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En su forma grave, la malnutricién
proteica se presenta con mayor frecuencia
en los nifios pequefios. En la mayorfa de
las dreas insuficientemente desarrolladas, es
comin que los nifios de 1 a 5§ afios sufran
un sindrome bien definido de deficiencia
proteica, denominado en los paises de habla
espafiola sindrome pluricarencial de la
infancia (SPI), y en otros kwashiorkor. La
enfermedad comienza tan pronto como el
contenido de proteinas de la leche materna
deja de ser apropiado a las necesidades del
nifio en proceso de crecimiento, lo que
suele ocurrir entre el octavo y el décimo mes
de edad. Esta insuficiencia va en aumento
hasta que llega el destete, perfodo en el que
es probable que el nifio reciba una dieta que
contiene una alta proporcién de hidratos de
carbono y poca o ninguna protefna de origen
animal. Durante este periodo, el crecimiento
y la maduracién del nifio sufren gran retardo.
En los casos de suerte, los nifios de los grupos
de nivel econémico inferior, en las dreas
insuficientemente desarrolladas, pasan el
periodo preescolar sin mayores signos exter-
nos de dafio, y reanudan un crecimiento y un
desarrollo mas normales al alcanzar la edad
escolar. Desafortunadamente, muchos de
estos nifios que en el fondo sufren de malnu-
tricién, no escapan a sus consecuencias mis
graves, pues se desarrolla en ellos el grave
sindrome de la malnutricién proteica, el SPI,
y mueren a causa de él.

FACTORES RELACIONADOS CON LA
MANIFESTACION CLINICA DEL SPI

Hay varios factores que pueden precipitar
la manifestacién aguda del SPI en un nifio

1 Publicado originalmente en The Journal of the
American Medical Associalion, 164: 555561, 1957,
bajo el tftulo “Kwashiorkor in Children and its
Response to Protein Therapy”, No. INCAP I-65.
Publicacién INCAP E-147.
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malnutrido (1-2). Uno de los corrientes es la,
diarrea infecciosa, que no sélo crea grandes
obstdculos a la absorcién de nutrientes y
aumenta la pérdida de proteinas orgénicas,
sino que puede hacer también que la madre
restrinja alin mas la dieta del nifio. A menudo
se le da una solucién amildcea, como agua de
arroz o ‘“atole’” de almidén de mafz, que no
contiene en absoluto proteinas, y se le
administran purgantes fuertes para librarlo
de los vermes que la madre cree errénea-
mente son la causa de la diarrea. Sometido
a esta dieta, lo probable es que, en el término
de 2 a 4 semanas, aparezcan en el nifio sinto-
mas manifiestos de SPI.

Otras causas que aceleran la aparicién
del SPI en un nifio ya malnutrido pueden
ser el ataque de alguna enfermedad in-
fecciosa, como el sarampién o la tos ferina,
un shock emotivo, como la muerte de uno
de los padres, 0 un empeoramiento de las
condiciones econémicas familiares. A veces,
la, dieta basica es tan pobre que el SPI se
desarrolla gradualmente en el nifio sin
ninguna causa especial que lo acelere.

CARACTERISTICAS DEL SINDROME

Manifestaciones clinicas

Ya se han mencionado, como caracteris-
ticas clinicas iniciales del sfndrome, el
retraso del crecimiento y desarrollo. Entre
los cambios psiquicos se hallan la anorexia,
la apatia y, con frecuencia, la irritabilidad.
La tonicidad muscular decrece y el edema
puede a menudo ser grave. Las alteraciones
de la piel comprenden la atrofia de los
anexos cutdneos, zonas de hiperqueratosis y
pigmentacién alterada. Las lesiones de la piel
recuerdan las de la pelagra, pero no se
limitan a las partes expuestas a la luz del
sol. Infecciones secundarias pueden dar por
resultado excoriaciones extensas. Lo pro-
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bable es que el cabello sea fino, quebradizo y
descolorido, y que a veces adquiera un
tinte rojizo. Frecuentemente es escaso y
por lo general se arranca con facilidad. En
las ufias ocurren a menudo cambios paralelos
a los del cabello. Pueden concurrir otros
signos y sintomas clinicos relacionados con
deficiencias concomitantes de vitaminas y
minerales, pero varian de una regién a otra.

