste en el mejoramiento
de la alimentacién de los nifios pequefios en los
grupos de bajo nivel econdémico. Sin embargo, es
casi seguro que la prevalencia y severidad de la
malnutricion proteica pueda reducirse a través de
aquellas medidas de saneamiento ambiental que
realmente disminuyan la prevalencia de diarreas in-
fecciosas en la infancia. No obstante, aunque tales
medidas podrian reducir el nimero de muertes, no
corregirian la malnutricién proteica generalizada,
la cual es responsable del retardo de desarrollo fi-
sico y baja resistencia a situaciones de «stress» que
caracterizan a la mayoria de esos ninos en la
América Central y en muchas otras regiones del
mundo en las que prevalecen condiciones similares.

Con frecuencia y erréneamente se ha asegurado
que el S. P. I. es un problema fundamentalmente
econdmico y que es muy poco el progreso que
puede hacerse para lograr su erradicaciéon sin me-
jorar el nivel de vida. Las encuestas dietéticas prac-
ticadas en d4reas rurales de Centro América han
demostrado en multiples ocasiones que en las co-
munidades rurales pobres, un aumento en los in-
gresos de la familia no se traduce necesariamente
en una mejoria de la dieta a que se encuentran
sujetos los nifios pequefios y, en verdad, puede
hasta no llegar a reflejarse en la calidad de la
dieta consumida por los adultos (116-118). Mas
aun, tales encuestas revelan muchos casos en los
que la cantidad del presupuesto familiar gastado
en alcohol, el cual es consumido sobre todo por el
padre, seria suficiente para proporcionar a los ni-
fios una cantidad considerable de proteinas de ori-
gen animal.

Datos del INCAP atin no publicados, los cuales
han sido obtenidos en el curso de encuestas dieté-
ticas individuales llevadas a cabo en nifios pre-
escolares pertenecientes a familias de bajo nivel
econdmico, muestran que, debido a prejuicios e
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ignorancia, la carne y los huevos no se incluyen en
la dieta del nifio pequefio, aun cuando el resto de
la familia si disponga de tales alimentos. Algunas
observaciones antropologicas también confirman es-
tos hechos. Dado el caso que el nifio estuviera re-
cibiendo estos alimentos de origen animal, es casi
seguro que al padecer de diarrea de cualquier na-
turaleza, se le supriman de inmediato. Ademas,
debe recordarse que no es raro que las diarreas sean
atribuidas a lombrices, ya que es frecuente que las
evacuaciones diarreicas contengan algunos Ascaris.
En estas circunstancias, la simple supresion de los
purgantes administrados a estos nifios salvaria mu-
chas vidas.

’

Atn hasta la leche constituye un problema, ya
gue éste no es un alimento del que disponen mu-
chas familias, y cuando éstas la consumen en for-
ma esporadica, es posible que se suprima de la
dieta porque causa diarrea. La razon de este he-
cho no siempre es clara, pero es probable que ello
se deba, ya sea a que se utilicen leches contami-
nadas o bien a la intolerancia inicial de un nue-
vo alimento. La introduccion de leches secas en
polvo ha sido una importante contribucién en la
alimentacién infantil, y en especial, los esfuerzos
de UNICEF para estimular la producciéon de leche
en polvo para consumo de los paises poco desarro-
llados, estan haciéndose cada vez mas efectivos.
También ha sido de valor la distribucion en gran
escala de leche en polvo que UNICEF ha venido
realizando, aun cuando las dificultades que su ad-
ministracién a nifios pre-escolares implica, ha hecho
que sélo una pequefia proporcién de los nifios ne-
cesitados de este grupo de edad haya sido beneficia-
da por tales programas de alimentacién suplemen-
taria. Simultineamente con la ejecucion de cual-
quier programa de distribuciéon de leche debe hacer-
se una campana educativa tendiente a lograr que
la leche sea protegida adecuadamente, después de
la ebullicién en el caso de la leche fresca, o des-
pués de su reconstruccion con agua pura, en el
caso de la leche en polvo.