Patologta

Los cambios patolégicos encontrados en
la autopsia de casos de SPI, suelen ser tan
graves que es inconcebible que hayan tenido
lugar en el periodo, relativamente breve,
transcurrido bien desde que ocurrié la causa
aceleradora, o desde que se iniciaron los
signos y sintomas clinicos (2, 3). Esto puede
considerarse como una pruebs mas de que,
en las dreas insuficientemente desarrolladas,
existe en el fondo un grave estado de mal-
nutricidn, incluso entre nifios que no pre-
sentan las caracteristicas clinicas del SPI.
Ademés de que el peso del cuerpo es inferior
al normal, la mayoria de los érganos pesan
mucho menos y en un 20% de los casos,
aproximadamente, se encuentra una reticu-
losis monolobular del higado, que ha exigido
un tiempo relativamente largo para su
desarrollo.

En el SPI agudo, el higado aumenta de
tamafio y acumula tanta grasa que, a
menudo, afecta a casi todas las células y
oblitera el limen de los sinusoides. En algu-
nos casos, el pancreas, en vez de disminuir
de peso, se agranda, pero los acini pan-
credticos siempre presentan atrofia entre
moderada y grave, y un descenso del nimero
de grénulos secretores. Puede aparecer
fibrosis en el pAncreas y hasta ser de cardcter
severo. Se produce atrofia del intestino y del
estémago, que puede ser muy pronunciada
y estar relacionada con una dilatacién con-
siderable de estos 6rganos.

La piel y sus anexos muestran un marcado
grado de atrofia. Ademaés se observan en la
piel hiperqueratosis y paraqueratosis en los
puntos en que hay lesiones importantes.
Los foliculos de la gldndula tiroides muestran
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atrofia con pérdida de substancia coloidal y
un aumento de fibrosis intersticial. En la
corteza suprarrenal se advierten atrofia y
pérdida de lipidos, y puede haber degenera-
cién grasosa de los tibulos renales.

Hallazgos hematoldgicos

La anemia caracteristica resulta ser
normocitica o ligeramente macrocitica, y
la médula 4sea presenta una relativa hipo-
plasia de la serie eritroide (3). Cuando hay
uncinariasis u otras condiciones que provo-
can una deficiencia de hierro, el nifio con
SPI puede tener una_anemia microcitica
hipocrémice.

Alteraciones bioquimicas

Recientemente se ha hecho una revisién
de las alteraciones bioquimicas (3, 4). Estas
comprenden la baja actividad de las enzimas
séricas: amilasa, esterasa, lipasa y fosfatasa
alcalina, asi como de las enzimas del duo-
deno: lipasa, amilasa y tripsina. Los niveles
totales de proteina y albiimina en el suero
son muy bajos, aunque parece que aumenta
algo la proporecién de globulina alfa; y de
globulina gama. Los valores séricos de vita-
mina A, caroteno y vitamina E tienden a ser
muy bajos; los de riboflavina son normales,
mientras que los de 4dcido ascdrbico suelen
descender en la fase aguda de la enfermedad.
Los niveles séricos de calcio y fésforo se
alteran poco, y se han registrado bajos ni-
veles de colesterol, de fosfolipidos y de urea,
mientras que los niveles totales de lipidos en
el suero y la relacién del colesterol libre al
colesterol total parecen ser altos. Se relaciona
también el SPI con bajos niveles de potasio
(5) en el suero sanguineo, pero esto pudiera
deberse sobre todo a la diarrea.

Cambios fisioldgicos

Como es légico, se ha prestado con-
siderable atencién a la retencién de nitrd-
geno, porque el SPI se presenta como conse-
cuencia de un prolongado balance negativo.
Todos los especialistas estdn de acuerdo en
que el balance de nitrégeno se convierte en
fuertemente positivo cuando se administran
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proteinas en la fase aguda de la enfermedad.
Los niiios que sufren de SPI retienen mayor
proporcién del nitrégeno total de la dieta
que los bien nutridos (6-9). Lo tnico que se
sabe sobre el metabolismo de los aminoacidos
indica un descenso de la eliminacién de la
treonina, por la orina y relaciones de iso-
leucina/leucina y fenilalanina/tirosina ma-
yores que las normales (10). Desciende la
absorcién de grasas (7, 9, 11) y por lo general
se encuentra esteatorrea.

La frecuencia de oliguria indica la existen-
cia de trastornos del funcionamiento renal,
y los cambios electrocardiograficos, altera-
ciones del funcionamiento cardiaco. IEstos
dltimos cambios sefialan una profunda
disminucién de la amplitud de todos los
trazos y una prolongacién, en algunos casos,
del intervalo Q-T (12). No se dispone de
datos sobre los cambios endocrinos iniciales,
2 menos que se considere, como sugiere
- Gopalan (12), que la oliguria ha sido moti-
vada por la incapacidad del higado de
destruir las hormonas antidiuréticas.

LOS EFECTOS DE LA DIETA HIPERPROTEICA

El anterior examen de las caracteristicas
del SPI ha sido intencionalmente breve,
puesto que hoy se dispone de otros recientes
y més completos (3, 4). El propésito prinei-
pal de este articulo consiste en resumir los
efectos de la dieta rica en proteinas en estos
hallazgos iniciales.

Desaparicién de los signos clinicos

Cuando sdlo se administra leche descre-
mada en polvo, o leche semidescremada, la
mayoria de las alteraciones anotadas cam-
bian ripidamente. En los primeros 7 a 10
dias, si el nifio responde al tratamiento,
desaparecen en gran parte la irritabilidad
y la apatia, v vuelve el apetito. Desaparece
también el edema del todo o en gran parte,
las lesiones cutdneas se curan, el pelo y las
ufias empiezan a crecer de buen color y
textura, y mejora la tonicidad muscular.

En condiciones ideales, el peso baja
rdpidamente al ir desapareciendo el edema,
pero luego comienza a subir (Fig. 1), y la
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diarrea cesa pronto. El nifio de la Fig. 2
muestra el notable cambio de aspecto que
se observa al desaparecer el edema grave.
El muchacho de la Fig. 3 estd eh plena
recuperacién a las 10 semanas de tratamiento
dietético. En casos menos favorables, tal
vez debidos a infecciones cruzadas por efecto
de las malas condiciones del hospital y
disminucién de la resistencia, la diarrea
intermitente dura por varias semanas, y en
este largo perfodo el nifio no aumenta de
peso. ’ ”

Se dispone de pruebas abundantes de que
aislando razonablemente a los pacientes y

Fia. 1.—Cambios en las proteinas séricas lotales
y en el peso de una nifia de 6 afios y medio, durante
el pertodo de su recuperacién del SPI.

~
T
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o
T

SEMANAS DE TRATAMIENTO

cuidando de evitar las infecciones cruzadas,
la mayoria de los nifios que se recuperan no
pasan por este largo perfiodo de peso esta-
cionario. Debe afiadirse que algunos nifios
no responden a ninguna terapia, empeoran
ripidamente y mueren. Al parecer, en estos
pacientes, los cambios bioquifmicos y pato-
légicos descritos antes, han avanzado
demasiado para que puedan retroceder.
Por fortuna, estos casos son muy pocos.

Respuesta hematoldgica

La ligera anemia macrocitica de un caso de
SPI no complicado con uncinariasis u otras
causas que afecten directamente el metabo-
lismo del hierro, responde muy pronto a la
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Fic. 2.—Nifio de 3 afios y 10 meses, que padece SPI con edema severo (izquierda). Cinco semanas después
(derecha) desaparecido ya el edema, el nifio revela un grado apreciable de desnulricién.

leche wsola. La Ifig.