En muchas familias puede hacer una enorme di-
ferencia el instruir a la madre para que administre
a los nifios la misma proporciéon de proteinas ani-
males que reciben los adultos. La educaciéon para
mejoras en los habitos alimenticios, atm con las
limitaciones econdémicas existentes, sin duda algu-
na constituye una medida de primordial importan-
cia en el éxito de la prevencién. Esto ha sido
demostrado repetidamente por los numerosos casos
de S. P. I. que han ocurrido en familias que habrian
podido suministrar al nifio una dieta mejor, de
haberse dado cuenta de su importancia y del papel

tan primordial que la alimentacién desempefiaba en
la enfermedad del nifio. Un porcentaje sorpresiva-
mente alto de los nifios dados de alta después de
haber estado sujetos a tratamiento por sindrome de
pluricarencia en un servicio hospitalario a cargo
del INCAP, han sido traidos posteriormente a vi-
sitas periédicas en excelente estado nutricional, tini-
camente como resultado de las cuidadosas instruc-
ciones dadas a los padres en lo que respecta a la
alimentacion que el nifio debia recibir,

Otra medida de importancia en la solucién del
problema del S. P. 1. estriba, por supuesto, en
aumentar el uso, no sblo de la leche, sino tam-
bién de otros alimentos de origen animal que son
ricos en proteinas. Ello requiere tanto la educa-
cién acerca del valor de tales alimentos para los
nifios de menor edad, como un esfuerzo directo
de parte de las autoridades agricolas para aumen-
tar la disponibilidad de tales productos. Los co-
nocimientos técnicos referentes al cuidado y a la
alimentacion del ganado y de las aves de corral
en los paises tropicales y subtropicales han aumen-
tado en afios recientes, Los conocimientos técni-
cos modernos, que son capaces de incrementar en
grado significativo la produccién de alimentos ani-
males y a la vez rebajar su costo, han sido hasta
ahora aplicados sélo en forma muy limitada.

Medidas tales como el control de los ecto y endo-
parasitos, el mejor cuidado de las tierras de pas-
toreo, la introduccién de nuevos pastos y forrajes,
el uso de silos y de otros métodos adecuados para
la conservacién de alimentos para animales, con
el objeto de mantener la produccién durante la
estacion seca, y el uso de mezclas minerales que con-
tengan todos los elementos trazas esenciales, pue-
den revolucionar las perspectivas de produccién de
proteina animal en muchas areas poco desarrolladas.
Sin embargo, existen numerosos paises en los cuales
prevalece la malnutricién proteica y en donde no
puede esperarse la posibilidad de poder disponerse
de suficiente proteina animal a bajo costo para
solucionar el problema de la deficiencia proteica
en humanos, al menos en un futuro cercano.

Bajo estas circunstancias, una medida preven-
tiva que podria tener amplia aplicacion seria el
desarrollo dé una mezcla efectiva de proteinas ve-
getales, facilmente asequible y a un costo mucho
menor que el de la leche, la que podria ser a su
vez, almacenada y transportada sin ninguna di-
ficultad. Sin embargo, el desarrollo de mezclas
de proteinas vegetales que sean semejantes a las
proteinas animales en lo que respecta a su velor
_biolégico requiere gran cuidado en la seleccion
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y en el proceso de preparacién de sus ingredientes.
La calidad de la mezcla dependerdA no sélo del
contenido de aminoacidos de sus componentes, sino
también de la temperatura y otras condiciones re-
lacionadas con su preparacién. La posible toxicidad
de los productos vegetales o de las substancias qui-
micas a emplearse en el proceso de preparacién es
otro peligro que debe tomarse en cuenta. La ela-
boracion de mezclas de proteina vegetal para ali-
mentacidon humana, requiere, por lo tanto, un co-
nocimiento exacto y detallado del origen y naturale-
za de los ingredientes propuestos, de la técnica del
proceso a emplearse, y del efecto del almacena-
miento bajo diversas condiciones. Antes de que
se justifiquen las pruebas en gran escala, deberin
llevarse a cabo ensayos bioldgicos en dos o mas
especies de animales asi como cuidadosas pruebas
en humanos bajo estrecha vigilancia médica.

Durante los ultimos dos afios, hemos venido tra-
bajando en la elaboracién de una mezcla alimenti-
cia de alto valor nutritivo y bajo costo, basada en
productos vegetales asequibles localmente. No obs-
tante que la fdrmula se encuentra atin en la etapa
experimental, la siguiente combinacién denomina-
da simplemente «Mezcla 8», ha rendido resulta-
dos muy satisfactorios en pruebas experimentales
realizadas en el Instituto Agropecuario Nacional de
Guatemala: *

Por ciento
Harina de masa de maijz ....... ceieen. 00
Harina de torta de ajonjoli ............. 35
Harina de torta de semilla de algodén ... 9
Polvo de levadura ............ . . 3
Harina de kikuyu deshidratado .......... .. 3
100

Las harinas fueron preparadas especialmente pa-
ra alimento humano y la composicién de la mez-