reaceidon reticulocitica y

administracion  de
muestra la pronta
el rapido aumento del recuento de globulos
rojos. IEn nuestros casos, <in embargo, st no
se administra un suplemento de hierro, se
desarrolla una microcitosis que puede corre-
girse mediante la administracion oral de
hierro, lo cual produce una segunda respuesta
reticulocitica. lEstos cambios van acompaiia-
dos de la renovacion de la actividad ertro-

blastica de la médula dsea. Cuando hay
anemi; microcitiea al comienzo, ha de darse
desde el principio un =uplemento de hierro -
lograr una  respuesta hemopoyética
satisfactoria.

pira

Cambios palologicos

lintre lox cambios patoldgicos reversibles,
<6lo pueden estudiarse debidamente los del
higado. Por los especimenes de autopsia y

IrG. 3.—Nifwo de 2 anios y 3 meses, con edema, lesiones cutdneas y otras caracleristicas del SPI (izquierda).
Después de 10 semanas (derecha) de tralamienlo exclusivamente dielélico, se observa ya wna buena recupera-

cion.
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biopsia sabemos que casi todas las células
hepiticas contienen exceso de grasa en la
fase aguda de la enfermedad, y que los
sinusoides se obliteran debido a la hinchazén
de las células. Itn nuestros casos, esta grasa
desaparecié del 3° al 14 dia de tratamiento
dptimo. La Ig. 5 presenta el aspecto micros-
copico de un espéeimen de biopsia hepatica,
de la cual ha desaparecido parcialmente la
erasa, o los cinco dias de la hospitalizacion
del nifio por SPI agudo. Como la grasa
desaparece en orden inverso al de su apari-
cion, las células del centro de los 16bulos son
las primeras que la pierden. Iin Ia mayoria

T, t—Anemia en el SPI. Cambios obserrados

en una niiia de 22 meses debidos a (ratamiento a base
de leche semidescremuda.
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de los casos, cuando se utiliza un colorante
de reticulo, como el de Gomori, el higado
presenta una proliferacion de fibras reticu-
lares entre ligera y moderada, que persiste
durante todo el tiempo en que hemos obser-
vado los casos, es decir, hasta ahora, unas 15
semanas como maximo (Fig. 0).

I relacion con la proliferacion de fibras
reticulares aparcce un aumento del niimero
de histiocitos en los espacios portales. Ton
ciertos casos, s¢ advierte un aumento de
grosor de las paredes de las venas centrales,
cue =¢ colorean con el reticulo y o veces con
¢l coldgeno. Tl engrosamiento es de tipo
distinto del deserito por Bras (13) con el
nombre de enfermedad veno-oclusiva, 1in
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Fra. 5.—Aspecto microscépico del higado en un
nifio de 8 afios que padecia de SPI, después de §
dias de tratamienlo dielélico. Esta preparacién
muestra la desaparicién de las golas de grasa de las
células centrales de los lobulillos. Al ingresar el
pacienle al hospilal, todas las células hepdlicas
tenian grasa (Coloracién Hematoxilina-Fosina).

ninguno de nuestros casos se ha encontrado
una verdadera cirrosis hepédtica. Se des-
conoce la posible relacion, en el adulto, entre
la proliferacion de fibras reticulares y la
fibrosis.

Recuperacién broguimica

Durante Ia recuperaciéon  cambian  los
niveles de clertas substancias bioquimieas.

Proteinas séricas: Kl caso de la Fig. 1
Hlustra la pronta respuesta (ue, en la mayoria
de los casos de SPI, se obtiene mediante una
dieta rica en proteinas. Ifl promedio de
aumento de los niveles de proteinas séricas y
de seroalbiimina, con un tratamiento ade-
cuado, se ve en la Ifig. 7. Un aumento de
seroalbimina de 1,7 a 3,1 %, y de proteinas
séricas totales, de 3,8 2. 6.3 %, en sélo 2 sema-
nas, indica la rapidez con que puede conse-
guirse la recuperacion.

Cambios en las vilaminas séricas: Como
ciabe esperar;) los niveles séricos de algunas
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Fra. 6.—Microfolografia del tejido del higado de
un nifo de 5 anios admitido al hospilal con SPPI y
que habia estado ya sujelo por 4 semanas a (rala-
miento diclélico. Esla preparacion muestra la ex-
tensa proliferacion de  fibras

reliculares que  se

observa con frecuencia después de la recuperacion
clinica (coloracién de Géméri)

vitaminas experimentan profundos eambios.
La Ihg. 8 muestra el nmivel muy bajo de
vitamina A que =e encontrd en pacientes,
en el momento de su mgreso; vola elevacion
eradual que tuvo lugar a medida que avan-
fae
mavor cuando se admimistraron diariamente
5.000 unidades de vitamina W\, dwrante las

zaba el teadamiento, losta elevacion

I1G. 7. Respuesta de los niveles séricos de pro-
leinas tolales y de albncina al {ratancienlo dictedico

en el SPPA.
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I'rg. 8.—Respuesta de los niveles séricos de caro-
leno y de las vitwninas oy 1) al lratamrento dietélico
en el SPT.
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dos o (res primeras semanas, ademdas de
Q00 a 900 unidades contenidas en la
dieta diara. La admimistracion oral de una

lis

solas dosis de 75 mg. de vitamina A no pro-
chijo nmingin electo en los nmiveles séricos de
de ninos hospitalizados  por
SPL G Sinembargo, al eabo de <6lo 5 dias

vitmima U\,

de haber empezado el tratamiento con leche,
esta doxix oral produjo un aumento réapido
v osignificativo de estos niveles. Los niveles
séricos de caroteno v ode vitamina 15, tame-
hicn bajos al principio, se¢ elevaron con el
tratamiento.

Ion general, no se encontrd que hubieran
descendido  considerablemente en el sucro
los niveles de lax vitiminas hidrosolubles.
Los datos resumidos en Ta Fig. 9 muestran
un: elevacion, con el tratamiento, tanto del
valor de la riboflavina total como del de la
fraceion Hamada  riboflavina libre. Se en-
contrd que con ¢l tratamiento famhién =c¢
clevaban los valores de dcido ascarbico.

ISnzimas del suero o ode los tejidos: Tos
asombroso el rapido aumento de actividad
de Tas enzimas del =uero con la admunistra-
cion de proteinas de buena calidad. Ta g,
10 1lustra el aumento del nivel de amilasa
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con el tratamiento. Respuestas similares
se obtienen de la esterasa y lipasa (4).
Las tres enzimas tienen su origen principal
en el pincreas y, por lo tanto, constituyen
indicios utiles de las alteraciones de la fun-
cién pancredtica por efecto del sindromne,
y de la recuperacién en respuesta al trata-
miento. O

La Fig. 10 muestra también la elevacién
de los niveles de la fosfatasa alcalina y de
la pseudocolinesterasa (una enzima no 'es-
pecifica que hidroliza, no sélo ésteres de
colina, sino también diversos ésteres no
colinicos). Hemos encontrado que la dltima
constituye la indicacién més sensible de la
respuesta satisfactoria. Después de un
descenso inicial, el nivel de la fosfatasa
alcalina muestra, con el tratamiento, una
elevacién similar (3).

Del mismo modo que este sindrome de la
desnutricién proteica se relaciona con ung
disminucién general de la actividad de
otras enzimas, hay también una recuperaecién
general y rapida. Waterlow (14) ha demos-
trado, por medio del estudio de especimenes
de biopsias hepaticas de nifios desnutridos
de Gambia, Africa Occidental Inglesa, que
la actividad de la pseudocolinesterasa
aumenta més del 100 % cuando se administra
una dieta a base de leche. Aunque los niveles
de citocromo-oxidasa y de dehidrogenasa
lactica no varfan, también se eleva el nivel
de transaminasa en el higado (14). La acti-

F16. 9.—Respuesta de los niveles séricos de ribo-
Saving al tralamiento dielélico en el SPI,
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F1g. 10.—Respuesta de los niveles séricos de {res
enzimas al lralamiento dietético en el SPI.
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vidad de la fosfatasa alcalina del tejido
hepético aumenta en el SPI y disminuye con
el tratamiento. Los niveles de amilasa lipasa
y tripsina duodenales, vuelven rapidamente
a la normalidad en los 10 primeros dias del
tratamiento (3).