* En la serie de experimentos en ratas llevada a
cabo por el Dr. Robert L. Squibb, Jefe del Depar-
tamento de Zootecnia y Nutricion Animal, en la
que dicha mezcla les fué administrada como la
tnica fuente de proteina, éstas presentaron cre-
cimiento satisfactorio. Bajo las condiciones expe-
‘rimentales usadas, el valor nutritivo de la mez-
cla no mejord al substituir la harina de torta de
semilla de algodén por leche descremada o bien
al agregirsele el aminoacido lisina. La mezcla
de proteinas vegetales también produjo creci-
miento satisfactorio en polluelos al satisfacer sus
mayores requerimientos de lisina.

cla, calculada seglin los datos disponibles acerca del
contenido de aminoicidos de sus componentes, su-
giere que su calidad proteica es buena. Aun cuan-
do se tiene la intencién de usar esta mezcla como
un suplemento alimenticio, al administrarse como
tnico alimento, ésta proporciona en cantidades ade-
cuadas los nutrimentos esenciales para la dieta hu-
mana, exceptuando 4cido ascorbico y suficiente can-
tidad de calorias.

Basandose en los resultados altamente satisfacto-
rios obtenidos en las pruebas con animales, esta
mezcla ha sido administrada a cinco nifios que
se encontraban en distintas fases de recuperacién
del S. P. 1. como la Unica fuente de proteina. En
estos casos, la terapia dietética inicial consisti6 en
3 a 5 gramos diarios de proteina por kilogramo

"de peso provista por la leche, a la cual fué agre-

gindose gradualmente cereales, vegetales, frutas,

huevos y carne hasta lograr una dieta bien balan-
ceada.

Ya que desde un principio nuestro principal inte-
rés ha sido lograr la adecuacién de la proteina, a
todos los nifios que recibian la mezcla vegetal sola
se les ha administrado suplementos de hierro, cal-
cio y vitaminas multiples, no obstante que los va-
lores analiticos indican que ello no es necesario,
excepto en el caso de la vitamina C y posiblemente
del caleio. La experiencia obtenida en el curso de
nuestros estudios con estos nifios puede resumirse
en la forma siguiente:

R. E. L, una nifia de 6 afios de edad, ingres6 al
hospital con S. P. I. moderado, habiendo pesado
11.6 kg. al perder los edemas. Después de 6
semanas de la dieta terapéutica habitual se le
administr6 la mezcla vegetal durante 5 dias
como parte de una dieta mixta. Como ésta
fuera bien tolerada, se aumenté la mezcla a
la cantidad necesaria para suplir todas las pro-
teinas de su dieta por un periodo de 7 dias
méas. En esos dias, mientras jugaba, sufrié una
fractura accidental por lo que se le volvié a so-
meter a la dieta inicial preparada a base de
leche, pero que incluia, sin embargo, la ad-
ministracion de la mezcla una vez al dia. Des-
pués de 103 dias de hospitalizacién se le di6 de
alta en buenas condiciones.

F. A. S., un nifio de 3 afios de edad ingresé al Ser-
vicio con S. P. I. severo, y pesé 7.1 kg. al perder
sus edemas. Después de 12 semanas de dieta
terapéutica habitual, se le sametid a una dieta
de mezcla vegetal como unica fuente proteica.
Esta dieta, administrada durante 10 dias, con-
tenia 3.6 gramos de proteina y 125 calorias
por kilogramo de peso corporal. Después de
practicar estudios de balance de nitrégeno em-
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pleando diferentes niveles de ingesta de leche,
de nuevo se le administro la mezcla vegetal
por 23 dias més. Su aceptacién y respuesta de
crecimiento durante los dos periodos de pro-
teina vegetal fueron muy similares a los ob-
tenidos al administrarsele leche. Se le di6 de
alta en buenas condiciones de salud después de
190 dias de hospitalizacién.

T. A, un nino de dos afios de edad fué admitido al
hospital con S. P. 1. severo de tipo marasmico
y pesé 5.8 kg. después de haber perdido sus
edemas. Después de 16 semanas de dieta te-
rapéutica habitual, se sometid a la dieta de
mezcla vegetal como tUnica fuente de proteinas.
Durante los primeros 22 dias en que la dieta le
proporcionaba 2.5 gramos diarios de proteina y
105 calorias por kilogramo de peso corporal, el
nifio estaba en buenas condiciones, pero no
acusaba progreso en su peso. Al aumentarse
Ia cantidad de mezcla hasta proporcionar 3.4
gramos de proteina por kilogramo de peso y
la ingesta calérica ajustada a 112 calorias dia-
rias por kilogramo, el nifio gandé 570 gramos en
19 dias. Esta se aument6 después a 5.4 gramos
y 150 calorias por kilogramo de peso, y enton-
ces el nifio gand 1,360 gramos mas en 43 dias.
Siempre acept6é la mezcla bien y crecié con la
apariencia de un nifio saludable y contento.

L. T, un nifio de 3% afios de edad que ingresara
con S. P. 1. severo, pesé 7.8 kg. al perder sus
edemas, Después de 6 semanas del tratamiento
dietético habitual se le administré la mezcla
vegetal como tnica fuente de proteinas. A un
nivel de 5.1 gramos de proteina y 150 calorfas
diarias por kilogramo de peso corporal, el nifio
acepté bien la mezcla durante 30 dias aumen-
tando 1,020 gramos de peso durante este perio-
do. Se mantuvo contento y activo y su aspecto
se hizo méas robusto,

M. T. A, un nifio de 4 afios de edad fué admitido
con S. P. 1. moderado, y pesé 8.5 kg. al perder
los edemas Después de 6 semanas de hospita-
lizacion se le administré la mezcla vegetal co-
mo Tmica fitente de proteinas. A un nivel de
4,6 gramos de proteina y 140 calorias diarias
por kilogramo de pegso corporal, el nifio aceptd
la mezcla muy bien durante 26 dias y aumentd
1,060 gramos de peso durante este periodo.
Al finalizar su tratamiento, el nifio lucia bien
y muy activo.

Los pacientes F. A. S. y T. A. también fueron
sometidos a periodos de balance de nitrégeno de
5 dias cada uno, empleando primero leche y, des-
pués de un periodo de ajuste conveniente, la mezcla
vegetal al mismo nivel proteico. Ambos nifios mos-
traron igual o ligeramente mejor absorcién y reten-
cibn de nitrégeno con la mezcla vegetal que con
la leche.

Cabe mencionarse que los hébitos alimenticios

les también han sido objeto de estudio por varios
antropologos, quienes llegaron a la conclusién de
que tal mezcla seria aceptable para la alimentacién
mixta y suplementaria de nifios de menor edad.

Hasta el momento, es favorable toda la informa-
cion obtenida en lo que respecta al valor nutri-
tivo, aceptabilidad y practicabilidad de la mezcla.
Si esto se confirma definitivamente con los estudios
actualmente en marcha y la mezcla en cuestion
puede hacerse disponible en amplia escala a través
de la via comercial y de otros medios, se consi-
dera que una mezcla de esta naturaleza podria
constituir una contribucién de importancia hacia
Ia eliminacién del S. P. 1. en la América Central.

Sin embargo, también debemos sefialar que no
importa cuan efectivas sean las medidas que se
tomen para aumentar la asequibilidad de proteinas
de buena calidad, serd necesario que a la vez se
lleven a la practica programas efectivos de educa-
cién nutricional a fin de que las madres proporcio-
nen a sus nifios pequefios tales alimentos. Al igual
que en muchos otros aspectos de salud pablica, la
educacién también desempefia un papel primordial.

Los esfuerzos educativos dirigidos a la prevencién
del S. P. 1. deberdn seguir las siguientes lineas de
acciéon: Primero, tratar de mejorar la alimentacién
comtnmente administrada por la madre a sus nifios
pequefios. Segundo, combatir los errdéneos proce-
dimientos de tratamiento de la diarrea que sirven
Unicamente para debilitar al nifio y empeorar su
situacién; y tercero, ensefiar a las madres que la
leche y otras proteinas de origen animal, asi como
las mezclas recomendadas de proteinas vegetales,
pueden vy deben darse a los nifios enfermos si es
que quiere salvarseles d.e caer presa de este sin-
drome. A estn debe agregarse una cuarta reco-
mendacién, y ello es la promocién de las medidas
necesarias para disminuir la prevalencia de en-
fermedades diarreicas en nifios de menor edad.

Si estas recomendaciones se llevan a cabo y si se
aumenta la produccién, a un costo suficientemente
bajo, de proteinas de origen animal o se hacen dis-
ponibles mezclas de proteina vegetal de alto valor
biolégico, podra llegarse a la eliminacién del S. P. L,
y, en general,-de la malnutricién proteica en todas
sus manifestaciones.

RESUMEN

I.as cinco secciones integrantes de este Symposium

y actitudes de los habitantes de pohlaciones rura- proporcionan una amplia rovisién del conocimien-
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to que en la actualidad se tiene acerca de las ca-
racteristicas clinicas, bioquimicas y patologicas del
Sindrome Pluricarencial de la Infancia, a la vez
que se incluye informacién relacionada con su tra-
tamiento, epidemiologia y prevencién.

Se hace referencia a una apreciable cantidad de
nuevos datos que han surgido como consecuencia
de los estudios recientemente efectuados por el Ins-
titulo de Nutricién de Centro América y Panami
(INCAP), mencionando, asimismo, aquellos cono-
cimientos de que se dispone hoy dia como resultado
de investigaciones relativas al problema llevadas a
cabo en otras regiones dal mundo.
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