Otros cambros bioquimicos: Con el trata-
miento se elevan ripidamente los valores
séricos del colesterol (15), y en las dos pri-
meras semanas desciende con rapidez la
relacién del colesterol libre al colesterol total.
El promedio de los niveles bajos de urea en
el suero sanguineo se eleva més all4 del nivel
normal (14).

Cambios fisioldgicos

Ya se ha dicho que el balance de nitrégeno
es marcadamente positivo en las primeras
fases de la recuperacién y que la retencién
de dicho elemento es elevada. En los 4
nifios que estudiamos en relacién con estos
datos, encontramos, incluso en perfodos
relativamente avanzados de recuperacidn,
que la retencién de nitrégeno variaba de
14,0 a 52,9 %. Sin embargo, cuando el niiio
llega a tener un peso normal en relacién
con su talla, la retencién de nitrégeno
desciende de un modo acusado, indepen-
dientemente de la cantidad absorbida. El
porcentaje de grasa dietética retenida de-



BOLETIN

DE LA OFICINA SANITARIA PANAMERICANA

I'ra. 11.—Radiografia antero-posterior del térazx de un nifio de 2 afios y 7 meses, al ingresar al hospilal
(tzquierda) y en la fase de recuperacion inicial ya bastante avanzada después de 14 dias de tratameento dielé-
tico (derecha). Las folografias muestran un awmenlo del lamasio relativo del corazén después del tralamiento,

crece on o fase aguda de Taodeficieneia de
proteinas, pero =e cleva con el tratannento
(10). Ion nuestros estudios, I retencion de
graxa es variable, pero no vuelve alo normal
ni siquiera ya muy avanzada la recuperacion
(9). También desaparecen en los comienzos
de la recuperacion los cambios electrocardio-
eraficox de Ta fase aguda, a los cuales hicimos
antes referencia (12). Hemos observado re-
cientemente que cuando un paciente imgresa
en el hospital, el tamano del corazon es
pequenio en relacion con el del torax: con el
tratamiento, el cornzon aumenta de volumen
(Fig. 11).

Ton una fase relativamente avanzada de
i recuperacion se encuentric en o oeasiones
una curiosa serie de hechos. Gdmez v osus
colaboradores fueron los primeros que los
desceribieron, en NMéxico, con el nombre de
“sindrome de recuperacion’ (16). 11 higado
aumenta de tamano vl erreulacion colateral
resulta a veces muy visible, lo que hace
pensar en una cirrosis. Se observa un mere-
mento del recuenfo cosinolilico v también
pucce
sugerido que este =indrome puede deberse

desarrollarse  hipertricosis,  Se o ha
a L recuperacion de la funeidn pituitaria
con anteroridad a la de Tos otrox drganos
endoerimos, lo que produciria este desequili-
brio. TTemos visto algunos de estos casos en
v América Central v otros se han registrado
en diversas partes del mundo. Sospechamos

que este sindrome de recuperacion e agravi

por una elevada ingesta de ealorias, en tanto
que la proporaidon de proteinas es relativa-

mente baja.

LA RELACTION CON LA DEFICTENCIA CALORICA

Un estudio de ln malnutricion proteica no
serfnc completo =t no =e senalara su asocla-
cion, en general, con una deficiencia de
calorias reciente o de larga duracion, Los
casos en que hav pérdida de grasa subcu-
fanca v desgaste ocultos  al
principio por el edema, =¢ consideran del

muscular

tipo mardasmico del NP1, porque concurre en
cllos cierto grado de mara=mo o manicion v
de deliciencia proteiea. Iino general, extos
ci=os son clinicamente mds graves v oexigen
una hospitalizacion mas prolongada. Como
la mavoria de los casox de NP que sc pre-
sentan en México, Centro Amériea, América
del Sur, India, Union Sudafricana v Congo
Belga, pertenceen a este tipo, es dificil, en
ocasiones, establecer una =eparacion de los
cfectox de la deficiencia de proteinas v de los
de las enlorias. Sinembargo, en Jammea v
‘wanda, donde Tox ninos pueden presentar
kwashiorkor =in pérdida de grasa <ubeutid-
nea y sin desgaste muscular, también ocurren
los cambios que hemos deserito como eara-
cteristicos del SPT o pesar del abundante
consumo de ealorias,
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COMENTARIO

El rasgo comin més destacado de las
dietas de los nifios que padecen de SPI es
una deficiencia relativa de protefnas de alto
valor biolgico. Ademds, las caracteristicas
principales de esta enfermedad desaparecen
rdpidamente cuando a los pacientes se les
administra leche descremada sola. Esta se
da, al prineipio, diluida, para proporcionar
un nivel relativamente bajo de proteinas,
hasta que el paciente la tolera con facilidad.
La concentracién de leche se aumenta poco
a poco hasta que—al quinto dia de trata-
miento—contenga de 4 a 8 g. de proteinas
por kilogramo de peso del paciente, tras lo
cual se afiaden gradualmente otros alimentos
hasta proporcionar una dieta completa y
rica en protefnas. En general, es inneccsaria
la terapéutica puarenteral.

Estas observaciones justifican que el
SPI, se considere primariamente, como una
manifestacién de una grave deficiencia pro-
teica. Esta concepcién se apoya también en
la labor de Brock y otros (17), que han
demostrado que la sola administracién de
caseina, libre de vitaminas, provoca una “ini-
ciacién de la curacién’”, que comprende la
desaparicién o atenuacién de todos los
sintomas y signos importantes. Una mezcla
de 18 aminoécidos, que simula la composi-
cién de la caseina, mds glucosa y una mezcla
de minerales, y todas las vitaminas cono-
cidas, han resultado también eficaces. La
eliminacién de las vitaminas no afecté
seriamente la prontitud del comienzo de la
curacién. Hansen y sus colaboradores (18)
también han registrado comienzos satis-
factorios de curacién con una mezela de los
10 aminodcidos esenciales, ademés de tiro-
sina, minerales, vitaminas y glucosa. Al
suprimir las vitaminas de esta mezcla, se
retrasé visiblemente el inicio de la curacidn.

Un rasgo notable del SPI es la espectacular
rapidez con que responde por lo general a
una dieta rica en proteinas. Podria creerse,
a opriori, qué los nifios con las paredes
gastrointestinales atrofiadas cuya actividad
enzimica duodenal estd reducida a niveles
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insignificantes, no podrian asimilar grandes
cantidades de proteinas en el momento de su
ingreso en el hospital, sufriendo de SPI.
No obstante, la respuesta a la admin-
istracién de proteinas es tan rdpida que,
pocos dias después, la actividad de las en-
zimas vuelve a la normalidad (19) y la
absorcién y retencién de proteinas ingeridas
en cantidades relativamente grandes es alta
(8, 9). La respuesta de los niveles séricos de
vitamina A a la administracién oral de esta
vitamina, al ingresar el nifio en el hospital y
a los cinco dias de tratamiento, indica que
la capacidad del paciente para absorber
vitaminas liposolubles experimenta una
recuperacién igualmente ripida (3).

Nuestra experiencia en Centro América
y la de otros especialistas en diversas partes
del mundo demuestran de un modo conclu-
yente que el mejor tratamiento del SPI no
es la administracién parenteral de hidroliza-
dos de protefnas, vitaminas u otros prepara-
dos farmacéuticos, sino la administracién
oral, mediante un tubo gistrico si fuese
necesario, de las cantidades adecuadas de
leche o de otros alimentos ricos en protefnas
de buena calidad. Hay motivos para creer,
basindose en nuestro trabajo y en el efec--
tuado en Coonoor, India Meridional y
Kampala, Uganda, que para este propdsito
son también satisfactorias mezclas apro-
piadas de proteinas vegetales (20).

En ocasiones, pueden ser necesarias las
transfusiones de sangre para salvar la vida
del nifio, pero nuestra experiencia indica
que, a medida que se adquiere mayor con-
fianza en la eficacia de la simple alimenta-
¢ién, se recurre mucho menos a la trans-
fusién. Hansen y Brock (5) han subrayado
los peligros de la deplecién de fluidos y
electrélitos, en especial de potasio, en los
nifios con diarrea y SPI. Recomendaron la
administracién oral de una solucién de
electrélitos que contenga potasio (solucién
de Darrow) y glucosa, durante las primeras
24 horas, antes de empezar la administracién
de proteinas.

La prevencién del SPI ha de constituir
uno de los objetivos de los servicios de salud



622

ptblica y de los organismos sanitarios
internacionales, pero el estudio de las
caracteristicas del sindrome y de su respuesta
a la terapéutica proteica ha sido de una
enorme utilidad para destacar la necesidad
de la profilaxis. Este adelanto servird
también para aminorar el costo inicial del
tratamiento hospitalario eliminando de
entre los medios generalmente empleados
la costosa terapia parenteral, y para acortar
la estancia en el hospital protegiendo al
nifio desnutrido de las infecciones cruzadas
a que se expone durante su permanencia
en un servicio pedidtrico general.

RESUMEN

Las caracteristicas de la malnutricién
proteica grave (SPI) comprenden: retraso
del erecimiento y del desarrollo, edema, ano-
rexia, apatia y, a veces, irritabilidad, altera-
ciones del cabello y ufias, lesiones cutédneas,
diarrea, anemia; descenso de las proteinas
totales y albiimina del suero de los niveles
séricos y de la absorcién de vitaminas solu-
bles en grasa, de los niveles de pseudo-coli-
nesterasa, amilasa, lipasa y fosfatasa alcalina
en un suero; reduccién de la actividad enzi-
mitica duodenal, higado graso, reduccién en
el tamafio del corazén, y descenso de los
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voltajes electrocardiograficos. Todos estos
cambios vuelven a la normalidad, o bien
mejoran considerablemente, en el curso de
los primeros 7 a 10 dias de una dieta hiper-
proteica, incluso, al parecer, cuando ésta se
administra en forma de casefna libre de
vitaminas. También pueden utilizarse mez-
clas adecuadas de proteinas vegetales.

Los nifios que se hallan expuestos a in-
fecciones cruzadas en las salas de pediatria,
necesitan una hospitalizacién més larga
para alcanzar una recuperacién satisfactoria.
La deficiencia de otros nutrientes, rela-
cionada con la proteica, puede corregirse
con la sola dieta, excepto cuando hay de-
ficiencia grave de hierro provocada por
malaria o uncinariasis; en este caso, hay que
administrar oralmente un suplemento de
hierro. No hay pruebas convincentes de que
deban utilizarse en el tratamiento del SPI
la vitamina B, , las substancias lipotrépicas
o los preparados de enzimas.
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KWASHIORKOR IN CHILDREN AND ITS RESPONSE TO
PROTEIN THERAPY (Summary)

The characteristics of severe protein malnutri-
tion (kwashiorkor) in children include retarded
growth and development, edema, anorexia,
apathy and sometimes irritability, hair and nail
changes, skin lesions, diarrhea, anemia, lowered
serum protein and albumin, lowered serum levels
and absorption of fat-soluble vitamins, lowered
serum levels of pseudocholinesterase, amylase,
lipase and alkaline phosphatase, reduced duodenal
enzyme activity, fatty liver, reduced heart size,
and lowered electrocardiographic voltages. All of
these return to normal or improve greatly within
the first 7 to 10 days of protein therapy, ap-

parently even when this therapy is given in the
form of vitamin-free casein. Suitable vegetable
protein mixtures may also be used.

Children exposed to cross infection in open
pediatric wards require longer hospitalization for
satisfactory recovery. The associated deficiency
of other nutrients can be corrected by diet alone
except when severe iron deficiency caused by
malaria or hookworm is present; in that case,
supplementary iron should be given orally. There
is no convincing evidence that vitamin By,
lipotropic substances, or enzyme preparations
have a place in the treatment of kwashiorkor.



